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Настоящая работа посвящена анализу представленных в литературе данных о патологиче-
ских изменениях активности передней поясной коры при развитии обсессивно-компуль-
сивного расстройства. Сделано предположение о том, что уровень активности передней
поясной коры может изменяться в зависимости от продолжительности заболевания. При
этом изменение уровня активности в покое и при вовлечении в деятельность может иметь
разный характер.
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ВВЕДЕНИЕ

Обсессивно-компульсивное расстройство
(ОКР) – широко распространенное малоку-
рабельное психическое заболевание, харак-
теризующееся навязчивыми мыслями (об-
сессиями) и стереотипными действиями
(компульсиями), совершаемыми для подав-
ления тревоги. Распространенность в разных
странах примерно равна и составляет 2.5%
[Abramovich et al., 2015; Maia et al., 2008]. По
этому показателю ОКР находится на четвер-
том месте среди других психических заболе-
ваний [Aouizerate et al., 2004].

Несмотря на то что когнитивно-поведен-
ческая терапия (КПТ) и фармакотерапия по-
могают пациентам с относительно легкой
формой ОКР, у большинства пациентов эти
виды терапии не приводят к ремиссии, а у па-
циентов с тяжелой длительной формой ОКР
не вызывают улучшения симптоматики. На-
пример, в исследовании 144 пациентов с ОКР
частичная ремиссия после неинвазивной те-
рапии составила 11–20%, а полная ремиссия

17–28%; в 35% случаев она приводила только
к улучшению симптомов, и в 17% случаев та-
кая терапия не только не приводила к ремис-
сии, но и не вызывала улучшения симптома-
тики [Skoog, Skoog, 1999]. В другом исследо-
вании с 214 испытуемыми, проходившими
КПТ и/или фармакотерапию, вероятность
полной ремиссии и частичной ремиссии в те-
чение двух лет наблюдения составила 6% и
24% соответственно [Eisen et al., 2010]. До
60% пациентов неудовлетворительно реаги-
руют на фармакотерапию [Pallanti, Quercioli,
2006].

Известно, что эффективным способом
коррекции симптоматики у пациентов с тя-
желой формой ОКР, резистентных к КПТ и
фармакотерапии, является нейрохирургиче-
ское вмешательство, при этом одной из наи-
более часто выбираемых мишеней является
передняя поясная кора [Brown et al., 2016].
Согласно результатам четырех клинических
исследований [Jenike et al., 1991; Doughbery
et al., 2002; Jung et al., 2006; Sheth et al., 2013],
в которых было проведено обследование в
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сумме 124 пациентов, лечебный эффект цин-
гулотомии наблюдался примерно от 37% до
47% случаев.

В настоящий момент механизмы развития
ОКР, а также причины высокой резистентно-
сти заболевания к консервативному лече-
нию, остаются не до конца исследованными,
что препятствует разработке новых эффек-
тивных методов терапии и затрудняет поиск
нейромаркеров, необходимых для ранней ди-
агностики ОКР [см., например, Weygandt et al.,
2012; Кропотов и др., 2013; Remijnse et al.,
2013; Евдокимов и др., 2014; Zielinska et al.,
2016; Kropotov, 2016; Bandelow et al., 2016].

Для изучения мозговых механизмов разви-
тия ОКР было проведено множество структур-
ных и функциональных нейровизуализацион-
ных исследований, при этом среди томографи-
ческих методов, позволяющих наблюдать за
физиологическими процессами во всем объеме
головного мозга, использовались методы од-
нофотонной эмиссионной компьютерной
томографии (ОФЭКТ), позитронно-эмисси-
онной томографии (ПЭТ) и функциональной
магнитно-резонансной томографии (фМРТ).

Принимая во внимание высокую эффек-
тивность цингулотомии при тяжелых формах
ОКР, имеет смысл подробнее рассмотреть
роль передней поясной коры (ППК) в разви-
тии ОКР. Показано, что ППК вовлечена в
обеспечение различных когнитивных про-
цессов, включая внимание [Bush et al., 2000;
Wager, Smith, 2003], мотивацию и реакцию на
вознаграждение [Bush et al., 2002], принятие
решений [Huey et al., 2008], планирование
действий [Ruby et al., 2002], инициацию и
контроль выполнения моторных программ
[Rauch, Jenike, 1993; Perani et al., 1995; Wiese
et. al., 2004]. Но прежде всего уровень актив-
ности ППК повышается в ситуации кон-
фликтного выбора, высокой вероятности со-
вершения ошибки и непосредственно при
совершении ошибки. Это было показано во
множестве электрофизиологических и функ-
циональных томографических исследований
[см., например, Bechtereva et al., 2005; Yeung,
2013]. Таким образом, к ключевым функциям
ППК можно отнести детекцию ошибок, мони-
торинг конфликтов и управление действиями.

Большая часть работ, посвященных ОКР,
была направлена на изучение нарушения ме-
ханизмов мониторинга конфликтов, детекции
ошибок, подавления действий и переключе-
ния внимания в конфликтных условиях [Stern,

Taylor, 2014]. Проведение исследований в этом
направлении связано с предположением, что
характерное для пациентов с ОКР субъектив-
ное ощущение “что-то не так” вызвано нару-
шением механизма оптимизации деятельно-
сти: детекции ошибок и мониторинга кон-
фликтов [Бехтерева, 1971; Pitman, 1987].
В отечественной литературе предположение
впервые было сформулировано Н.П. Бехте-
ревой, описавшей нарушение этого механиз-
ма при навязчивых состояниях следующим
образом: “постоянная, не детерминирован-
ная ошибкой, первичная по отношению к ка-
кому-то действию активность структуры, иг-
рающей обычно роль “детектора ошибок”,
все время сигнализирует о рассогласовании
осуществляемого действия … с планом, неза-
висимо от правильности или ошибочности
действия” [Бехтерева, 1971]. Навязчивое по-
вторение действий при этом может представ-
лять собой попытку устранить мнимую
ошибку и подавить тревогу.

