
107

Обсессивно-компульсивное расстройство (ОКР) –

широко распространенное заболевание, частота которого

достигает 1–3%. Эта форма невротического расстройства

занимает 4-е место по распространенности среди психиче-

ских заболеваний в мире [1]. 

Обсессии могут проявляться непреодолимыми, возни-

кающими вопреки воле пациента, мыслями (например, о за-

грязнении, о возможной потере самоконтроля и др.), образами

(например, сцены насилия) или желаниями (например, до-

тронуться до кого-либо). Они являются источником психо-

логического дистресса и тревоги. Попытки подавить или иг-

норировать обсессии с помощью других мыслей или дейст-

вий приводят к развитию компульсий. Например, пациент

постоянно моет руки (компульсия), чтобы избавится от мыс-

ли об их загрязнении (обсессия), или считает про себя, чтобы

нейтрализовать навязчивое желание выполнить какое-то не-

желательное для него действие (например, дотронуться до

какого-то предмета). Компульсии приводят к временному

снижению психологического дискомфорта, который вызы-

вают обсессии. Вследствие этого происходит закрепление

связи между развитием обсессии и реакцией на нее в виде

компульсии, формируется «порочный круг» [1, 2]. Развитие

ОКР зачастую способствует возникновению депрессии и мо-

жет стать причиной инвалидизации пациента [1].
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Симптомы ОКР развиваются не только при психоген-

ных расстройствах, но и при органических поражениях го-

ловного мозга. Их частота высока, в частности при экстра-

пирамидных расстройствах и эпилепсии. В настоящее вре-

мя получены убедительные данные, указывающие на важ-

ную роль поражения лобно-подкорковых связей в развитии

ОКР. Данная концепция может объяснить возникновение

симптомов ОКР на фоне как невроза, так и органического

неврозоподобного состояния [1–3]. В первом случае пора-

жение лобно-подкорковых связей – фоновый фактор, кото-

рый приводит к развитию заболевания только в сочетании с

социально-психологическими факторами, во втором случае

нейроанатомические факторы играют ведущую роль.

В данной статье представлен краткий обзор исследо-

ваний, посвященных роли нарушений лобно-подкорковых

связей в развитии ОКР. Приведены данные о частоте невро-

зоподобных симптомов спектра ОКР при неврологических

заболеваниях. 

Н е й р о а н а т о м и ч е с к и е  о с о б е н н о с т и  
л о б н о - п о д к о р к о в ы х  с в я з е й
Условно выделяют пять основных лобно-подкорко-

вых (корково-стриато-таламо-корковых) петель обратной

связей (см. таблицу). Четыре из них (моторная, глазодвига-

тельная, дорсолатеральная и латеральная орбитофронталь-

ная) связаны с дорсальной стриопаллидарной системой, а

пятая (лимбическая) – с вентральной стриопаллидарной

системой. В каждой петле выделяют два основных пути –

прямой (активирующий, с положительной обратной свя-

зью) и непрямой (тормозящий, с отрицательной обратной

связью) [4, 5]. 

В норме в прямом пути глутаминергические нейроны

лобной коры оказывают возбуждающее действие на стриа-

тум, что в свою очередь усиливает ГАМК-ергическое1 тор-

мозное влияние последнего на внутренний сегмент бледно-

го шара и черное вещество, что уменьшает ГАМК-ергиче-

ское тормозное влияние этих структур на таламус. В итоге

происходит усиление глутаматергического возбуждающего

влияния таламуса на кору головного мозга (рис. 1) [2].

В непрямом пути структуры стриатума, возбуждаемые

корой, оказывают тормозящее влияние на наружный 

сегмент бледного шара, уменьшая тормозящее влияние по-

следнего на нейроны субталамического ядра, которое ока-

зывают возбуждающее влияние на нейроны внутреннего

сегмента бледного шара и черного вещества. Последние ока-

зывают тормозящее действие на таламус и как следствие –

снижают активность коры головного мозга (рис. 2) [2]. 

