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Сочетанное влияние генетических факторов и синдрома дефицита 
внимания с гиперактивностью на развитие зависимости 
от синтетических каннабиноидов
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Резюме
Цель исследования. Создание комплексной модели оценки индивидуального риска развития зависимости от синтетиче-
ских каннабиноидов, учитывающей сочетанное влияние факторов генетической предрасположенности и синдрома дефи-
цита внимания с гиперактивностью (СДВГ).
Материал и методы. Обследовали 146 подростков мужского пола, употреблявших синтетические каннабиноиды, и 136 здо-
ровых (контроль). При генетическом исследовании учитывали случаи сочетания указанной зависимости и СДВГ. Опреде-
ляли ДНК и шесть полиморфных локусов генов дофаминергической и серотонинергической систем; для анализа результа-
тов применяли ряд специальных статистических методов.
Результаты и заключение. Полученные данные подтверждают важную роль дофаминергической и серотонинергической 
систем в патогенезе зависимости от психоактивных веществ и значимость изменений в нуклеотидных последовательно-
стях генов DRD2, SLC6A3, HTR2A в развитии зависимости от синтетических каннабиноидов у лиц с СДВГ.
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дром гиперактивности с дефицитом внимания.
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Abstract
Objective. To develop a model of assessment of individual risk of dependence on synthetic cannabinoids based on genetic fac-
tors and diagnosis of attention deficit hyperactivity disorder (ADHD).
Material and methods. The study included 146 male adolescents using synthetic cannabinoids and 136 healthy people. The genetic 
study considered the combination of dependence on synthetic cannabinoids and ADHD. Six polymorphisms in the genes of dopa-
minergic and serotonergic systems were genotyped.
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Results and conclusion. In general, the results of this work confirm the important role of the dopaminergic and serotonergic sys-
tems in the pathogenesis of substance use disorders, and the significance of changes in the nucleotide sequences of DRD2, SLC6A3, 
HTR2A genes in the development of dependence on synthetic cannabinoids with ADHD.

Keywords: polymorphisms, genes, dependence on psychoactive substances, synthetic cannabinoids, attention deficit hyperactivity 
disorder.
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Результаты ряда исследований показали, что при син-
дроме дефицита внимания и гиперактивности (СДВГ) повы-
шен риск развития зависимости от психоактивных веществ 
(ПАВ) и никотина [1], а распространенность этого синдрома 
значительно выше среди зависимых от ПАВ по сравнению 
с общей популяцией [1]. Была отмечена также высокая на-
следуемость СДВГ (от 0,71 до 0,73) и накопление случаев за-
висимости от ПАВ в семьях. Кроме того, известно, что риск 
развития зависимости от ПАВ выше у родственников про-
бандов с СДВГ по сравнению с родственниками здоровых [1].

Перекрест между СДВГ и зависимостью от ПАВ мо-
жет быть опосредован их общей генетической основой 
[2]. Но до сих пор остается неясным, какой патогенети-
ческий механизм лежит в основе этого перекреста. Целый 
ряд нейробиологических патогенетических путей вовле-
чен как в развитие СДВГ, так и в развитие зависимости 
от ПАВ, включая дофаминергическую и серотонинерги-
ческую системы.

Изменения функционирования дофаминергической 
системы головного мозга играют значимую роль в развитии 
зависимости от ПАВ. Установлено, что их прием приводит 
к увеличению внеклеточного дофамина преимущественно 
в вентральном стриатуме [1]. Хроническое употребление 
ПАВ приводит к изменению процессов нейроадаптации 
и дефициту системы вознаграждения дофаминергической 
системы (например, сниженная доступность рецептора 
DRD2), которую считают отличительным признаком ад-
дикции [1, 3]. Кроме того, снижено функционирование ме-
ханизма ингибирования контроля дофамина (в основном 
опосредовано префронтальной корой), также участвующе-
го в патогенезе зависимости от ПАВ и никотиновой зави-
симости [3]. Препаратами первого выбора в терапии СДВГ 
являются стимуляторы, которые, по предположению, нор-
мализуют функционирование дофамина лобно-стриато-
мозжечковых связей [4]. Эти исследования дают основание 
считать, что изменения в работе генов дофаминергической 
системы могут опосредовать риск развития зависимости 
от ПАВ и никотина у больных с СДВГ.