С целью выяснения роли ППК при фор-
мировании ОКР проведен анализ данных ли-
тературы, полученных с применением мето-
дов функциональной томографии. Рассмат-
ривались исследования, в которых было
обнаружено изменение функциональной ак-
тивности ППК у пациентов в состоянии опе-
ративного покоя1 по сравнению с нормой,
при провокации обсессивно-компульсивных
симптомов и при выполнении деятельности в
конфликтных условиях, а также выявившие
изменение уровня активности ППК до и по-
сле терапии.

ПЭТ И ОФЭКТ В СОСТОЯНИИ 
ОПЕРАТИВНОГО ПОКОЯ

Оценка уровня нейрональной активности
в состоянии оперативного покоя обычно
проводится при помощи измерения локаль-
ного мозгового кровотока (лМК) методом
ОФЭКТ с использованием гексаметилпро-
пилен-аминоксима, меченным технецием-
99m или при помощи измерения скорости
метаболизма глюкозы методом ПЭТ с фтор-
18 дезоксиглюкозой (18ФДГ-ПЭТ). Данные,
касающиеся функциональной активности
1 Согласно А.А. Ухтомскому: “Оперативный покой

есть готовность к действию, могущая устанавливать-
ся на различные степени высоты. Более высоко орга-
низованная способность к оперативному покою вме-
сте и более организованная, срочная готовность к
действию” [Ухтомский, 1937].
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ППК в состоянии оперативного покоя у па-
циентов с ОКР, крайне противоречивы: по-
вышение и понижение сообщаются пример-
но в равном количестве работ. Среди 32 из-
вестных нам исследований, в которых
напрямую сравнивался уровень активности
структур мозга в состоянии оперативного по-
коя у пациентов с ОКР по сравнению с нор-
мой, в 11 работах значимые различия были
обнаружены в области ППК. В шести иссле-
дованиях было обнаружена гиперактивность
ППК [Swedo et al., 1989; Perani et al., 1995; Zuo
et al., 2013; Chang et al., 2003; Wen et al., 2013 и
Diler et al., 2004], а в пяти – гипоактивность
[Busatto et al., 2000; van Laere et al., 2006; Jeune
et al., 2010; Киреев и др., 2011а; Millet et al.,
2013].

Напротив, исследования, в которых было
обнаружено изменение уровня активности
ППК после курса терапии, отличаются своей
повторяемостью. В целом авторы исследова-
ний связывают лечебный эффект той или
иной терапии с изменением активности
структур мозга, в частности, со снижением
уровня активности ППК в состоянии опера-
тивного покоя до нормальных значений.
В результате анализа литературы было обна-
ружено 22 работы, в которых исследовалось
изменение уровня активности структур мозга
после определенной формы терапии: фарма-
котерапии [Hoehn-Saric et al., 1991; Rubin et al.,
1995; Hoehn-Saric et al., 2001; Carey et al.,
2004; Diler et al., 2004; Ho Pian et al., 2005; Cas-
tilo et al., 2005; Benkelfat et al., 1990; Baxter
et al., 1992; Swedo et al., 1992; Perani et al., 1995;
Saxena et al., 1999, 2002; Hansen et al., 2002;
Kang et al., 2003; Buchsbaum et al., 2006; Apos-
tolova et al., 2010], хирургической операции
[Chang et al., 2003; Zuo et al., 2013] и когнитив-
но-поведенческой терапии [Baxter et al., 1992;
Schwartz et al., 1996; Apostolova et al., 2010].
Снижение уровня активности ППК после
фармакотерапии было обнаружено в шести
работах [Hoehn-Saric et al., 1991; Baxter et al.,
1992; Perani et al., 1995; Hoehn-Saric et al.,
2001; Carey et al., 2004; Diler et al., 2004], а по-
вышение только в одной [Buchsbaum et al.,
2006]. Отличие результатов этой работы от
предыдущих можно объяснить тем, что иссле-
довались пациенты, резистентные к наиболее
часто применяемым препаратам (селективные
ингибиторы обратного захвата серотонина), с
относительно большой длительностью забо-
левания (21.0 ± 11.8 лет), при этом примерно
у половины пациентов применение атипич-

ного нейролептика рисперидона оказало ле-
чебный эффект.

Как нам известно, среди отечественных
работ, посвященных изучению ОКР, метод
18ФДГ-ПЭТ использовался в работе Абрита-
лина и др. [2010] [также см. Stanzhevsky et al.,
2007; Поздняков и др., 2008; Корзенев и др.,
2008]. Важно отметить, что в этой работе не
использовалось прямое межгрупповое стати-
стическое сравнение. У части пациентов с ре-
зистентной формой ОКР до терапии был об-
наружен гиперметаболизм глюкозы в ППК, а
после терапии, включающей фармакотера-
пию и стереотаксическое воздействие [см.
также Корзенев и др., 2004], был обнаружен
гипометаболизм глюкозы в ППК.