В функционировании непрямого пути наряду с глута-

мином важная роль принадлежит таким нейромедиаторам,

как дофамин, серотонин и ГАМК. Оба пути тесно связаны

между собой и функционируют как единая система: актив-

ность прямого (возбуждающего) пути строго контролирует-

ся ингибирующими влияниями непрямого пути.

Ф р о н т о с т р и а р н а я  м о д е л ь  
р а з в и т и я  с и м п т о м о в  О К Р
На основании клинических и нейровизуализацион-

ных данных была сформулирована фронтостриарная мо-

дель развития симптомов ОКР. Согласно ей, в развитии

симптомов ОКР участвуют три из пяти корково-стрио-тала-

мо-корковых петель обратной связи: лимбическая (аффек-

тивная), латеральная орбитофронтальная (вентральная ког-

нитивная) и дорсолатеральная (дорсальная когнитивная). 

У пациентов с симптомами ОКР имеет место гиперфункция

первых двух петель. В них преобладает активность прямого

(активирующего) пути и как следствие – происходит повы-

шение активности нейронов стриатума, что уменьшает ак-

тивность таламуса и коры. Клинически это проявляется аф-

фективными нарушениями (повышенной тревожностью) и

повторяющимися действиями в результате ослабления тор-

мозной реакции. В то же время активность дорсолатераль-

ной петли снижается, т. е. преобладает активность непрямо-

го пути (уменьшаются ингибирующее влияние таламуса и

активности коры), происходит снижение когнитивного

контроля над поведенческими и эмоциональными реакция-

ми пациента. В результате нарушения баланса между актив-

ностью названных петель обратной связи развиваются ти-

пичные симптомы ОКР. Правомочность фронтостриарной

модели развития симптомов ОКР подтверждена в ряде ис-

следований.

С т р у к т у р н о - ф у н к ц и о н а л ь н ы е  н а р у ш е н и я  
в  г о л о в н о м  м о з г е  п р и  О К Р
Исследования роли структурно-функциональных на-

рушений при ОКР начались после широкого внедрения в

клиническую практику методов нейровизуализации. В ран-

них исследованиях с использованием магнитно-резонанс-

ной томографии (МРТ) у пациентов с ОКР продемонстри-

рована атрофия хвостатого ядра, которое входит в состав

стриатума и играет важную роль в функционировании лоб-

но-подкорковых связей [6]. Однако исследования с приме-

нением методов структурной нейровизуализации не могли

убедительно доказать наличие связи между анатомически-

ми изменениями в головном мозге и развитием симптомов

ОКР. Этот вопрос был отчасти решен после внедрения в

практику методов функциональной нейровизуализации [7].

С помощью этих методов было показано значительное по-

вышение метаболической активности в головке хвостатого

ядра, латеральном и медиальном отделах орбитофронталь-

ной коры, в области передней поясной извилины при ОКР

[8–11]. В последнем случае высокая активность наблюда-

лась не только в состоянии покоя, но и при провокации

симптомов ОКР [12]. Более совершенные методики функ-

циональной МРТ также позволили продемонстрировать на-

рушения кортико-стриарных связей у пациентов с ОКР и

выявить корреляцию между нарушением определенных

связей и клиническими симптомами [13]. Так, симптомы

агрессии были вызваны нарушением связей между вент-

ральными отделами стриатума, амигдалой и вентромеди-

альными отделами лобной коры; симптомы, связанные с

сексуальной и религиозной сферами, расстройством вент-

ральных стриоинсулярных связей, а симптомы накопитель-

ства нарушением вентральных и дорсальных связей стриа-

тума с лобной корой [13].

Параллельно исследования с использованием магнит-

но-резонансной спектроскопии (МРС) выявили у пациен-

тов с ОКР признаки биохимических изменений в лобно-

подкорковой области. В ряде работ продемонстрировано

снижение уровня N-ацетиласпартата, показателя целостно-

сти нейронов, в области поясной извилины и стриатума

О Б З О Р Ы

1ГАМК – гамма-аминомасляная кислота.
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[14] при ОКР. Есть данные об уменьшении уровня глутама-

та в поясной извилине и повышении содержания глутамата

и глутамина в орбитофронтальной коре при ОКР. В одном

исследовании у пациентов с ОКР отмечалось увеличение

уровня глутамина и глутамата в области головки хвостатого

ядра, а уменьшение выраженности симптомов на фоне ле-

чения пароксетином приводило к снижению пика глутами-

на и глутамата по данным МРС [15]. Однако некоторые ав-

торы не обнаружили изменений при проведении МРС у па-

циентов с ОКР [15]. Противоречивость результатов указы-

вает на технические погрешности в проведении исследова-

ний и необходимость дальнейших изысканий в этом напра-

влении.

