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Current psychopathological symptoms only focus on either the symptoms themselves or predominantly on the 
brain. This leaves open their intimate connection. A novel approach, Spatiotemporal Psychopathology, proposes 
that the brain inner spatiotemporal organization of its neural activity provides the spatiotemporal organization 
of the psychopathological symptoms. Specifically, the brains’ neuronal topography and dynamic is manifest in a more 
or less analogous spatiotemporal organization on the mental level, i.e., mental topography and dynamic. This is strongly 
supported by various examples including major depressive disorder, bipolar disorder, schizophrenia, and autism. 
We therefore conclude that Spatiotemporal Psychopathology provides a promising approach to intimately connect brain 
and symptoms. 

Key words: brain; psychopathological symptoms; spatiotemporal psychopathology; schizophrenia; depression
For citation: Northoff G. [How can we link brain and symptoms? Spatiotemporal Psychopathology]. Rossiiskii psikhiatricheskii 

zhurnal [Russian Journal of Psychiatry]. 2022;(4):44–56. (In Russ.) DOI: https://doi.org/10.47877/1560-
957Х-2022-10406

Георг Нортхофф1, 2

Как мы можем связать мозг и симптомы?  
Пространственно-временна я психопатология*
Научный обзор
1 Научно-исследовательский институт психического здоровья Университета Оттавы, Оттава, Канада
2 Центр психического здоровья и медицинская школа Чжэцзянского университета, Ханчжоу, Китай

В настоящее время понимание психопатологических симптомов фокусируется на самих по себе 
симптомах или преимущественно на активности мозга. Это оставляет нерешённым вопрос об их близкой 
связи. Новый подход, пространственно-временна я психопатология, предполагает, что внутренняя 
пространственно-временна я организация нейронной активности мозга обеспечивает пространственно-
временну ю организацию психопатологических симптомов. Точнее говоря, нейрональная топография1 
и динамика мозга проявляются в более или менее схожей пространственно-временно́й2 организации 
психического уровня, т.е. в психической топографии и динамике. Это убедительно подтверждается 
различными примерами, включая большое депрессивное расстройство, биполярное расстройство, 
шизофрению и аутизм3. В результате мы делаем вывод, что пространственно-временна я психопатология 
представляет собой многообещающий подход, способный раскрыть тесную связь между мозговой 
активностью и симптомами психических расстройств.

Ключевые слова: мозг; психопатологические симптомы; пространственно-временна я психопатология; шизофрения; 
депрессия

Для цитирования: Нортхофф Г. Как мы можем связать мозг и симптомы? Пространственно-временна я 
психопатология // Российский психиатрический журнал. 2022. № 4. С. 44–56. DOI: https://doi.org/10.47877/1560-
957Х-2022-10406

Для корреспонденции
Нортхофф Георг – доктор в области психиатрии, нейронаук 
и философии, руководитель кафедры разума, визуализации 
мозга и нейроэтики Научно-исследовательского института 
психического здоровья Университета Оттавы; профессор Центра 
психического здоровья и медицинской школы Чжэцзянского 
университета
Адрес: Canada, ON K1Z 7K4, Ottawa, 1145 Carling Avenue, Room 6467
Телефон: +1 (613) 722-65-21
E-mail: georg.northoff@theroyal.ca

© ФГБУ «НМИЦПН им. В.П. Сербского» Минздрава России, 2022
УДК: 616.89-008.1
DOI: https://doi.org/10.47877/1560-957Х-2022-10406

БИОЛОГИЧЕСКАЯ ПСИХИАТРИЯ

*  Переводчик – кандидат психологических наук, старший научный сотрудник отдела судебно-психиатрической экспертизы в уголовном 
процессе ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии и наркологии им. В.П. Сербского» Минздрава 
России Л.Ю. Демидова.
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гурация. – Прим. пер.

2  Топография предполагает описание пространственных характеристик головного мозга, а динамика – временны́х его характеристик. 
Имеется в виду, что пространственно-временнáя организация мозга и психики изоморфны. – Прим. пер.
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Одна из ключевых проблем современной психи-
атрии касается нашего понимания психопатоло-

гических симптомов, а именно того, как они могут 
быть описаны и связаны с аномалиями в мозге. 
Психопатология изучает эмпирические и теоретиче-
ские принципы, в рамках которых могут быть описа-
ны, категоризованы и классифицированы симптомы, 
поведение и переживания больных психическими 
расстройствами [1, 2]. Выделяют описательную пси-
хопатологию, структурную психопатологию и феноме-
нологическую психопатологию [1, 3, 4].