Полный перечень изменений активности
мозга в состоянии покоя у пациентов с ОКР
по сравнению с нормой, а также изменений
уровня активности мозга после терапии по
сравнению с долечебным уровнем, сообщае-
мый в литературе, представлен в табл. 1.

ИССЛЕДОВАНИЯ С ПРОВОКАЦИЕЙ 
СИМПТОМОВ

В фМРТ и ПЭТ исследованиях (с исполь-
зованием радиофармпрепаратов C15O2 или
H O) с провокацией обсессивно-компуль-
сивных симптомов подбирают нейтральные
и провоцирующие предъявления. Обычно
используются стандартизированные предъ-
явления: изображения загрязненных поме-
щений или предметов, шприцов, денег (для
пациентов со страхом загрязнения и зараже-
ния), электрических приборов, газовой пли-
ты, кошелька, открытой двери (для пациен-
тов, страдающих от навязчивых перепрове-
рок), пустые бутылки, старые вещи, газеты,
игрушки, мусорные ведра (для пациентов,
страдающих от навязчивого собирательства
вещей), а также определенные тексты или ре-
чи, описывающие ситуации, провоцирующие
обсессивно-компульсивную симптоматику, и
т.д. В некоторых исследованиях использова-
лись индивидуализированные предъявления:
фотографии, сделанные больными ОКР, вы-
зывающие у них обсессии и компульсии.

Среди семи известных нам ПЭТ исследо-
ваний с провокацией симптомов только в од-
ном у пациентов с ОКР было обнаружено по-
вышение активности ППК по сравнению с
состоянием покоя [Rauch et al., 1994]. Из 12-
ти рассмотренных нами фМРТ исследований

15
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с провокацией симптомов повышение актив-
ности ППК в ответ на провоцирующие
предъявления обнаружено в шести работах
[Breiter et al., 1996; Adler et al., 2000; Mataix-
Cols et al., 2004; An et al., 2009; Morgieve et al.,
2014; Pedapati et al., 2015]. Однако следует от-
метить, что в двух из этих работ повышение
активности ППК обнаружено также и в нор-
ме [Mataix-Cols et al., 2004; An et al., 2009], что
может говорить о неспецифичности этой ре-
акции ППК к патологическому состоянию.
В таком случае следует ориентироваться на
результаты прямого межгруппового сравне-
ния, которые, как нам известно, сообщаются

в девяти работах. Среди них в четырех рабо-
тах обнаружено повышение или понижение
активности ППК у пациентов по сравнению
с нормой в зависимости от типа провоцирую-
щего стимула и от типа ОКР. У пациентов
преимущественно c навязчивым страхом за-
грязнения обнаружено снижение уровня ак-
тивности ППК [Agarwal et al., 2013]. Напро-
тив, у пациентов с симптомами навязчивого
накопления вещей по сравнению с пациента-
ми без указанной симптоматики и здоровы-
ми испытуемыми обнаружено повышение
нейрональной активности в вентромедиаль-
ной префронтальной коре, включая часть

Таблица 1. Количество статей, в которых сообщаются значимые изменения метаболизма глюкозы (ПЭТ) или
мозгового кровотока (ОФЭКТ) у больных ОКР по сравнению с нормой, а также изменения активности мозга
после терапии. Одна статья может присутствовать в нескольких строках и столбцах. ПФК – префронтальная ко-
ра, ДЛ – дорзолатеральная, ВЛ – вентролатеральная, ВМ – вентромедиальная, ДМ – дорзомедиальная. ОФК –
орбитофронтальная кора 
Table 1. The number of articles in which significant differences were found comparing glucose metabolism (for PET) or
cerebral f low (for SPECT) and comparing brain activity before and after therapy. The same article may be present in several
rows and columns of the table. PFC – prefrontal cortex, DL – dorsolateral, VL – ventrolateral, VM – ventromedial, DM –
dorsomedial, OFC – orbitofrontal cortex

Область мозга ПЭТ ОФЭКТ До vs После 
терапии (ПЭТ)

До vs После 
терапии

(ОФЭКТ)

Префронтальная кора: 7↑/2↓ 8↑/4↓ 1↑/7↓
1) ОФК 5↑ 3↑/5↓ –
2) ДЛПФК 1↑/2↓ – –
3) ВЛПФК 3↑ – –
3) ВМПФК 1↑ – –
4) ДМПФК 1↓ – –
Передняя поясная кора 3↑/4↓ 3↑/1↓ 1↑/2↓ 5↓
Хвостатое ядро 4↑ 2↑/5↓ 2↑/5↓
Островок 1↑/2↓ – 1↓
Таламус 3↑ 3↑/1↓ 1↑/4↓
Теменная кора 3↓ 1↑/2↓ 1↑
Височная кора – 1↑/2↓ –
Затылочная кора – 1↑/2↓ –
Задняя поясная кора 1↑/2↓ 1↓ 1↓
Скорлупа 2↑ 1↑/1↓ –
Моторная/премоторная кора 1↓ – 1↑
Прецентральная извилина 1↓ 1↑/2↓ 1↑
Постцентральная извилина – 1↑/1↓ 1↑
Гиппокампальная извилина 1↓ – 1↓
Клин 1↓ – –
Язычная извилина 1↓ – 1↑
Прилежащее ядро 1↑ – –
Бледный шар 1↑ 1↑ 1↑/1↓
Мозжечок – 2↑/1↓ 1↓
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ППК [An et al., 2009]. В смешанной группе
пациентов повышение уровня активности
ППК по сравнению с нормой наблюдалось
только при предъявлении стимулов с загряз-
нением и стимулов, вызывающих навязчи-
вую перепроверку действий [Mataix-Cols et al.,
2004]. Однако в работе Murayama et al. [2013]
у пациентов с симптомами навязчивой пере-
проверки действий обнаружено понижение
активности ППК. Авторы объясняют полу-
ченный результат повышением активности
ППК в контрольном условии (проговарива-
ние нейтральных слов про себя). Полный
перечень результатов фМРТ исследований
с провокацией обсессивно-компульсивных
симптомов представлен в табл. 2. Стоит так-
же отметить, что в мета-анализе Rotge et al.
[2008] исследований с провокацией симпто-
мов, в котором рассматривалось четыре ПЭТ
и четыре фМРТ исследования, у пациентов
было обнаружено повышение уровня нейро-
нальной активности в корковых и подкорко-
вых областях, в том числе и в ППК.

