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Введение 
Исследование особенностей нейрокогни-

тивного функционирования связано с пони-
манием роли и значения нейробиологических 
факторов в этиологии и патогенезе аффектив-
ных расстройств (Краснов, Алфимова, Мель-
никова и др., 2013; Harvey, Wingo, Burdick et 
al., 2010). Доказано, что наличие нейрокогни-
тивных нарушений, их структура и степень 
выраженности позволяют достаточно надеж-
но прогнозировать особенности динамики 
заболевания, характер социальной и профес-
сиональной дезадаптации, эффективность ле-
чения в целом (Иванов, Незнанов, 2008; Beblo, 
Sinnamon, Baune, 2011), уровень комплаентно-
сти (Martinez-Aran, Scott, Colom et al., 2009), а 
также риск суицидального поведения (Wes-
theide, Quednow, Kuhn et al., 2008). 

В публикациях по проблеме подчеркива-
ется недостаточная надежность современных 
критериев клинической диагностики аффек-
тивных расстройств (АР). Например, считает-
ся, что необоснованные диагностические ре-
шения при дифференциальной диагностике 

шизофрении и биполярного аффективного рас-
стройства (БАР) выявлены почти в половине 
(48,25 %) изученных случаев (Мучник, Снед-
ков, 2013). Более того, приводятся данные о 
том, что более 70 % пациентам с впоследствии 
установленным биполярным аффективным 
расстройством (БАР) первоначально ставится 
ошибочный диагноз (Lish, Dime-Meenan, Why-
brow et al., 1994). Представляется, что именно 
нейропсихологическая диагностика как часть 
общего клинического обследования способна 
принципиально улучшить надежность и каче-
ство диагностики АР.  

 
Методология современных исследований 
нейрокогнитивных нарушений 
при аффективных расстройствах 
Общее направление исследований нейро-

когнитивного дефицита при психических рас-
стройствах – выявление нейрокогнитивных 
маркеров, генетически детерминированных 
нозологически специфичных эндофенотипов 
заболевания (Bora, Yucel, Pantelis, 2009; 
Thase, 2009; Langenecker, Saunders, Kade, 
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2010). Основной задачей при этом становится 
изучение так называемых базовых или ключе-
вых характеристик1 заболевания, связанных с 
конкретными нейроанатомическими анома-
лиями. Первоначально такая исследователь-
ская парадигма была разработана и применена 
к проблеме нейрокогнитивного дефицита при 
расстройствах шизофренического спектра. 
Несмотря на то, что в описываемых исследо-
ваниях отсутствуют однозначные указания на 
такие характеристики (Чередникова, Щелко-
ва, 2011; Harvey, Keefe, 2009; Palmer, Dawes, 
Heaton, 2009), эта парадигма без значитель-
ных изменений использовалась в исследова-
ниях когнитивного дефицита при АР.  

Согласно общей методологии, одной из 
приоритетных задач является дифференциа-
ция эндофенотипических когнитивных марке-
ров и параметров когнитивного функциони-
рования, зависящих от состояния и, в силу 
этого, вариативных. Такая исследовательская 
парадигма опирается на абсолютный приори-
тет клинической гипотезы о гомогенности 
форм психических заболеваний (в случае аф-
фективных расстройств – биполярного аф-
фективного расстройства I и II типов (БАР-I и 
БАР-II), а также большого депрессивного рас-
стройства (БДР), выделяемых в соответствии 
с диагностическими критериями DSM-IV-
TR2). В практическом плане такая парадигма 
реализуется в строгих критериях отбора паци-
ентов в исследовательскую группу. Методами 
исследования при этом выступают клиниче-
ские шкалы и опросники, стандартизирован-
ные методы нейропсихологической оценки, а 

                                                           
1 Понятие «ключевая характеристика» означа-

ет, что дефицит конкретной функции или процесса 
при психическом расстройстве соответствует, по 
крайней мере, четырем критериям: имеет место до 
клинического манифеста заболевания; присутству-
ет (пусть и в несколько ослабленной форме) у не-
затронутых заболеванием родственников первой 
степени родства; выявляется у пациентов в период 
ремиссии; не может быть объяснено иными сим-
птомами заболевания. 

2 DSM-IV-TR (Diagnostic and Statistical Manual 
of mental disorders – Руководство по диагностике и 
статистике психических расстройств) –
разработанная Американской Психиатрической 
Ассоциацией (American Psychiatric Association) 
четвертое пересмотренное издание многоосевой 
нозологической системы психических рас-
стройств. В США 18 мая 2013 года опубликована 
DSM-V – следующее, пятое поколение классифи-
катора (прим. ред.).  