Упомянутые направления психопатологии фокусиру-
ются на симптомах как таковых, понимая и в идеале 
объясняя их с учётом личности и (её) контекста. Несмо-
тря на различия, описательный, структурный и феноме-
нологический подходы объединяют преимущественно 
психологические принципы: психопатологические сим-
птомы объясняются прежде всего в психолого-фе-
номенологических терминах. Фокус в этом случае 
делается на подходах с перспективой от первого4 
и второго5 лица, чтобы уловить переживания субъекта 
и смысл психопатологических симптомов в широком 
социальном и культурном контекстах [4].

Быстрое развитие нейронаук и биологической 
психиатрии создаёт необходимость в установлении 
связей между психопатологическими симптомами 
(и следовательно, психопатологии в целом) и ней-
ронными механизмами мозга. Тем не менее подход 
описательной, структурной и феноменологической 
психопатологии главным образом с перспективой 
от первого и/или второго лица, похоже, вступает 
в противоречие с объективным исследованием 
мозга от третьего6 лица. Для того чтобы приблизить 
психопатологию к нейронауке, необходим подход 
от третьего лица (скорее, чем от первого или вто-
рого). Эта идея распространяется когнитивной пси-
хопатологией [5] и её «сестрой» – аффективной 
психопатологией [6].

Когнитивная и/или аффективная психопатоло-
гия рассматривает психопатологические симптомы 
в первую очередь как нарушения различных когни-
тивных и аффективных функций мозга. Например, 
различные симптомы большого депрессивного рас-
стройства рассматриваются в терминах теории ког-
нитивной регуляции эмоций, которая связывает их 
со снижением эффективности нисходящей регуляции 
активности миндалины со стороны префронтальной 
коры [7]. В то время как аффективная психопатоло-
гия рассматривает большое депрессивное расстрой-
ство в основном как эмоциональное нарушение, т.е. 
дисфункцию поисковой системы, обусловленную осо-
бенностями активности подкорковых ядер [6].

Несмотря на весь прогресс, нам всё ещё не хвата-
ет понимания связи активности мозга и симптомов. 
В настоящее время мы не знаем точных нейрональ-
ных механизмов, посредством которых изменения 
мозговой активности приводят к возникновению 
различных психопатологических симптомов. В част-
ности, нам не хватает понимания связи между сим-
птомами от перспективы первого и второго лица, т.е. 
их переживаний и смысла, и нейрональными меха-
низмами мозга, наблюдаемыми от третьего лица. 
Одним из способов преодоления разрыва между 
особенностями мозговой активности и симптома-
ми является поиск того, что их объединяет, т.е. их 
«общей валюты»7 [8, 9], поскольку только это может 
обеспечить их тесную связь.

Пространство и время как «общая валюта» 
мозга и симптомов
Что общего между нейрональными и психически-
ми особенностями? Несмотря на свои различия, 
нейрональные и психические особенности имеют 
общую пространственную и временнýю организа-
цию или структуру [8, 9]. Спонтанная активность 
мозга конструирует собственные «внутренние время 
и пространство» (как обособленные от «внешнего 
времени и пространства» [8–11]) в своей нейрон-
ной активности, а это, в свою очередь, проявляется 
во временнóй и пространственной структуре психо-
патологических симптомов, включая их переживание 
от первого лица.

На примере скорости можно продемонстриро-
вать один прототипический образец «общей ва-
люты» между активностью мозга и симптомами. 
Пациенты с депрессией переживают своё внутрен-
нее время аномально замедленно, что, в свою оче-
редь, проявляется в аномальной замедленности их 
эмоциональных реакций, социального поведения, 
психомоторной активности и познания [3]. Снижение 
скорости восприятия внутреннего времени и дина-
мики ментальных процессов связано со снижением 
скорости передачи и обработки информации на ней-
рональном уровне. Одним из свидетельств такого 
снижения является уменьшение вариабельности ам-
плитуды нейрональной активности во времени [12]. 
Аномально медленная скорость, таким образом, 
свойственна как мозговой активности, так и симпто-
мам депрессии и может рассматриваться как своего 
рода их «общая валюта» [8, 9, 12, 13].

Соответственно, чтобы связать психопатологи-
ческие симптомы с мозговой активностью, нам, 
возможно, придётся охарактеризовать их в первую 
очередь в пространственных и временны́х терминах. 