Кроме этого, среди пяти работ, в которых
сравнивалась активность мозга при провока-
ции симптомов до и после когнитивно-пове-
денческой терапии [Baioui et al., 2013; Schie-
pek et al., 2013; Morgieve et al., 2014; в Nakao
et al., 2005a, часть испытуемых также прохо-
дили фармакотерапию] снижение уровня ак-
тивности в ППК обнаружено в трех работах
[Nakao et al., 2005a; Schiepek et al., 2013; Mor-
gieve et al., 2014]. Авторы этих работ предпо-
лагают, что снижение уровня активности
ППК при провокации обсессивно-компуль-
сивных симптомов сопровождается улучше-
нием симптоматики.

ИССЛЕДОВАНИЯ С ВЫПОЛНЕНИЕМ
И ПОДАВЛЕНИЕМ ДЕЙСТВИЙ
В КОНФЛИКТНЫХ УСЛОВИЯХ

Для создания конфликтных условий или
условий т.н. когнитивного конфликта, требу-
ющих активного вовлечения механизмов де-
текции ошибок, мониторинга конфликтов и
подавления действий, использовались: тест
“GO-NOGO” [Page et al., 2009; Maltby et al.,
2005; Roth et al., 2007; Tolin et al., 2014] и его
модификации [Berlin et al., 2015; Morein-
Zamir et al., 2016], Стоп-тест [Woolley et al.,
2008; Rubia et al., 2010; De Wit et al., 2012; Kang
et al., 2012], Струп тест [Nakao et al., 2005a,
2005b; van den Heuvel et al., 2005; Nabeyama
et al., 2008; Nakao et al., 2009; Schlosser et al.,

2010], моторный Струп тест или т.н. тест Сай-
мона [Woolley et al., 2008; Page et al., 2009;
Rubia et al., 2011; Marsh et al., 2014], Фланкер-
ный тест [Fitzgerald et al., 2005; Huyser et al.,
2011; Grutzmann et al., 2014] и его модифика-
ция [Stern et al., 2011], задание с интерферен-
цией множества источников (англ. “Multiple
Source Interference Task – MSIT”) [Yucel et al.,
2007; Fitzgerald et al., 2010, 2013], модифика-
ция задания с непрерывным выполнением
(англ. “Сontinuous Performance Task – CPT”,
имеющая градацию уровней когнитивного
конфликта, англ. “AX-CPT”) [Ursu et al.,
2003; Ursu, Carter, 2009]. Для всех этих иссле-
дований характерно сравнение уровня актив-
ности структур мозга при правильном выпол-
нении конгруэнтных (в которых нет конфлик-
та между действиями) и инконгруэнтных проб
(в которых возникает конфликт), а также при
совершении ошибок в разных пробах (при
неспособности подавить действие или при
выполнении действия, когда его необходимо
подавить). В сводной табл. 3 перечислены из-
менения нейрональной активности, обнару-
женные при сравнении инконгруэнтных и
конгруэнтных проб. Во-первых, рассматри-
вались инконгруэнтные и конгруэнтные про-
бы в Фланкерном тесте, Струп тесте, тесте
Саймона, тестах “MSIT” и “AX-CPT”. Во-
вторых, “GO” пробы считались соответству-
ющими конгруэнтным пробам (в “GONO-
GO” тесте и Стоп-тесте), а “NOGO” и Стоп-
пробы считались соответствующими ингон-
круэнтным пробам. В сумме нами было обна-
ружено 29 фМРТ-исследований, в которых
использовались перечисленные эксперимен-
тальные задания. Среди них в 23 работах со-
общаются результаты прямого межгруппово-
го сравнения.

Результаты межгруппового сравнения ак-
тивности мозга в условиях когнитивного
конфликта довольно противоречивы. В семи
работах обнаружено снижение уровня актив-
ности у пациентов по сравнению с нормой
[Nakao et al., 2005b; Yucel et al., 2007; Nabeya-
ma et al., 2008; Page et al., 2009; Rubia et al.,
2010; 2011; Kang et al., 2012], а в четырех рабо-
тах – повышение [Maltby et al., 2005; Ursu,
Carter, 2009; Fitzgerald et al., 2010; Schlosser et
al., 2010]. Кроме этого, в одной работе после
успешного курса фармакотерапии и КПТ у
пациентов было обнаружено снижение уров-
ня активности ППК по сравнению с долечеб-
ным уровнем.
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В десяти известных нам работах описыва-
лись изменения нейрональной активности,
обнаруженные при сравнении проб с совер-
шением ошибки и проб с правильным вы-
полнением деятельности (полный перечень
результатов см. в сводной табл. 4). Чаще всего
при совершении ошибки регистрируется из-
менение уровня активности ППК у пациен-
тов по сравнению с нормой: в пяти работах

повышение активности [Ursu et al., 2003;
Maltby et al., 2005; Fitzgerald et al., 2005; Huyser
et al., 2011; Grutzman et al., 2014] и в одной по-
нижение [Woolley et al., 2008; те же данные в
Rubia et al., 2010].