Как говорилось выше, серотонинергическая система 
также вовлечена в патогенез СДВГ и зависимости от ПАВ 
[5, 6]. Серотониновые ядра шва среднего мозга проециру-

ются в стриатум, модулируя систему вознаграждения до-
фамина [5]. Прием алкоголя и никотина коррелирует с ак-
тивацией серотонинергической системы. Действительно, 
антагонисты серотонина являются эффективными в тера-
пии алкоголизма [1, 5]. Таким образом, гены, влияющие на 
функционирование серотонинергической системы, могут 
быть вовлечены в перекрест или коморбидность между за-
висимостью от ПАВ и СДВГ.

Генетическая основа сложных заболеваний, таких как 
СДВГ и зависимость от ПАВ, считается многофакторной, 
с участием множества полиморфных вариантов риска [7]. 
Показатель полигенного риска может охватить большую 
долю генетического вклада в развитие сложных многофак-
торных заболеваний, чем ассоциативный анализ по единич-
ным полиморфным локусам. Ранее были успешно проведе-
ны исследования полигенного риска развития дезадаптив-
ного поведения [8] и пищевой зависимости [9] при СДВГ.

В связи с вышеизложенным обращают на себя внима-
ние данные, свидетельствующие о высокой частоте рас-
пространения и употребления новых синтетических нар-
котиков (НСН) как в мире, так и в России [10]. По данным 
Европейского мониторингового Центра по наркотикам 
и наркомании (EMCDDA, 2017), на 2014 г. большую часть 
изъятых бесконтрольных НСН составляли «синтетические 
каннабиноиды» (СКБ) (60%), имеющие сленговое назва-
ние «спайсы» [11]. В 2015 г., по данным EMCDDA (2017), 
СКБ включали 25 новых веществ из 98 впервые обнару-
женных и зарегистрированных новых психотропных ве-
ществ в ЕС. Отмечено, что наиболее частыми потребите-
лями СКБ являются молодая часть населения, преимуще-
ственно подростки [12].

СКБ воздействуют на каннабиноидные рецепторы — 
СВ1 и СВ2. Рецепторы первого типа в большинстве своем 
содержатся на пресинаптических терминалях ГАМК- и глу-
таматергических нейронов и поддерживают гомеостаз, пре-
пятствуя их избыточной или, напротив, низкой активности 
посредством высвобождения нейромедиаторов через пре-
синаптическую регуляцию. В экспериментах на животных 
показано, что инициация рецепторов CB1 увеличивает вы-
свобождение дофамина из прилежащего ядра [13]. Моду-
ляция CB1-рецепторов в свою очередь приводит к актива-
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ции серотонинергической системы путем воздействия на 
5-HT2A- или 5-HT4 рецепторы [14].

Стимулирующее воздействие на рецепторы CB1 в ЦНС 
приводит к выраженным психотропным эффектам (седа-
ция, релаксация, нарушения сознания) [15]. Рецепторы же 
2-го типа выявлены в клетках иммунной системы, а также 
стволе мозга и мозжечке. Отмечено, что стимуляция ре-
цепторов CB2 в клетках иммунной системы вызывает им-
муномодулирующие эффекты с противовоспалительным 
действием. Также показано, что СКБ блокирует бронхо-
литический эффект ацетилхолина в легких человека, что 
приводит к их хроническому поражению [16].

Цель данного исследования — создание комплексной 
модели оценки индивидуального риска развития зависи-
мости от СКБ, учитывающей сочетанное влияние факто-
ров генетической предрасположенности и СДВГ.

Материал и методы
Обследовали 148 не состоявших в родстве мужчин с ве-

рифицированным диагнозом «Пагубное употребление кан-
набиноидов (синтетических каннабиноидов)» (рубрика 
F12.1 по МКБ-10) — потребителей СКБ (спайсов) и 139 здо-
ровых мужчин. Их средний возраст составил 23,7±0,8 года.

Образцы крови зависимых от СКБ лиц получали из Рес-
пуб ли канс кого наркологического диспансера Минздра-
ва Республики Башкортостан. На использование клини-
ческого материала получено информированное согласие 
всех больных. Исследование одобрено Локальным биоэ-
тическим комитетом Башкирского государственного ме-
дицинского университета.

Критериями включения были диагноз F12.1 «Пагубное 
употребление каннабиноидов (синтетических каннабино-
идов)», отсутствие иных зависимостей (кроме зависимости 
от кофеина и табака), возраст до 18 лет, рождение в Респу-
блике Башкортостан, отсутствие родственных связей между 
обследуемыми, мужской пол, не менее чем двукратное об-
наружение в течение полугода до момента обращения СКБ 
и (или) продуктов их метаболизма в моче методом газовой 
хроматомасс-спектрометрии (R. Strack, 2017).