Георг Нортхофф

4  First-person perspective – субъективная точка зрения конкретного индивида. Имеется в виду самоописание больного. – Прим. пер.
5  Second-person perspective – точка зрения одного человека, осознающего субъективность другого, как в отношениях Я–Ты. В первую 

очередь имеется в виду описание больного клиницистом. – Прим. пер.
6  Third-person perspective – общедоступная, внешняя и объективная точка зрения на человеческое поведение и опыт. Имеются в виду 

результаты объективных исследований. – Прим. пер.
7  Common currency. Используется метафорически. Имеется в виду поиск изоморфного (-ых) показателя (-ей) между системами мозга 

и психики. – Прим. пер.
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Для этого требуется то, что мы недавно представили 
как «пространственно-временнýю психопатологию» 
[14–18]. Основное утверждение пространственно- 
временнóй психопатологии заключается в том, 
что определённые пространственные и временны́е 
конфигурации являются «общей валютой» как ней-
ронной активности мозга, так и психопатологических 
симптомов (рис. 1). Психопатологические симптомы 
в таком случае больше воспринимаются не как ког-
нитивные или аффективные нарушения, но прежде 
всего как пространственно-временны́е нарушения 
внутреннего времени и пространственной органи-
зации активности мозга (и как они соотносятся со 
временем и пространством внешнего мира).

Пространственно-временнáя психопатоло -
гия предполагает, что изменения во внутрен-
ней пространственно-временнóй конфигурации 
активности мозга обеспечивают аномальное про-
странственно-временнóе обрамление или структур-
ную основу для когнитивных, сенсорных, моторных 
и аффективных функций. Такое аномальное простран-
ственно-временнóе обрамление или структурная ос-
нова проявляется в восприятии или переживании 
субъектом времени и пространства, как это обсуж-
далось в феноменологической психопатологии [1, 3, 
4]. Таким образом, феноменологическая психопато-
логия может обеспечить важное методологическое 
звено, для того чтобы тесно связать время–про-
странство мозга с пространственно-временнóй орга-
низацией симптомов.

Как мы можем охарактеризовать пространствен-
ную и временнýю конфигурации активности мозга 
и симптомов? Пространственная конфигурация от-
носится к организации активности взаимодействия 
между различными областями и сетями в мозге; это 
можно описать как топографию мозга. Простран-

ственно-временнáя психопатология предполагает, 
что нейрональная топография мозга проявляется 
в пространственной организации психопатологиче-
ских симптомов, т.е. в том, как они группируются друг 
с другом («объединение симптомов»), составляя «мен-
тальную топографию» [19]. Аналогично и для вре-
меннóго компонента. Различные временны́е шкалы 
нейронной активности мозга организованы опре-
делённым образом, который аналогичным образом 
проявляется с психологической стороны в симпто-
мах – нейрональная динамика проявляется в психи-
ческой динамике.

От нейрональной к психической 
топографии – пространственная организация 
психопатологических симптомов

Внутреннее пространство мозга и его глобальная 
топография

Мозг демонстрирует особую организацию и иерар-
хию собственного внутреннего пространства, «вну-
треннего нейронального пространства». Такое 
внутреннее нейрональное пространство проявляется 
в определённой нейрональной топографии, которая 
отличает внутреннее пространство мозга от про-
странства внешнего мира [20, 21]. Хотя существуют 
обширные исследования нейронных коррелятов на-
шего восприятия и познания пространства внешнего 
мира, внутреннее пространство мозга, т.е. его «ра-
бочее пространство» [22], только недавно привлекло 
наше внимание.

Как мы можем измерить глобальную активность 
мозга и, таким образом, его внутреннее простран-
ство? Один из возможных путей – измерить по-
стоянную составляющую мозговой активности, его 
глобальный сигнал (global signal, GS)8 в исследова-

БИОЛОГИЧЕСКАЯ ПСИХИАТРИЯ

Рис. 1. Пространственно-временнáя психопатология связывает мозговую активность и симптомы через 
топографию и динамику как их «общую валюту».

8  Глобальный сигнал (GS) измеряет функциональную связь каждой области (или вокселя) со всеми другими областями (или вокселями) 
в коре, таким образом, он измеряет глобальную связность. – Прим. авт.
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ниях с помощью функциональной магнитно-резо-
нансной томографии (фМРТ) [23–26]. Однако, когда 
мы говорим о GS, исследователи в области фМРТ 
сначала сталкиваются с проблемой оценки вклада 
и функционального значения GS в конфигурации 
регистрируемых сигналов [24, 27]. Во многих ис-
следованиях предлагается устранять GS из данных 
состояния покоя и данных при выполнении зада-
ний в фМРТ [23, 25, 28–30], поскольку GS до сих 
пор ассоциировался с простым шумом, исходящим 
от внешних источников по отношению к нейрональ-
ной активности, таких как дыхание [23, 25, 31, 
32]. Недавние данные, как описано ниже, указыва-
ют на то, что GS является не просто ненейрональ-
ным шумом и, следовательно, просто артефактом, 
но выполняет важную физиологическую и, возмож-
но, когнитивную функцию [26, 27, 33–35]. В связи 
с этим GS, по-видимому, является физиологическим 
феноменом, отражающим «реальную» нейрональную 
активность, которая, как мы постулируем, может 
опосредовать функциональную роль постоянной ак-
тивности мозга как исходной нейрональной основы 
информационных процессов в центральной нервной 
системе.