Здесь также необходимо упомянуть резуль-
таты нескольких мета-анализов, касающиеся
уровня активности ППК. В работе Menzies и
др. [2008] анализировалось 15 фМРТ-иссле-

Таблица 2. Количество статей, в которых сообщаются изменения (внутригрупповые и межгрупповые) уровня ак-
тивности структур мозга у больных и здоровых испытуемых при предъявлении провоцирующих стимулов, обна-
руженные в фМРТ-исследованиях. Одна статья может присутствовать в нескольких строках и столбцах. ПФК –
префронтальная кора, ДЛ – дорзолатеральная, ВЛ – вентролатеральная, ВМ – вентромедиальная, ДМ – дорзо-
медиальная. ОФК – орбитофронтальная кора 
Table 2. The number of articles using fMRI symptom provocation design in which significant differences (both within-sub-
ject and between-subject) in brain activity were found in OCD patients and healthy controls. The same article may be pres-
ent in several rows and columns of the table. PFC – prefrontal cortex, DL – dorsolateral, VL – ventrolateral, VM – ven-
tromedial, DM – dorsomedial, OFC – orbitofrontal cortex

Область мозга Норма ОКР ОКР vs Норма До vs После 
терапии

Префронтальная кора 3↑ 10↑ 6↑/3↓ 4↓
1) ОФК 3↑ 9↑ 4↑/3↓ 2↓
2) ДЛПФК 3↑ 7↑ 2↑/1↓ 2↓
3) ВЛПФК 2↑ 5↑ 3↑ 1↓
3) ВМПФК 2↑ 2↑ 2↑/1↓ –
4) ДМПФК 1↑ 3↑ – –
Височная кора 3↑ 9↑ 1↑ 1↓
Теменная кора 2↑ 6↑ 2↑/1↓ 1↓
Хвостатое ядро 2↑ 6↑ 5↑/2↓ 1↓
Инсула 2↑ 6↑ 1↑/1↓ 1↓
Передняя поясная кора 2↑ 5↑ 2↑/2↓ 3↓
Мозжечок 2↑ 5↑ 1↑ 1↓
Таламус 2↑ 3↑ 2↑ 1↓
Прецентральная извилина 2↑ 3↑ – –
Постцентральная извилина – 3↑ – –
Амигдала 1↑ 3↑ – –
Зрительная кора 2↑ 2↑ – –
Скорлупа 1↑ 2↑ 1↑ 1↓
Парагиппокампальная извилина 1↑ 2↑ – –
Гиппокампальная извилина – 2↑ – –
Предклинье – 2↑ 1↓ –
Клин – 1↑ – –
Бледный шар – 1↑ 2↑ –
Чечевицеобразное ядро – 1↑ – –
Субталамические ядра – 1↑ – –
Прилежащее ядро – 1↑ 2↑ 1↓
Дополнительная моторная кора – – 1↑ 1↓
Затылочная кора – 1↑ 1↑ 1↓
Задняя поясная кора – – 1↑ –
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дований с разными экспериментальными за-
даниями, включая провокацию симптомов и
создание условий когнитивного конфликта.
Статистически значимые различия независи-
мо от направления эффекта обнаружены в
ряде структур, в том числе и в ППК. В мета-
анализе Eng и др. [2015] определялись общие
изменения среди фМРТ-исследований с раз-
ными видами экспериментальных заданий.
Чрезмерная активность ППК была обнару-
жена при выполнении деятельности в усло-
виях когнитивного конфликта (для мета-ана-
лиза использовалось семь работ), а снижение
ее активности наблюдается при необходимо-
сти быстро переключиться с одного вида дея-
тельности на другой (пять работ). В мета-ана-
лизе 18 фМРТ-исследований [Norman et al.,
2016] в пробах с подавлением действий и/или
в инконгруэнтных пробах у взрослых паци-
ентов с ОКР также было обнаружено пони-
жение уровня активности ППК. В противо-
положность этому результату в мета-анализе
восьми фМРТ-исследований подростков с
ОКР [Brem et al., 2012] было обнаружено по-
вышение уровня активности ППК по сравне-
нию с нормой.

В целом анализ данных функциональных
томографических исследований, касающих-
ся уровня активности ППК, показал следую-
щее (см. табл. 5):

1. В состоянии оперативного покоя наблю-
даются разнонаправленные изменения уров-
ня активности в ППК по сравнению с нор-
мой (повышение в шести работах и пониже-
ние в пяти работах).

2. Улучшение состояния пациентов после
КПТ и/или фармакотерапии, как правило,
сопровождается снижением уровня активно-
сти ППК.

3. В исследованиях с провокацией обсес-
сивно-компульсивных симптомов в полови-
не работ наблюдается повышение активно-
сти ППК, и в другой половине, соответствен-
но, снижение. После КПТ сообщается
снижение уровня активности ППК.

4. В условиях когнитивного конфликта (в
инконгруэнтных пробах) межгрупповое срав-
нение дает противоречивые результаты. В че-
тырех работах обнаружено повышение уров-
ня активности ППК у пациентов по сравне-
нию с нормой, а в семи работах – понижение.