также методы структурной и функциональной 
нейровизуализации.  

Считается, что процессы генерации и ре-
гуляции аффективных состояний являются 
результатом взаимодействия двух нейронных 
систем: вентральной и дорсальной (Lazarus, 
1991; Phillips, Drevets, Rauch et al., 2003; Ko-
narski, McIntyre, Kennedy et al., 2008). Вен-
тральная система (представленная прежде 
всего миндалевидным телом, островком, вен-
тральными областями передней поясной из-
вилины, полосатого тела и префронтальной 
коры) отвечает за оценку эмоционального 
значения внешних стимулов или событий, 
подготовку соответствующих аффективных 
состояний и регуляцию автоматизированных 
реакций, быстрых решений. Регуляция более 
сложных реакций на эмоционально значимые 
стимулы и события связывается с активно-
стью дорсальной системы (к которой относят 
гиппокамп, дорсальные области передней по-
ясной извилины и префронтальной коры). 
Аномалии внутри – и межсетевого взаимо-
действия в указанных нейроанатомических 
регионах могут являться одной из основных 
причин нарушений эмоционального реагиро-
вания и когнитивного функционирования при 
АР (Rigucci, Serafini, Pompili et al., 2010). 

В отличие от строгого и регламентиро-
ванного подхода к фиксации клинических по-
казателей выбор методов экспериментально-
нейропсихологической оценки далек от еди-
нообразия. Полученные в ходе исследований 
нейрокогнитивного дефицита при шизофре-
нии данные, в первую очередь, результаты 
проекта MATRICS (Palmer, Dawes, Heaton, 
2009) позволили определить следующие об-
ласти нейропсихологической оценки: ско-
рость психических процессов; внимание; ра-
бочая память и процессы научения; исполни-
тельские функции; социальные когнитивные 
функции. В свою очередь, нейропсихологиче-
ские методики, признанные эффективными 
при дифференцировании нейрокогнитивных 
показателей пациентов с шизофренией и пси-
хически здоровых испытуемых, используются 
и в аналогичного рода исследованиях при АР. 
Такое решение оказалось полезным при со-
поставлении результатов, полученных в раз-
личных исследовательских проектах, равно 
как в сравнительных исследованиях когни-
тивного дефицита при шизофрении и АР, од-
нако наложило определенные ограничения на 
возможности специалистов выдвигать и про-
верять новые гипотезы. 
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Важным методическим нововведением 
стала разработка и активное применение в 
исследованиях стандартизированных батарей 
и тестовых методик, специально предназна-
ченных для оценки когнитивного функциони-
рования пациентов с АР. Среди целого ряда 
таких стандартизированных тестовых ком-
плексов следует особо отметить «Краткое ис-
следование когнитивных функций при аффек-
тивных расстройствах» (ВАС-А) (Keefe, Fox, 
Davis et al., 2014) и автоматизированную ба-
тарею методик CANTAB Mood (Sweeney, 
Kmiec, Kupfer, 2000). Отличительной особен-
ностью исследований когнитивного дефицита 
при АР является акцент на изучении влияния 
эмоционального состояния, аффективных ус-
тановок и отношений на процессы распозна-
вания, запоминания и научения, планирова-
ния и принятия решений, на эмоциональный и 
социальный компоненты интеллектуальной 
деятельности пациентов (Gotlib, Joormann, 
2010).  

Таким образом, в исследованиях когни-
тивного функционирования при АР предпоч-
тение отдается сложным стандартизирован-
ным тестовым заданиям, успешность выпол-
нения которых требует эффективной интегра-
ции различных способностей и навыков в 
контексте целенаправленного поведения (Por-
ter, Bourke, Gallagher, 2007). В то же время 
относительно простые нейропсихологические 
методики или нестандартизированные функ-
циональные пробы, предназначенные для 
оценки нейропсихологических синдромов, 
связанных с отдаленными последствиями ло-
кального поражения головного мозга, за ред-
ким исключением (Ткаченко, Бочаров, 1991; 
Вассерман, Березенцева, Ершов, 2012), оказа-
лись невостребованными в такого рода иссле-
дованиях. Можно предположить, что нейро-
когнитивный дефицит при АР не может быть 
сведен к уже известным нейропсихологиче-
ским синдромам, обусловленным локальными 
поражениями мозга, речь идет скорее о сис-
темных нарушениях церебральной деятельно-
сти, в частности, – о функциональных нару-
шениях нейронных связей между различными 
нейроанатомическими структурами. 