Влияют ли изменения в глобальной нейрональной 
топографии мозга аномальным образом на органи-
зацию наших переживаний и познания при психиче-
ских расстройствах? Основываясь на предположении 
об «общей валюте» [8, 9], пространственно-времен-
нáя психопатология предполагает существование 
соответствия между топографическими изменени-
ями на нейрональном уровне, т.е. нейрональной 
топографией, и пространственной организацией 
психических функций, т.е. психической топографией, 
как соотношения различных функций в различных 
областях мозга9. Как будет показано ниже, обосно-
вание этой идеи является основной целью анализа 
пространственного измерения пространственно-вре-
меннóй психопатологии.

Аномальный GS и его топография при шизофрении
Шизофрения характеризуется изменениями 

как самого GS, так и его топографии. Yang и соавт. 
[36, 37] впервые наблюдали значимо более высокие 
уровни GS во всём мозге в двух выборках больных 
шизофренией. В дополнение к уровню GS, в более 
позднем исследовании той же группы было обнару-
жено, что при шизофрении также наблюдаются топо-
графические различия. Yang и соавт. [36] сообщили 
о значимом снижении репрезентации GS в сенсомо-
торных сетях при шизофрении, тогда как в ассоциа-
тивных сетях высокого порядка этот сигнал увеличен. 
Кроме того, GS сенсомоторных сетей низкого поряд-
ка и ассоциативных сетей высокого порядка обратно 
коррелируют у здоровых субъектов, и эта обратная 
корреляция значительно уменьшается при шизоф-

рении. В другом исследовании Wang и соавт. [38] 
демонстрируют, что топография GS при шизофрении 
может быть подразделена на различные состояния, 
динамическая смена которых коррелировала с кли-
ническими шкалами и состоянием больных.

Тем не менее в случае шизофрении результаты, по-
лученные разными исследователями, не полностью 
согласуются. Argyelan и соавт. [39, 40] сообщили 
о снижении (а не об увеличении) глобальной функ-
циональной связности у пациентов с шизофрени-
ей, не принимавших лекарственные препараты, 
что также коррелирует со снижением у них скорости 
обработки информации при выполнении когнитив-
ных задач (см. Hahamy и др. [41] с аналогичными 
результатами о снижении GS при шизофрении). Рас-
согласования могут быть связаны с различными 
подходами к измерению топографии GS. Например, 
Yang и соавт. [36] использовали бета-значение (beta-
value) в уравнении регрессии, описывающем GS, 
в то время как в других исследованиях использова-
ли показатели глобальной связности нейрональной 
активности различных отделов коры мозга или раз-
личные веса вклада ненейронального шума в сиг-
нал, измеренный с помощью глобальной связности 
мозга, т.е. GS.

В целом эти результаты демонстрируют, что при ши-
зофрении обнаруживаются аномалии как в GS, так 
и в его топографии в сенсорных областях низкого 
порядка10 и в когнитивных областях более высокого 
порядка. Аномальная топография GS, в свою оче-
редь, может вносить вклад в различные перцептив-
ные и когнитивно-поведенческие аномалии, такие 
как смешение внутренне и внешне ориентированно-
го познания, что характерно для шизофренических 
симптомов, таких как бред, расстройства мышления, 
слуховые галлюцинации и изменения в ощущении 
самого себя, например нарушения собственного «Я» 
[42–44].

Аномальная топография GS при других психических 
расстройствах

В отличие от повышенного уровня GS при шизоф-
рении, результаты при биполярном расстройстве 
показывают средние значения GS, близкие к кон-
трольному [39, 45]. Тем не менее топография GS 
у этих пациентов аномальна. Zhang и соавт. [45] 
обнаружили повышение относительного уровня GS 
в моторной коре при мании, что, скорее всего, связа-
но с повышенной двигательной активностью, а имен-
но c психомоторным возбуждением пациентов. 
В то время как в депрессивной фазе биполярного 
расстройства повышенный уровень GS (в сравнении 
со здоровыми субъектами) регистрируется в гиппо-
кампе; возможно, это связано с повышенной акту-
ализацией воспоминаний из автобиографической 
памяти у этих пациентов. Следовательно, аномаль-
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9  Подобно взаимодействию различных нейропсихологических факторов при реализации психических функций, как показано в работах 
А.Р. Лурия. – Прим. пер.