5. При совершении ошибки межгрупповое
сравнение выявило повышение уровня ак-
тивности ППК у пациентов по сравнению с

нормой в пяти работах, а снижение только в
одной.

СВЯЗЬ МЕЖДУ УРОВНЕМ
ЛОКАЛЬНОЙ АКТИВНОСТИ ППК

И ДЛИТЕЛЬНОСТЬЮ ОКР
Анализ литературы указывает на противо-

речивость данных функциональной томогра-
фии о характере изменений активности ППК
при ОКР. Исследования, в которых исполь-
зовались магнитно-резонансная спектроско-

Таблица 3. Количество статей, в которых сообщаются
изменения (внутригрупповые и межгрупповые) ней-
рональной активности при сравнении инконгруэнт-
ных и конгруэнтных проб. Одна статья может присут-
ствовать в нескольких строках и столбцах 
Table 3. The number of articles in which significant differ-
ences (both within-subject and between-subject) in neural
activity were found comparing incongruent and congruent
trials. The same article may be present in several rows and
columns of the table

Область мозга Норма ОКР ОКР vs 
Норма

Префронтальная кора 17↑/2↓ 17↑/1↓ 7↑/7↓
Передняя поясная кора 14↑ 9↑ 4↑/7↓
Теменная кора 11↑ 11↑ 1↑/6↓
Моторная/премоторная 
кора

9↑ 9↑ 5↑/1↓

Затылочная кора 9↑ 8↑ 2↑/2↓
Височная кора 7↑ 7↑ 1↑/6↓
Мозжечок 7↑ 7↑ 3↑/4↓
Инсула 7↑ 6↑ 2↑/2↓
Хвостатое ядро 6↑ 5↑ 4↑/4↓
Таламус 4↑ 3↑ 1↑/1↓
Предклинье 3↑/1↓ 2↑ 1↑/1↓
Веретенообразная
извилина

4↑ 2↑ 3↓

Скорлупа 3↑ 2↑ 2↑/2↓
Прецентральная
извилина

1↑ 4↑ 4↑/2↓

Задняя поясная кора 1↑/1↓ 1↑ 3↑
Крючок 2↑ 1↑ 1↑
Постцентральная
извилина

1↑ 2↑ 1↓

Гиппокампальная
извилина

1↑ 2↑ 1↑/1↓

Клин 1↑ 1↑ –
Бледный шар – 1↑ –
Парагиппокампальная 
извилина

– 1↑ 1↑
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пия, МР-морфометрия, диффузионная МРТ
также характеризуются противоречивостью
данных относительно изменений функцио-
нального состояния ППК и других структур
мозга при ОКР [см. обзорные работы Del Ca-
sale et al., 2011; Eng et al., 2015; Menzies et al.,
2008; Киреев и др., 2013; Rotge et al., 2010; Pi-
ras et al., 2013; Nakao et al., 2014; Koch et al.,
2014; Chen et al., 2013; Naaijen et al., 2015; Sax-
ena, Rauch, 2000]. Разнородность результатов
нейровизуализационных исследований обуслов-
ливает существование множества гипотез от-
носительно этиологии ОКР. В настоящий
момент нет общепризнанного взгляда на
мозговые механизмы развития ОКР. Многие
исследователи придерживаются гипотезы об
изменении активности в кортико-стриато-та-

ламических сетях. Но наиболее перспектив-
ными, на наш взгляд, являются представления
о нарушении работы мозгового механизма де-
текции ошибок как основе формирования
ОКР и его устойчивости к фармакотерапии.
Согласно этим представлениям, при наруше-
нии базового мозгового механизма “детектор
ошибок” становится “детерминатором оши-
бок” [Бехтерева 1971; Медведев и др., 2003].
Предположительный механизм работы “де-
тектора ошибок” заключается в сравнении
поступающей информации с внутренней ин-
формацией, хранящейся в релевантной мат-
рице памяти (краткосрочной и долгосроч-
ной), в регистрации ошибки или рассогласо-
вания (отклонения от матрицы) и передаче
управляющих сигналов о наличии ошибки
другим структурам исполнительного контро-
ля (например, префронтальной коре и стриа-
туму) для коррекции действий и для устране-
ния ошибки. В норме механизм детекции
ошибок обеспечивает оптимизацию и авто-
матизированность выполнения действий.
При нарушении этого механизма происходит
ложная регистрация ошибки. Структуры, вы-
полняющие функцию “детектора ошибок”,
посылают ложные сигналы о наличии откло-
нений в префронтальную кору, что приводит
к навязчивым мыслям (обсессиям), и в стри-
атум, что приводит к выполнению мотор-
ных/поведенческих программ, необходимых
для устранения ошибки (ритуализированные
стереотипные действия, т.н. компульсии).
В первом случае механизм детекции ошибок
стабилизирует нормальное состояние, во

Таблица 4. Количество статей, в которых сообщаются
изменения (внутригрупповые и межгрупповые) ней-
рональной активности при совершении ошибки. Одна
статья может присутствовать в нескольких строках и
столбцах 
Table 4. The number of articles in which significant differ-
ences (both within-subject and between-subject) in neural
activity were found when mistakes are made. The same ar-
ticle may be present in several rows and columns of the table

Область мозга Норма ОКР ОКР > 
Норма

Передняя поясная кора 9↑ 8↑ 5↑/1↓
Префронтальная кора 8↑/1↓ 8↑/1↓ 2↑/3↓
Инсула 6↑ 6↑ 1↑
Моторная/премоторная 
кора