Значительный интерес представляют эксперимен-

тальные работы последних лет с использованием методов

оптогенетики, которые позволяют активировать 

определенные клетки в живом организме с помощью све-

тового излучения. Активация нейрональных волокон, со-

единяющих орбитофронтальную кору и полосатое тело у

животных, приводила к развитию повторяющихся пове-

денческих паттернов, например умывания. Вместе с тем

активация латеральной орбитофронтальной коры и поло-

сатого тела у животных с симптомами ОКР за счет делеции

гена Dlgap3 вызывала подавление повторяющихся пове-

денческих паттернов [16].

И м м у н о л о г и ч е с к и е  а с п е к т ы  
Важную роль подкорковых структур в развитии ОКР

продемонстрировали иммунологические исследования.

Они показали, что у пациентов с ОКР в 5 раз выше вероят-

ность выявления антител к нейронам базальных ганглиев,

чем в общей популяции [17]. Эти цифры были сопоставимы

с таковыми у пациентов с неврологическими заболевания-

ми (хорея Сиденгама, болезнь Туретта), которые сопровож-

даются развитием симптомов ОКР. Роль аутоиммунных ме-

ханизмов в развитии ОКР подтверждается его высокой час-

тотой у пациентов с системной красной волчанкой: в 10–15

раз чаще, чем в среднем в популяции [18]. 

Л е ч е н и е  
Результаты приведенных выше исследований нашли

подтверждение в работах, посвященных лечению ОКР. Ме-

тоды функциональной нейрохирургии, которые стали вне-

дряться в практику в последние десятилетия, продемонст-

рировали, что разрушение поясной извилины – цингулото-

мия [19] и разобщение корково-стрио-таламо-корковой

петли [20] позволили уменьшить симптомы ОКР у пациен-

тов с фармакорезистентными формами заболевания. В дан-

ном случае целью вмешательства было не разрушение уча-

стка повышенной нейрональной активности, а восстанов-

ление баланса между петлями обратной связи.

Фармакотерапия с использованием селективных ин-

гибиторов обратного захвата серотонина (СИОЗС) и когни-

тивно-поведенческая психотерапия позволяют уменьшить

выраженность симптомов ОКР. Клиническое улучшение

коррелирует с уменьшением метаболической активности в

орбитофронтальной коре и хвостатом ядре по данным

функциональной нейровизуализации [21–27]. 

Глубокая стимуляция передней ножки внутренней

капсулы, полосатого тела, nucl. аccumbens и субталамическо-

го ядра у пациентов с фармакорезистентными формами

ОКР имела успех примерно в половине случаев [27]. 

Использование частичного агониста NMDA-рецепторов 

D-циклосерина также позволило уменьшить выраженность

симптомов ОКР и тревоги [28]. 

Н е й р о п с и х о л о г и ч е с к и е  и с с л е д о в а н и я  
Лобно-подкорковые структуры тесно связаны с ког-

нитивной сферой, в частности с реализацией исполнитель-

ных (зкзекутивных, регуляторных, ранее известных как

О Б З О Р Ы

О с н о в н ы е  х а р а к т е р и с т и к и  л о б н о - п о д к о р к о в ы х  п е т е л ь  о б р а т н о й  с в я з и

Петля                               Корковый центр                          Анатомические                               Функции                             Патологические 
особенности                                                                                 синдромы

Примечание. 1Нарушение абстрактного мышления, способности концептуализировать, планировать, организовывать и оценивать 
результат действия.
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гиппокамп

Внутренний сегмент бледно-
го шара, вентральные и вент-
ромедиальные ядра таламуса