Критериями невключения являлись отсутствие добро-
вольного информированного согласия, верифицированная 
сопутствующая психопатология (шизофрения, биполярное 
аффективное расстройство, эпилепсия), выраженная невро-
логическая симптоматика, свыраженные когнитивные на-
рушения, тяжелая соматическая патология, женский пол, 
сформированная зависимость от любых ПАВ.

Для анализа встречаемости СДВГ у подростков, упо-
требляющих СКБ, были сформированы две группы. Первая 
основная группа была представлена подростками, прохо-
дившими стационарное или амбулаторное лечение в Респу-
бликанском наркологическом диспансере №1 в 2013—2017 
гг. в связи с употреблением СКБ. Средний возраст больных 
был 15,7±0,7 года. Во вторую контрольную группу включи-
ли подростков, сходных по возрасту с пациентами основной 
группы. Далее, при клиническом анализе основная группа 
была разделена на две подгруппы: СДВГ (+) и СДВГ (–).

Все пациенты на 5—6-й день нахождения в стационаре 
были очно консультированы врачом-психиатром с целью 
исключения или подтверждения СДВГ. При этом учиты-
вали, что в МКБ-10 СДВГ описан в разделе заболеваний, 
начинающихся в детском возрасте, с выделением 2 форм 
этого заболевания: синдром дефицита внимания без гипер-

ак тив нос ти (F98.8) и синдром дефицита внимания c гипе-
рактивностью (F90.0).

ДНК из венозной крови выделяли стандартным мето-
дом фенольной экстракции [17].

Анализ шести полиморфных локусов генов дофаминер-
гической и серотонинергической систем rs1800497 DRD2, 
rs4646984 DRD4, VNTR 40 п.о., rs270272 SLC6A3, rs6313 
HTR2A, rs6296 HTR1B проводили с помощью метода поли-
меразной цепной реакции синтеза ДНК и ПДРФ-анализом 
с последующим электрофорезом в 7—8% полиакриламид-
ном геле [18—22].

Для оценки роли исследуемых факторов в формирова-
нии предрасположенности к развитию зависимости от СКБ 
использовали статистический метод построения логисти-
ческих моделей регрессии с пошаговым исключением наи-
менее значимых факторов. Адекватность полученных ма-
тематических моделей оценивали показателями площади 
под ROC-кривой (Area Under Curve — AUC), их 95% дове-
рительного интервала (ДИ) [23]. Анализ проводили с по-
мощью пакета программ SPSS 22.0.

Результаты
Результаты логистического регрессионного анализа 

по всем изученным полиморфным вариантам генов пред-
ставлены в табл. 1. Выявлено, что генотип rs1800497*A1/A1 
гена DRD2 повышает риск развития зависимости от СКБ 
у индивидов с СДВГ (OR=1,97), а генотип rs6313*A/G ге-
на HTR2A, напротив, понижает (OR=0,66). По остальным 
изученным полиморфным маркерам статистически значи-
мых различий обнаружено не было (см. табл. 1).

Комплексная генетическая модель риска развития за-
висимости от СКБ была построена методом логистической 
регрессии. В рассмотрение были приняты описанные на-
ми ранее генетические маркеры: rs1800497 DRD2, rs4646984 
DRD4, VNTR 40 п.о., rs27072 SLC6A3, rs6313 HTR2A, rs6296 
HTR1B и статус СДВГ [11].

В табл. 2 приведены коэффициенты уравнения ре-
грессии для его переменных — трех генетических марке-
ров и статуса СДВГ, включенных в комплексную модель. 
Эти коэффициенты статистически значимы (p<0,05) как 
по полиморфным маркерам rs1800497 DRD2, VNTR 40 п.о. 
SLC6A3, rs6313 HTR2A, так и по статусу СДВГ (см. табл. 2).

Прогностическая значимость полученного комплекс-
ного генетического маркера и входящих в его состав гене-
тических факторов риска, взятых отдельно, оценена с по-
мощью ROC-анализа (табл. 3). Из табл. 3 видно, что от-
дельно генетические факторы риска в изученной выборке 
являются слабыми маркерами риска развития зависимо-
сти от СКБ (AUC 0,661 и 0,676). В то же время комплекс-
ная модель (генетические факторы риска и статус СДВГ) 
демонстрирует более высокую прогностическую значимость 
в исследованной нами выборке (AUC=0,781).