5↑ 6↑ –

Височная кора 5↑ 4↑ 1↓
Теменная кора 5↑ 4↑ –
Затылочная кора 1↑ 3↑ 1↓
Задняя поясная кора – 3↑ 1↑
Таламус 2↑ 1↑ 1↓
Предклинье 2↑ 1↑ –
Прецентральная
извилина

2↑ 1↑ –

Мозжечок – 2↑ 1↓
Хвостатое ядро 2↑ – 1↓
Веретенообразная
извилина

1↑ 1↑ 1↓

Скорлупа 1↓ 1↓ 1↓
Гиппокампальная
извилина

– 1↑ 1↓

Клин 1↑ – –
Бледный шар – – 1↓
Амигдала – – 1↑

Таблица 5. Количество статей, в которых при меж-
групповом статистическом сравнении, а также при
сравнении активности мозга до и после терапии были
обнаружены значимые различия в передней поясной
коре (ППК) 
Table 5. The number of articles in which significant differ-
ences in brain activity were found in the anterior cingulate
cortex (ACC) using between-group comparison and com-
paring brain activity before and after therapy

ОКР vs 
Норма

До vs После 
терапии

Уровень активности ППК
в покое (ПЭТ, ОФЭКТ)

6 ↑/5↓ 1 ↑/7↓

Провокация симптомов 
(фМРТ)

2↑/2↓ 3↓

Инконгруэнтные пробы, 
Подавление действий (фМРТ)

4↑/7↓ 1↓

Совершение ошибок (фМРТ) 5↑/1↓ –
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втором случае он стабилизирует патологиче-
ское состояние, препятствуя воздействию
когнитивно-поведенческой терапии и фар-
макотерапии, чем объясняется высокая рези-
стентность пациентов к лечению при ОКР.
Как уже было замечено ранее, ключевым зве-
ном нейроанатомической системы, участву-
ющей в обеспечении этого механизма, явля-
ется ППК [Dehaene et al., 1994; Carter et al.,
1998, 1999; Botvinick et al., 1999, 2001, 2004; van
Veen et al., 2001; Bechtereva et al., 2005; Киреев
и др., 2011б], что позволяет объяснить высо-
кую эффективность цингулотомии при ОКР:
разрушаются структуры ППК, которая уже не
может полноценно выполнять свои функции
[Медведев и др., 2003].

Ранее, в проведенной в Институте мозга
человека им. Н.П. Бехтеревой работе, у боль-
ных с тяжелым фармакорезистентным дли-
тельным ОКР был обнаружен гипометабо-
лизм в ППК [Киреев и др., 2011а]. Как показы-
вает анализ данных литературы, результаты
оценки изменений активности ППК при
ОКР противоречивы (см. табл. 5). Для того
чтобы объяснить разноречивость, нами было
предположено, что функциональная актив-
ность ППК может быть связана с длительно-
стью заболевания. В литературе мало данных
по пациентам с ОКР с большой длительно-
стью и проведено мало исследований, изучав-
ших изменения функциональной активности
структур мозга в течении болезни. Дебют за-
болевания не сообщается примерно в поло-
вине исследований [Abramovich et al., 2015].
Пренебрежение этими данными может при-
водить к неправильной интерпретации полу-
ченных результатов. Некоторые исследовате-
ли считают, что существуют нейрофизиоло-
гические различия между пациентами с
ранней и поздней манифестацией заболева-
ния [Roth et al., 2005; Hwang et al., 2007], исхо-
дя из этого, предлагается разделение ОКР на
два подтипа с ранним и поздним дебютом.
Но такое разделение не позволяет объяснить
противоречивость нейровизуализационных
данных, так как, например, повышение ак-
тивности ППК сообщается не только у паци-
ентов с ранним дебютом [Swedo et al., 1989;
Zuo et al., 2013], но и с относительно поздним
дебютом [Perani et al., 1995]. Объяснение про-
тиворечивости данных следует попытаться
объяснить не только ранним или поздним де-
бютом заболевания, но и самой длительно-
стью заболевания. Игнорирование дебюта за-

болевания также приводит и к игнорирова-
нию длительности заболевания.

Обращаясь к данным литературы, нам уда-
лось обнаружить только две работы, в кото-
рых целенаправленно исследовалось влияние
длительности заболевания на уровень актив-
ности ППК. Во-первых, в ОФЭКТ исследо-
вании Busatto et. al. [2001] у больных с ранней
манифестацией заболевания было обнаруже-
но понижение мозгового кровотока в покое в
ряде областей мозга, включая левую перед-
нюю поясную кору (ПБ 32), по сравнению с
нормой и пациентами с поздней манифеста-
цией. Авторы подчеркивают, что наблюдае-
мый эффект связан именно с ранним или
поздним дебютом заболевания. По нашему
мнению, он также может быть объяснен про-
должительностью заболевания. Средний воз-
раст исследуемых был примерно одинаков и
составлял 31.2 лет и 33.1 лет, средний возраст
дебюта – 7.7 лет и 22.8 лет соответственно.
Отсюда длительность заболевания для двух
групп отличалась примерно в два раза. С этой
точки зрения можно предположить, что в
процессе патологических функциональных
перестроек мозга со временем скорость кро-
вотока в ППК в состоянии оперативного по-
коя постепенно падает по сравнению с нор-
мой. Также в пользу этого говорит обнару-
женная в исследовании значимая негативная
корреляция между лМК в правой ППК и дли-
тельностью заболевания. Во-вторых, в работе
Huyser и др. [2011] было показано, что актив-
ность в ППК при совершении ошибок увели-
чивается с возрастом подростков с ОКР (воз-
раст от 9 до 19 лет).