Хвостатое ядро, вентральные 
и дорсомедиальные ядра 
таламуса

Хвостатое ядро, вентральные 
и дорсомедиальные ядра 
таламуса

Вентральный и вентромеди-
альный отделы головки хво-
статого ядра, вентральные 
и дорсомедиальные ядра 
таламуса

Nucl. accumbens, дорсомеди-
альные ядра таламуса

Контроль 
произвольных 
движений

Произвольные 
движения глаз, 
визуальный поиск

Когнитивные 
исполнительные 
функции

Контроль поведения, 
инстинктов, эмоций

Мотивация, драйв, 
спонтанность

Нарушение 
произвольных 
движений

Глазодвигательные 
нарушения

Когнитивные 
нарушения1

Поведенческие нарушения
(расторможенность, 
эмоциональная лабиль-
ность), ОКР

Апатико-абулический 
синдром



110

«лобные») функций. Исходя из этого можно предположить,

что поражение корково-стрио-таламо-корковых петель у

пациентов с ОКР, вероятно, будет проявляться и нарушени-

ями исполнительных функций, таких как торможение ре-

акции, принятие решений, переключение с одного задания

на другое, планирование и др. 

Реакция торможения оценивалась с помощью теста

Струпа, теста «да-нет», и только в части работ выявлены

изменения у пациентов с ОКР [29–32]. Метаанализ иссле-

дований, в которых реакция торможения оценивалась 

с помощью теста «стоп-сигнал», показал, что у пациентов

с ОКР в среднем отмечалось снижение значений в этом те-

сте [28]. Способность принимать решения оценивалась 

с помощью карточного Айова-теста (Iowa gambling test) 

и отсроченного задания с денежным стимулом (Monetary

incentive delayed task). Снижение показателей указанных

тестов у пациентов с ОКР было связано с активацией ле-

вой префронтальной коры и левого хвостатого ядра по

данным нейровизуализации [33, 34]. 

Нейропсихологические исследования пациентов с

ОКР и их кровных родственников также выявили сниже-

ние показателей тестов, оценивающих способность к пла-

нированию, принятию решений, переключению с одного

задания на другое, вербальную и невербальную отсрочен-

ную память [35–37]. В целом большинство нейропсихо-

логических исследований подтвердило наличие у пациен-

тов с ОКР мягких когнитивных нарушений, потенциаль-

но связанных с поражением лобно-подкорковых связей.

Однако в некоторых работах получен отрицательный ре-

зультат, что, вероятно, указывает на различную степень

паражения конкретных структур лобно-подкорковой об-

ласти при ОКР.

О ч а г о в ы е  м и к р о с и м п т о м ы  п р и  О К Р
Роль органического поражения головного мозга при

ОКР подтверждается высокой частотой микроочаговых сим-

птомов у пациентов с данным заболеванием. Метаанализ 

15 исследований (498 пациентов с ОКР и 500 испытуемых

группы контроля), показал, что при ОКР микроочаговая

симптоматика встречается значительно чаще, чем в популя-

ции в целом (Hedges g 1,27; 95% ДИ 0,80–1,75). Выявленная

микросимптоматика была связана с различными системами

(координаторная, чувствительная, аксиальные рефлексы) и

отмечалась как в правых, так и левых частях тела [38]. 

С и м п т о м ы  О К Р  п р и  о р г а н и ч е с к и х  п о р а ж е н и я х
г о л о в н о г о  м о з г а
Симптомы ОКР нередко наблюдаются при невроло-

гических заболеваниях [1]. Например, частота симптомов

ОКР при височно-долевой эпилепсии составляет 15–22%,

при других формах она относительно ниже. Связь между

височно-долевой эпилепсией и симптомами ОКР многие

исследователи объясняют важной ролью лимбической сис-

темы в патогенезе обоих заболеваний. Определенная роль в

развитии симптомов ОКР может принадлежать приему про-

тивосудорожных препаратов [39, 40]. 