Таким образом, комплексный генетический маркер 
устойчив и обладает безусловным преимуществом перед 
отдельными генетическими маркерами для релевантной 
оценки влияния генетических факторов на вероятность 
развития зависимости от СКБ у индивидов с СДВГ.

По результатам логистического регрессионного анали-
за, с помощью построенных ROC кривых, проведен ана-
лиз качества полученных моделей. В 1-м варианте в ка-
честве предикторов использован лишь статус по СДВГ, 
во 2-м варианте — изученные нами полиморфные мар-
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керы и в 3-м — статус по СДВГ и полиморфные маркеры 
(см. рисунок). Из представленных материалов следует, что 
совместное использование в качестве предикторов статуса 
по СДВГ и полиморфных маркеров rs1800497 DRD2, VNTR 
40 п.о. SLC6A3, rs6313 HTR2A дает более лучшую предика-
тивную модель для оценки предрасположенности к разви-
тию зависимости от СКБ.

Из анализа коэффициентов уравнения регрессии и ROC-
кри вых (см. рисунок) видно, что полученный комплексный 
маркер по эффективности прогноза (AUC=0,781) превосходит 
любой из факторов, включенных в модель и взятых отдельно.

Обсуждение
В настоящей работе предпринята попытка создать с ис-

пользованием метода логистической регрессии комплекс-
ную модель оценки индивидуального риска развития зави-
симости от СКБ, в которой учтен вклад выявленных нами 
ранее генетических предикторов развития зависимости 
[11], а также наличие или отсутствие СДВГ. Для этого на 
первом этапе был сформирован комплексный генетиче-
ский маркер, включающий три генетических фактора ри-
ска: rs1800497 DRD2, VNTR 40 п.о. SLC6A3, rs6313 HTR2A, 

ассоциация которых с зависимостью от СКБ описана нами 
ранее (см. табл. 1) [11], а затем для получения комплексного 
маркера к этому комплексному генетическому маркеру был 
добавлен показатель наличия или отсутствия статуса СДВГ.

Так как в эту модель включено ограниченное число ге-
нетических и традиционных факторов риска, мы рассма-
тривали ее как прототипную. Тем не менее полученный на-
ми комплексный маркер обладает высокой прогностиче-
ской эффективностью (AUC≈0,781).

Полученные нами данные укладываются в представле-
ние о том, что генетическая предрасположенность  является 
важным фактором риска развития зависимости от СКБ 
у индивидов с СДВГ.

При создании комплексного маркера мы исследовали 
наряду с генетическими факторами влияние такого значи-
мого фактора риска, как СДВГ. На данном этапе исследо-
вания мы не учитывали другие факторы риска, принимая 
во внимание, что создание комплексного маркера может 
быть затруднено возможным взаимодействием между ге-
нетическими и другими факторами.

Результаты настоящего исследования подтвержда-
ют результаты исследований о вовлеченности серотони-
нергической системы в развитие зависимости от ПАВ [5], 

Таблица 1. Оценка значения коэффициентов уравнения однофакторной логистической регрессии у зависимых от СКБ
Table 1. Estimation of the coefficients of the univariate logistic regression equation in dependent synthetic cannabinoids

Показатель B p OR (ExpB) 95% ДИ
DRD2_ rs1800497 0,00
A1/A1 0,68 0,00 1,97 1,33—2,91
A1/A2 –0,48 0,00 0,62 0,45—0,86
A2/A2 –0,20 0,25 0,82 0,59—1,14
Константа 0,18 0,16 1,19
DRD4_ rs4646984 0,09
L/L 0,47 0,03 1,60 1,05—2,43
L/S 0,22 0,35 1,24 0,78—1,97
S/S –0,69 0,06 0,50 0,25—1,02
Константа –0,27 0,17 0,76
Наличие генотипа SLC6A3*9/9 0,69 0,007 1,987 1,21—3,27
Константа –0,17 0,244 0,843
SLC6A3_rs27072 0,19
C/C 0,02 0,93 1,02 0,68—1,53
C/T 0,35 0,07 1,42 0,97—2,08
T/T –0,37 0,24 0,69 0,38—1,27
Константа –0,12 0,49 0,89
HTR2A_rs6313 0,03
A/A 0,22 0,40 1,24 0,75—2,04
A/G –0,42 0,02 0,66 0,46—0,93
G/G 0,21 0,26 1,23 0,86—1,76
Константа 0,16 0,27 1,18
HTR1B_rs6296 0,55
C/C –0,21 0,27 0,81 0,56—1,18
C/G –0,03 0,87 0,97 0,68—1,39
G/G 0,24 0,38 1,27 0,74—2,17
Константа 0,14 0,38 1,15
Наличие СДВГ 2,54 0,00 12,73 5,26—30,82
Константа –0,35 0,01 0,71

Примечание. Здесь и в табл. 2: В — коэффициент уравнения логистической регрессии; p — уровень статистической значимости; OR (ExpB) — показатель 
соотношения шансов (odds ratio).
Note. Here and table 2. В — the coefficient of the logistic regression equation; p — the level of statistical significance; OR (ExpB) — is the odds ratio indicator, 95% 
CI — 95%- confidence interval.