Далее, исходя из выдвинутого предполо-
жения, внимание было обращено на характе-
ристики выборок пациентов в анализируе-
мых функциональных томографических ис-
следованиях, а именно, на возраст, дебют и
длительность заболевания. В трех ПЭТ-ис-
следованиях, в которых обнаружили гипер-
метаболизм глюкозы, длительность заболева-
ния в среднем составляла 7.5 лет [Perani et al.,
1995], 8.6 лет [Zuo et al., 2013] и 18.7 лет [Swedo
et al., 1989]. Среди исследований, в которых
был выявлен гипометаболизм глюкозы, сред-
няя длительность заболевания сообщается в
двух исследованиях: 23.2 года [van Laere et al.,
2006] и 30.8 лет [Jeune et al., 2010]. Кроме это-
го, в исследовании Киреев и др. [2011а] сооб-
щается, что исследовались пациенты с тяже-
лым резистентным длительным ОКР. Также
нами было замечено, что в исследованиях с
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выраженным гиперметаболизмом возраст
пациентов варьировался от 22 до 27.8 лет, а в
трех других исследованиях от 31 до 44 лет (см.
схему на рис. 1). В ОФЭКТ исследовании, в
котором было установлено понижение лМК
в ППК [Busatto et al., 2000], исследовались
пациенты с большой длительностью заболе-
вания – 16.9 лет. В других ОФЭКТ-исследо-
ваниях, определивших повышение лМК в
ППК, длительность составляла 6.3 лет [Chang
et al., 2003] и 2.33 года [Wen et al., 2013], а в ра-
боте Diler et al. [2004] длительность заболева-
ния не сообщается, но известно, что исследо-
вались дети со средним возрастом 13.17 лет.
Исходя из этого можно предположить, что на
начальных этапах развития ОКР в состоянии
оперативного покоя имеет место гиперактив-
ность ППК, которая затем сменяется гипоак-
тивностью, возможно из-за истощения нерв-
ной ткани и перераспределения функций
“детектора ошибок” между другими интакт-
ными областями мозга, поэтому лечебное по-
вреждение ППК при цингулотомии не толь-
ко эффективно при тяжелых резистентных
формах ОКР, но и практически не приводит
к когнитивным нарушениям.

Также можно отметить, что в единствен-
ном известном нам фМРТ-исследовании
[Wooley et al., 2008] (в статье Rubia et al., [2010]
сообщаются те же результаты), показавшем

снижение уровня функциональной активно-
сти в ППК по сравнению с нормой при со-
вершении ошибок, исследовали подростков
(средний возраст 14.3), в отличие от других
работ, в которых было обнаружено повыше-
ние активности (средний возраст в этих ис-
следованиях от 32 до 39 лет, длительность за-
болевания не сообщается ни в одном из них)
[Maltby et al., 2005; Fitzgerald et al., 2005; Ursu
et al., 2003; Huyser et al., 2011; Grutzman et al.,
2014]. Возможно, с течением болезни актив-
ность ППК при вовлечении в деятельность
и/или при совершении ошибки, наоборот,
возрастает с увеличением длительности забо-
левания.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Настоящий обзор позволяет нам сформу-
лировать гипотезу о том, что функциональ-
ная активность ППК изменяется в процессе
развития ОКР. В состоянии оперативного
покоя у пациентов гиперактивность ППК
сменяется гипоактивностью с увеличением
длительности заболевания. А при реализации
деятельности в условиях когнитивного кон-
фликта и при совершении ошибок имеет ме-
сто обратный процесс: повышение уровня
активности ППК с увеличением длительно-
сти заболевания. В дальнейшем для экспери-
ментальной проверки этой гипотезы требует-

Рис. 1. Схема ПЭТ исследований, в которых сообщаются значимые изменения метаболизма глюкозы в
ППК при прямом межгрупповом сравнении. Слева указан дебют заболевания, справа возраст пациентов.
В квадратах указано направление эффекта и примерная длительность заболевания.
Fig. 1. Schematic diagram of PET studies reported significant between-group differences in glucose metabolism in
the anterior cingulate cortex (ACC). The disease onset is indicated on the left side. The age of patients is indicated
on the right side.  The direction of an effect and approximate duration of the disease are presented in the boxes. 
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ся проведение сочетанного ПЭТ-фМРТ ис-
следования на одной выборке пациентов.
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ALTERATION OF ANTERIOR CINGULATE CORTEX FUNCTIONAL ACTIVITY 
IN OBSESSIVE-COMPULSIVE DISORDER: A REVIEW OF FUNCTIONAL 

TOMOGRAPHIC STUDIES
R. S. Masharipova, N. S. Medvedevaa, A. D. Korotkova,#, M. V. Kireeva,b, and S. V. Medvedeva

a N.P. Bechtereva Institute of the Human Brain, Russian Academy of Sciences, St. Petersburg, Russia
b Saint-Petersburg State University, St. Petersburg, Russia
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In this review we analyzed the published data on the pathological alterations in the functional ac-
tivity of anterior cingulate cortex in obsessive-compulsive disorder. Based on the literature data, an
assumption is made that the level of functional activity of the anterior cingulate cortex may vary de-
pending on duration of the disease. At the same time, the alterations in the level of functional ac-
tivity at rest and when involved in maintaining brain functions may have different characteristics.
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