10  Первичные сенсорные зоны. – Прим. пер.
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ные сдвиги в топографии GS могут быть связаны 
с соответствующими сдвигами или дисбалансами 
в поведении и познании, в двигательной активности 
и актуализации воспоминаний.

Можно предположить, что активность в состоянии 
покоя в гиппокампе (в депрессивной фазе биполяр-
ного расстройства) и моторной коре (в маниакаль-
ной фазе биполярного расстройства) этих субъектов 
может воспроизводить повышенные уровни актив-
ности GS в состоянии покоя, которые в норме на-
блюдаются только при решении задач (в частности, 
при выполнении моторных задач или задач по ак-
туализации воспоминаний из автобиографической 
памяти; см., например, работы Zhang и др. [26, 45]). 
Тем не менее предположение о том, что такие состо-
яния, подобные виртуальному решению задач, при-
сутствуют во время состояния покоя, должно быть 
изучено в будущих исследованиях с включением 
реальных задач. Если гипотеза верна, можно было 
бы ожидать снижения активности, связанной с ре-
шением задач, и меньших различий или отсутствия 
различий между состояниями покоя и при решении 
задач (см. Northoff и др. [44] о таком уменьшении 
различий между состояниями покоя и при решении 
задач в случае шизофрении).

Изменения в топографии GS также могут наблю-
даться при других психических состояниях, таких 
как аутизм [46] и синдром дефицита внимания и ги-
перактивности [47]. Ещё одним состоянием является 
большое депрессивное расстройство. Клинически 
большое депрессивное расстройство характеризу-
ется повышенным внутренне-ориентированным по-
знанием, таким как «умственная жвачка» (мысли, 
не связанные с какой-то конкретной внешней за-
дачей, как руминации) и персонализованное мыш-
ление (содержание мыслей, связанное с личностью 
самого субъекта), которые обычно сопряжены с по-
вышенной региональной активностью в сети пассив-
ного режима работы мозга. Различные результаты 
фМРТ свидетельствуют об аномальной корреляции 
GS с активностью мозговых структур, составляю-
щих сеть пассивного режима, таких как медиальная 
префронтальная кора и гиппокамп, что ассоциирует-
ся с депрессивными симптомами и предсказывает 
ответ на терапию [48–51].

Совсем недавно Scalabrini и соавт. [49] проде-
монстрировали, что аномальная функциональная 
связность внутри сети пассивного режима связа-
на с изменениями в топографии GS. В частности, 
функциональная связность сетей, не относящихся 
к сети пассивного режима, со структурами, входя-
щими в эту сеть, значительно выше при большом 
депрессивном расстройстве, чем у здоровых субъ-
ектов, – таким образом, кажется, что сеть пассив-
ного режима «поглощает» остальные сети. Более 
того, степень функциональной связности сети пас-
сивного режима с другими сетями, т.е. аномальная 
топография GS, с высокой точностью может предска-

зать клинический диагноз (около 90%, как выявлено 
с помощью метода опорных векторов в машинном 
обучении). В совокупности эти результаты свидетель-
ствуют об аномальном смещении топографии GS 
от глобального к локальному в сторону сети покоя, где 
GS представлен в повышенных значениях как ком-
пенсация снижения его уровня в сетях, отличных 
от сети покоя (рис. 2).

Вслед за нейрональным сдвигом GS в сторону 
сети пассивного режима поведение при большом 
депрессивном расстройстве также может смещать-
ся от внешне-ориентированного познания, которое 
связано с сетями, отличными от сети пассивного 
режима, к аномально сильной представленности вну-
тренне-ориентированного познания – это имен-
но то, что можно наблюдать при таких симптомах, 
как «умственная жвачка», т.е. руминации, и пер-
сонализованное мышление, т.е. усиленный фокус 
на себе [13, 14, 52]. В связи с этим мы предполагаем, 
что аномальная топография GS с его аномально уве-
личенным сдвигом от других сетей к сети пассивного 
режима может быть тесно связана с аномальным 
сдвигом в сторону внутренне-ориентированного по-
знания (т.е. усиленным фокусом на себе, «умственной 
жвачкой» и извлечением информации из автобиогра-
фической памяти) за счёт внешне-ориентированного 
познания, т.е. за счёт ослабления фокуса на окружа-
ющей среде со снижением её восприятия [13, 14].