19S.S. Korsakov Journal of Neurology and Psychiatry, 2020, vol. 120, no 2

Клиника нервных и психических заболеваний Clinical presentation of nervous and mental diseases

 демонстрируя роль серотонина на ранних стадиях фор-
мирования зависимости от ПАВ у индивидов с СДВГ (см. 
табл. 2). Предыдущие исследования демонстрируют высо-
кую наследуемость от возраста больных к периоду нача-
ла наркотизации [24]. Серотонин и дофамин играют роль 
в развитии импульсивного поведения [25], которое в свою 
очередь может быть симптомом проявления как СДВГ, так 
и зависимости от ПАВ. Однако сама импульсивность раз-
лична по клиническим проявлениям, дофамин и серото-
нин не одинаково коррелируют с различными ее видами 
[25]. В настоящем исследовании было также подтвержде-
но участие дофаминергической системы в механизмах раз-
вития зависимости от ПАВ. Нам удалось выявить, что по-
лиморфные локусы генов rs1800497 DRD2 и VNTR 40 п.о. 
SLC6A3 являются предикторами развития зависимости 
от СКБ у индивидов с СДВГ (см. табл. 2).

Опыты на животных показали, что мыши-нокауты 
по гену HTR1B проявляли гиперактивность, агрессивность 
[27, 28], повышение исследовательской активности [27], 
нарушение внимания и другие симптомы, характерные 
для СДВГ у человека [29, 30]. Генетические исследова-
ния полиморфного локуса rs6296 гена HTR1B противоре-
чивы. Так, результаты ряда исследований демонстрируют 

ассоциацию аллеля rs6296*G с развитием СДВГ [31 — 35] 
и подтверждены метаанализом 9 ассоциативных исследо-
ваний [36]. Однако позднее была установлена ассоциация 
аллеля rs6296*C гена HTR1B с СДВГ у индусов [37] и ки-
тайцев [38], что не нашло подтверждения у жителей Ко-
лумбии [39] и согласуется с результатами данного иссле-
дования (см. табл. 2).

Полиморфный локус rs6313 гена HTR2A, представля-
ющий синонимичную замену (T102C), находится в пол-
ном неравновесии по сцеплению с полиморфным вари-
антом rs6311 гена HTR2A, модулируя активность гена [40]. 
Исследования показали, что аллель rs6313*T гена HTR2A 
имеет более высокую аффинность к рецептору, и, следова-
тельно, генотип rs6313*T/T коррелирует с низким уровнем 
серотонина, что наиболее связано с импульсным ингиби-
рованием. В исследовании J. Li и J. Elia было обнаружено 
преобладание аллеля rs6313*T у индусов [31, 41], что согла-
суется с результатами данного исследования (см. табл. 2). 
Напротив, другими исследователями установлена ассоци-
ация аллеля rs6313*C с СДВГ у европейцев [42]. Подобные 
несоответствия связаны с различными частотами аллелей 
в разных этнических группах, а также клинической гете-
рогенностью СДВГ. В будущих исследованиях необходимо 

Таблица 2. Коэффициенты уравнения логистической регрессии для четырех независимых генетических факторов развития зависи-
мости от СКБ-компонентов — компонентов комплексной генетической модели
Table 2. Logistic regression equation coefficients for four independent genetic factors of development of dependence on synthetic canna-
binoids — components of a complex genetic model

Маркер B p Exp (B) 95% ДИ для EXP(B)
Нижняя Верхняя

СДВГ (1)_нет –1,343 0,000 0,261 0,164 0,415
СДВГ (1)_да 1,343 0,000 3,830 2,407 6,093
DRD2_ rs1800497 0,000
A1/A1 0,758 0,001 2,135 1,389 3,281
A1/A2 –0,705 0,000 0,494 0,337 0,725
A2/A2 –0,054 0,081 0,776 0,948 0,655
SLC6A3_V40_9/9 0,787 0,007 2,198 1,246 3,877
HTR2A_rs6313 0,106
A/A 0,257 0,366 1,292 0,741 2,254
A/G –0,402 0,044 0,669 0,452 0,989
G/G 0,146 0,481 1,157 0,772 1,734
Константа 1,330