При рассеянном склерозе частота симптомов ОКР

достигает 16%. Факторами риска развития симптомов ОКР

в этом случае являются высокий уровень инвалидизации

по расширенной шкале оценки инвалидизации (Expanded

Disability Status Scale, ЕDSS), большая длительность забо-

левания, а также особенности клинической картины (по-

ражение черепных нервов, мозжечковая недостаточность,

вегетативная дисфункция) [41]. В другом исследовании

была отмечена связь между снижением объема серого ве-

щества в лобно-височной области и развитием симптомов

ОКР [42]. 

Симптомы ОКР часто встречаются при болезни Пар-

кинсона, но попытки выявить факторы риска их развития

дали противоречивые результаты [43, 44]. При данном забо-

левании выделяют особый вариант – импульсивно-ком-

пульсивное расстройство, которое проявляется как неспо-

собность управлять своим поведением с искушением вы-

полнять действия, которые могут быть вредными для само-

го пациента или окружающих. Оно может проявляться ги-

персексуальностью, патологической игроманией, компуль-

сивным перееданием, шопингом, пандингом (бесцельные

повторяющиеся действия), синдромом дофаминовой дезре-

гуляции [45, 46]. 

О Б З О Р Ы

Рис. 1. Прямой путь латеральной орбитофронтальной пет-

ли. Здесь и на рис. 2: толстые стрелки – возбуждающие

влияния, тонкие стрелки – тормозящие пути. 

Объяснение – в тексте

Бледный шар 
(внутренний  сегмент)

Черное вещество

Таламус

Стриатум

Орбитофронтальная
кора

Рис. 2. Непрямой путь латеральной орбитофронтальной

петли. Объяснение – в тексте

Бледный шар 
(внутренний  

сегмент)
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Стриатум

Орбито-
фронтальная

кора

Бледный шар
(наружный

сегмент)

Субталамическое
ядро

Таламус
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При синдроме Туретта симптомы ОКР наряду с тика-

ми входят в число основных проявлений заболевания. 

Исходя из данных, полученных в клинических и нейровизу-

ализационных исследованиях, была сформулирована гипо-

теза, согласно которой развитие синдрома Туретта связано с

гиперактивностью группы нейронов в стриатуме. В зависи-

мости от вовлечения конкретных петель развиваются 

простые тики (активация моторной петли), сложные тики

(активация премоторной коры, добавочной моторной ко-

ры, поясной извилины), обсессии и компульсии (активация

орбитофронтальной петли) [47].

Симптомы ОКР могут наблюдаться после черепно-

мозговых травм, инсульта, энцефалита, операций на голов-

ном мозге [48–54].

Таким образом, повреждение лобно-подкорковых

связей играет важную роль в развитии симптомов ОКР. При

неврологических заболеваниях в основе развития обсессив-

но-компульсивной симптоматики, вероятно, лежит дисба-

ланс между прямым и непрямым путями корково-стрио-та-

ламо-корковых петель, обусловленный церебральными 

микро- и макроструктурными изменениями вследствие

ишемии, воспаления/демиелинизации или дегенерации.

При ОКР как невротическом расстройстве дисфункция

лобно-подкорковых связей, по-видимому, чаще вызвана

нейромедиаторными нарушениями. В частности, предло-

жена нейроэпигенетическая модель развития ОКР, согласно

которой заболевание развивается в результате сочетания

определенных наследственных и средовых факторов. Такие

факторы, как нежелательные явления в пренатальном пери-

оде, психосоциальный стресс, травмы и воспалительные 

заболевания, могут изменять через эпигенетические меха-

низмы экспрессию генов, связанных с активностью серото-

нинергической, допаминергической и глутаминергической

нейромедиаторных систем. Необходимы дальнейшие ис-

следования этиологии и патогенеза ОКР. 

Симптомы ОКР могут быть проявлением неврологи-

ческих заболеваний, поэтому их своевременное выявление

является важным аспектом работы невролога. Лечение па-

циентов с неврозоподобными расстройствами спектра ОКР

в рамках неврологических заболеваний требует мультдисци-

плинарного подхода с участием невролога, психиатра/пси-

хотерапевта, психолога. Необходимо сочетание патогенети-

ческого лечения основного заболевания и его неврозопо-

добных проявлений.
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