От нейрональной к психической динамике – 
временна́я организация психопатологических 
симптомов

Внутреннее время мозга – нейрональная динамика
Что насчёт внутреннего времени мозга? Спон-

танная нейронная активность мозга может харак-
теризоваться различными частотами в диапазоне 
от сверхмедленных (0,01–0,1 Гц), медленных (0,1–1 
Гц), быстрых (1–40 Гц) до сверхбыстрых (40–180 
Гц) [53]. Мощность выше всего в сверхмедленном 
диапазоне, она уменьшается через медленный, бы-
стрый и сверхбыстрый диапазоны согласно степен-
ному закону [54, 55]. Вместе различные частоты 
и их различающиеся спектры мощности составляют 
сложную временнýю структуру в спонтанной актив-
ности мозга, которая в значительной степени может 
быть описана через баланс между сверхмедленны-
ми, медленными и быстрыми частотами.

Соотношение между этими частотами поддержи-
вается в различных временны́х шкалах и поэтому 
может быть охарактеризовано тем, что описывается 
как «безмасштабная активность» (scale-free activity) 
[54, 56]. Другими словами, безмасштабная актив-
ность описывает фрактальную (т.е. самоподобную) 
организацию и, следовательно, временнýю вложен-
ность в отношениях между мощностью и различными 
частотными диапазонами: нейрональная сеть более 
мощных медленных частот включает подмножество 
более коротких и менее мощных быстрых частот. Это 
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составляет основу дальнодействующей временнóй 
корреляции (long-range temporal correlation, LRTC), 
которая работает в разных временны́х диапазонах 
или на разных частотах [54, 56].

LRTC позволяет оценить степень, в которой про-
шлые нейрональные паттерны оказывают своё 
влияние на будущую динамику [56]. Это сводится 
к форме памяти, определяющейся здесь не конкрет-
ным содержимым, которое кодируется, хранится, 
вспоминается или извлекается. Вместо этого память 
относится здесь к структуре, временнóй структуре 
нейронной активности в разных временны́х точ-
ках. Таким образом, можно говорить о временнóй 
памяти или о динамической памяти, т.е. о памяти, 
основанной на процессах и структурах, в отличие 
от когнитивной памяти, основанной на содержании 

в традиционном смысле [57, 58]. Соответственно, 
LRTC и, далее, безмасштабная активность обеспечи-
вают не только временнýю стабильность через кор-
реляции различных временны́х шкал, т.е. временнýю 
непрерывность, но и временнýю память, т.е. времен-
нýю стабильность через соединение точек времени 
прошлого, будущего и настоящего.

Ещё одной особенностью внутреннего времени 
мозга являются его различные временны́е шкалы. 
Нейронная активность мозга в состоянии покоя пред-
ставляет собой временны́е окна различной длитель-
ности, включая длинные и короткие. Эти временны́е 
шкалы называются внутренними нейронными вре-
менны́ми шкалами (intrinsic neural timescales, INT) 
[59–61]. Временны́е окна INT основаны на степени, 
в которой нейронная активность автоматически кор-
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Рис. 2. Измененная топография GS при различных психических расстройствах. С – контрольная группа; D – 
депрессия; Е – нормальное настроение (эутимия); GS – глобальный сигнал; GSCORR – корреляция глобаль-
ного сигнала11; GSR – регрессия глобального сигнала; HC – здоровый контроль; М – мания; MDD – большое 
депрессивное расстройство.
Примечание. Топография GS значительно изменена при разных фазах биполярного расстройства, с увеличением показателя корреля-
ции GS в гиппокампе (и парагиппокампе/веретенообразной извилине) при депрессивной фазе биполярного расстройства и в моторной 
коре при маниакальной фазе биполярного расстройства [45]. При большом депрессивном расстройстве топография GS увеличивается 
в областях сети пассивного режима работы мозга, которая показывает аномально сильную глобальную функциональную связность со 
всеми другими областями остальной части мозга, т.е. c областями, не относящимися к сети пассивного режима [49].

11  Корреляция глобального сигнала с временными рядами активности каждой области или вокселя. – Прим. авт.
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релирует с самой собой на протяжении времени, 
что можно измерить с помощью окна автокорре-
ляции12 (autocorrelation window, ACW). Различные 
исследования показали иерархическую топогра-
фию INT с более короткими временны́ми окнами 
в сенсорных одномодальных областях, в то время 
как более длинные временны́е окна могут наблю-
даться в ассоциативных трансмодальных областях, 
таких как префронтальная кора [59, 62, 63].