Таблица 3. Данные ROC-анализа для отдельных генетических факторов риска и комплексного генетического маркера риска разви-
тия зависимости от СКБ
Table 3. ROC-analysis data for individual genetic risk factors and for a complex genetic risk marker for the development of dependence on 
synthetic cannabinoids

Показатель AUC Стандартная 
ошибкa

Асимптоматическая 
знч. b

Асимптоматический 95% ДИ
нижняя граница верхняя граница

СДВГ 0,661 0,032 0,000 0,598 0,724
СДВГ и маркеры 0,781 0,027 0,000 0,728 0,835
Маркеры 0,676 0,032 0,000 0,614 0,738

Примечание. pAUC — величина p, рассчитанная по методу ДеЛонга. Для переменной или переменных результата проверки: предсказанная вероятность — 
есть по крайней мере одна связь между группой положительного актуального состояния и группой отрицательного актуального состояния. Статистика 
может быть искажена.
a — в соответствии с непараметрическим предположением; b — нулевая гипотеза: действительная площадь = 0,5.
Note. pAUC — p value calculated by the DeLong method; AUC — the area under the curve in the ROC-analysis. For a variable or test result variables: The predicted 
probability is at least one relationship between the group of positive current state and the group of negative current state. Statistics may be biased.
a — under the nonparametric assumption; b — null hypothesis: true area = 0.5.
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увеличивать выборку и изучать другие полиморфные вари-
анты в исследуемых генах.

Метаанализ [36] установил значимые ассоциации 
с полиморфными вариантами генов SLC6A3, DRD4, 
HTR1B. Несмотря на противоречивые результаты, в со-
ответствии с генетической базой данных СДВГ [43] бы-
ли выявлены специфичные аллели полиморфных вари-
антов гена DRD4, ассоциированные с СДВГ в более чем 
70% случаев. В то время как процент значимых ассоци-
аций по полиморфным маркерам гена SLC6A3 был не-
много ниже — около 60%.

Целый ряд исследований посвящен гену переносчи-
ку дофамина SLC6A3, особенно полиморфному варианту 
40 п.о. VNTR в 3’ области гена SLC6A3 [44]. Аллель V40*10 
у подростков, а V40*9 у взрослых индивидов ассоцииро-
ван с повышением активности переносчика дофамина 
SLC6A3, измеренной позитронно-эмиссионной томогра-
фией [44], что согласуется с результатами данного иссле-
дования (см. табл. 2).

Результаты настоящего исследования демонстриру-
ют, что гены DRD2, SLC6A3, HTR2A серотонинергической 
и дофаминергической систем являются предикторами раз-
вития зависимости от СКБ у индивидов с СДВГ. Кроме то-
го, было показано, что СДВГ является хорошим предикто-
ром развития зависимости от СКБ.

Таким образом, наша работа дает представление об об-
щих генетических основах этих высококоморбидных рас-
стройств.

Предложенный комплексный маркер, характеризую-
щийся устойчивостью прогностической эффективности, мо-
жет быть использован как основа для создания прогностиче-
ского теста, позволяющего оценивать индивидуальный риск 
развития зависимости от СКБ. Однако эти результаты долж-
ны быть воспроизведены и в других популяциях, причем осо-
бый интерес представляют проспективные исследования.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
The authors declare no conflicts of interest.
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К статье А.Э. Гареевой и соавт. «Сочетанное влияние генетических факторов и синдрома 
дефицита внимания с гиперактивностью на развитие зависимости от синтетических 
каннабиноидов»

Площади под кривыми AUC для отдельных генетических факторов риска и комплексного генетического маркера риска развития 
зависимости от СКБ.
Areas under the AUC curves for selected genetic risk factors and for a complex genetic risk marker for developing dependence on synthetic 
cannabinoids.

К статье И.В. Литвиненко и соавт. «Холинергический профиль как мишень рациональной 
терапии заболеваний и травм центральной нервной системы»

Взаимосвязь возраста пациентов и уровня активности ХЭ в сыворотке крови.
Ось х — возраст, годы; ось y — активность ХЭ, МЕ/л.

The relationship is hopeful for the age of patients and the level of activity of serum CE.
X — axis age, years; axis — y activity CE, Unit.