Почему и как внутреннее время мозга, его LRTC 
и INT, важно для познания? Недавние исследования 
показывают, что как LRTC, так и INT являются клю-
чевыми в опосредовании нашего сознания [64–68] 
и степени самосознания, т.е. чувства самого себя 
[55]. Поскольку и сознание, и чувство самого себя 
также изменяются при различных психических рас-
стройствах, внутреннее время мозга с его LRTC 
и INT может быть ключевым в понимании психопа-
тологических симптомов. В частности, основываясь 
на предположении об «общей валюте» [8, 9], про-
странственно-временнáя психопатология предпола-
гает, что изменения в нейрональной динамике мозга 
проявляются в более или менее аналогичных изме-
нениях в динамике психопатологических симптомов, 
т.е. в психической динамике. Обоснование этой идеи 
является основной целью анализа временнóго изме-
рения пространственно-временнóй психопатологии.

Внутренние нейронные временны́е шкалы при аутизме
Имеют ли INT отношение к поведению и позна-

нию? Доказательством этого являются их изменения 
при психических расстройствах (рис. 3). В недавнем 
исследовании состояния покоя с помощью фМРТ 
был применён показатель ACW у лиц с аутизмом 
[69]. Авторы обнаружили значительно более корот-
кое ACW в первичных сенсорных областях (зритель-
ных, сенсомоторных, слуховых) при расстройстве 
аутистического спектра у взрослых по сравнению 
со здоровыми субъектами; эти изменения были об-
ратно связаны с тяжестью аутизма. Напротив, ACW 
у правого хвостатого ядра было значительно длиннее 
при расстройстве аутистического спектра, что также 
коррелировало со степенью стереотипного поведе-
ния у субъектов с таким расстройством.

Затем они исследовали ACW в состоянии покоя 
с помощью фМРТ у лиц подросткового возраста 
с расстройством аутистического спектра, и были 
получены аналогичные изменения ACW в тех же об-
ластях, включая аналогичные значения корреляции. 
Это означает, что во внутренних временны́х шкалах 
присутствует компонент развития. Это было дополне-
но исследованием нейроанатомического субстрата 
путем расчёта локального объёма серого вещества. 
Наблюдалась значительная положительная корре-
ляция локального объёма серого вещества с про-

должительностью ACW в тех же регионах, которые 
изменены при расстройстве аутистического спектра. 
Наконец, расчёты в рамках статистической модели 
медиации показали, что влияние объёма серого ве-
щества в вышеупомянутых регионах на симптомы 
аутизма в значительной мере опосредовано продол-
жительностью ACW [69].

Актуальность INT при аутизме также подтверждает-
ся другим исследованием фМРТ в состоянии покоя 
[70]. Авторы рассчитали экспоненту степенного за-
кона13 (power-law exponent, PLE) и заметили при рас-
стройствах аутистического спектра увеличение PLE 
с более сильной мощностью на медленных частотах, 
в частности в областях сети значимости (островок, 
надколенная область передней поясной коры, тала-
мус). Более того, они продемонстрировали, что такое 
повышение PLE в сети значимости не наблюдалось 
при шизофрении. Также оно было специфично толь-
ко для показателя PLE, тогда как другие показа-
тели, такие как нейронная изменчивость14 (neural 
variability), не показали никаких изменений в этих 
областях при расстройстве аутистического спектра. 
Эти результаты предполагают, что INT могут слу-
жить маркером для дифференциальной диагностики 
расстройства аутистического спектра, шизофрении 
и других психических расстройств.

Внутренние нейронные временны́е шкалы 
при шизофрении

Одно из недавних исследований шизофрении, 
включающее в основном субъектов с единичным 
психотическим эпизодом, показало аномально длин-
ное ACW (и высокую PLE) в нескольких областях реги-
страции во время выполнения задачи, релевантной 
для представления субъекта о самом себе (узнава-
ние своего лица) [44]. Также было продемонстриро-
вано, что степень изменения ACW от состояния покоя 
к выполнению задачи была значительно ниже у субъ-
ектов с шизофренией, т.е., в отличие от здоровых 
субъектов, их ACW почти не укорачивалось во время 
выполнения задания. Аномальное удлинение ACW 
было также подтверждено на более крупной вы-
борке в ЭЭГ-исследовании с участием 100 субъек-
тов с шизофренией. И это изменение показателя, 
что интересно, сопровождалось снижением фазовой 
когерентности (во время выполнения задачи в пара-
дигме oddball для акустических стимулов).

Связано ли аномальное удлинение ACW с психо-
патологическими симптомами? Используя статисти-
ческую модель модерации, Northoff и соавт. [44] 
показали, что величина ACW опосредует связь 
между нарушением чувства самого себя и негатив-
ными симптомами у испытуемых с шизофренией. 
Как и в исследовании аутизма Watanabe и соавт. 
[69], эти данные подтверждают предположение, 
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12  Степень, в которой нейронная активность в один момент времени связана с нейронной активностью в последующие моменты вре-
мени. – Прим. авт.

13  Баланс мощностей медленных и быстрых частот. – Прим. авт.
14  Изменение амплитуды во времени. – Прим. авт.
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что изменения в INT могут быть связаны с психопато-
логическими симптомами и, если брать шире, могут 
иметь отношение к поведению и познанию при ши-
зофрении.

Это также подтверждается в недавнем исследо-
вании психоза при шизофрении с помощью фМРТ. 
Wengler и соавт. [71] показывают, что прогрессивное 
иерархическое удлинение INT от периферических 
до более центральных областей в сенсорных вход-
ных потоках (слуховых, визуальных, соматосенсор-
ных) не наблюдается при шизофрении: эти субъекты 
не демонстрируют более длинные INT в трансмодаль-
ных областях более высокого порядка (как префрон-
тальная кора) в сравнении с сенсорными областями 
более низкого порядка (как зрительная и слуховая 
кора).

Важно, что баланс двух уровней (унимодального, 
трансмодального) сенсорных входных потоков раз-
личался при галлюцинациях и бреде, тем самым 

показывая некоторую топографико-динамическую 
специфичность для конкретных симптомов [71]. 
Предположение об изменениях в иерархической про-
грессии INT дополнительно подтверждается в дру-
гом исследовании с использованием фМРТ [72], где 
также были обнаружены изменения INT в первичных 
соматосенсорных и зрительных областях при ши-
зофрении, которые, что важно, тоже коррелировали 
с тяжестью симптомов.

В целом эти результаты уверенно подтверждают 
наличие изменений в INT при шизофрении, включая 
их связь с психопатологическими симптомами, та-
кими как нарушения восприятия самого себя, бред, 
галлюцинации и общая тяжесть симптомов. INT (и 
другие показатели временнóй динамики), похоже, 
являются ключевыми в качестве симптомоспецифи-
ческих маркеров, а также для дифференциальной 
диагностики, например аутизма, шизофрении и де-
прессии (см. Damiani и др. [70], Gupta и др. [73]).

Георг Нортхофф

Рис. 3. Несбалансированное ACW в одномодальных и трансмодальных регионах и задачи, связанные 
и не связанные с представлением о себе самом субъекта.
Примечание. Различные длины ACW, наблюдаемые у субъектов с аутизмом и шизофренией по сравнению со здоровыми субъектами, 
свидетельствуют о том, что изменения в INT могут быть связаны с психопатологическими симптомами этих расстройств, выражающи-
мися в когнитивных и поведенческих изменениях.
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Заключение
Одна из ключевых проблем современной психиа-
трии заключается в том, что нам всё ещё не хватает 
правильного понимания психопатологических сим-
птомов и того, как они связаны с нейрональными 
изменениями в мозге. В настоящем научном обзоре 
были рассмотрены различные направления психо-
патологии, в том числе те, которые сосредоточены 
на анализе переживания самих симптомов, и те, 
которые более сосредоточены на связи симптомов 
с когнитивными функциями мозга. Однако вопрос 
о связи мозга и симптомов по-прежнему остаётся 
открытым.

Пространственно-временнáя психопатология 
предлагает новый подход, направленный на пре-
одоление разрыва между мозгом и симптомами. 
В частности, пространственно-временнáя психопа-
тология предполагает, что мозг и симптомы имеют 
общую пространственную и временнýю организа-

цию в качестве их «общей валюты» [8, 9]. Это смеща-
ет фокус на внутреннее время и пространство мозга, 
т.е. на его нейрональную динамику и топографию, 
и на то, как они проявляются в пространственной 
и временнóй организации психопатологических сим-
птомов.

Нами были продемонстрированы несколько при-
меров такого пространственно-временнóго подхода 
при различных психических расстройствах, вклю-
чая депрессию, биполярное расстройство, ши-
зофрению и аутизм. Показано, что уже на этапе 
зарождения пространственно-временнáя психопато-
логия представляет собой многообещающий подход 
для анализа связи между мозгом и симптомами 
через пространство–время, т.е. через топографию 
и динамику. Это актуально не только для лучшего 
и более глубокого понимания психопатологических 
симптомов, но и для их клинической дифференциаль-
ной диагностики и в конечном итоге для терапевти-
ческого вмешательства. 
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