Обсуждая господствующую парадигму 
исследований когнитивных нарушений, нель-
зя не отметить фактический отказ исследова-
телей от попыток обобщения полученных 
данных, проявляющийся преимущественно 
сравнением одних эмпирических фактов с 
другими и избеганием не только попыток по-

строения теоретических моделей, но и собст-
венно дискуссий по этому поводу. Этот фе-
номен можно объяснить приоритетом доказа-
тельных моделей в современной научной 
культуре, в рамках которых построение новой 
теоретической модели легко может быть рас-
ценено как спекулятивное.  

 
Структура нейрокогнитивного 
дефицита при биполярном 
аффективном расстройстве 
Считается, что у больных с БАР наблю-

даются ограничение объема рабочей памяти, 
нарушения устойчивости внимания, процес-
сов запоминания и вербального научения, ис-
полнительских функций, сохраняющиеся 
также в период интермиссии (Savitz, Solms, 
Ramesar, 2005; Torres, Boudreau, Yatham, 
2007). Лонгитюдные исследования выявили 
факт наличия когнитивных нарушений как 
при первом эпизоде (Zanelli, Reichenberg, 
Morgan et al., 2010), так и в отдаленных пе-
риодах заболевания (Mur, Portella, Martinez-
Aran, 2008).  

В метааналитических исследованиях 
представлены попытки построить «когнитив-
ный профиль» больных с БАР. Так, в обзоре 
Robinson, Thompson, Gallagher et al. (2006), 
описано, что максимальный уровень выра-
женности имеют ограничение объема вер-
бальной рабочей памяти, нарушение процес-
сов вербального научения, речевой беглости; 
в диапазоне от выраженной до умеренной 
степени – снижение скорости психических 
процессов, нарушения переключения и рас-
пределения внимания, ограничение объема 
кратковременной и долговременной вербаль-
ной памяти, а также нарушения когнитивной 
гибкости. Сведения о преобладании наруше-
ний скорости психических процессов, ограни-
чений объема рабочей памяти и вербального 
научения приводятся также и в других обзо-
рах (Arts, Jabben, Krabbendam et al., 2008; 
Bora, Yucel, Pantelis, 2009).  

На материале клинического и нейропси-
хологического обследования 155 пациентов с 
БАР были выделены 6 факторов с наиболь-
шим значением: внимание (скорость психиче-
ских процессов); вербальная рабочая память; 
вербальная память и процессы научения; ре-
чевая и невербальная беглость; словарный 
запас и вербально-логическое мышление; 
конструктивные навыки (Czobor, Jaeger, Berns 
et al., 2007). Кроме того, отмечается значи-
тельная частота нарушений адаптивного тор-
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можения при БАР; снижение скорости психи-
ческих процессов; нарушения устойчивости 
внимания и процессов вербального научения 
(Sole, Martinez-Aran, Torrent, 2011). Интерес-
но, что приведенные в этом исследовании 
данные о существенных различиях когнитив-
ных профилей пациентов с БАР-I и БАР-II 
оказались в значительной степени противоре-
чивы, что дает повод предполагать недоста-
точную обоснованность выделения этих кли-
нических форм заболевания. В других иссле-
дованиях (Simonsen, Sundet, Vaskinn et al. 
2008; Torrent, Martinez-Aran, Daban et al., 
2006), напротив, отмечается, что пациенты с 
БАР-I справляются с тестовыми заданиями 
хуже, чем пациенты с БАР-II, особенно при 
выполнении заданий на вербальное научение 
и адаптивное торможение. 

По данным структурной и функциональ-
ной нейровизуализации для пациентов с БАР 
достаточно характерно сочетание снижения 
активности в префронтальной коре с повы-
шеннием активностью в миндалине на фоне 
часто аномально увеличенных размеров этой 
области (Post R.M., Kauer-Sant´Anna, 2010), 
или же, по другой интерпретации, снижение 
активности дорсально-когнитивной нейрон-
ной сети наблюдается в сочетании с повы-
шенной активностью вентрально-лимби-
ческой системы (Lyoo, Renshaw, 2010). 

В исследовании A. Martinez-Aran и его 
коллег показано, что в острый период заболе-
вания (при депрессивной или гипо-
маниакальной фазах заболевания) на первый 
план клинико-психологической картины вы-
ступают нарушения кратковременной и дол-
говременной вербальной памяти, а также дол-
говременного зрительного запоминания. Па-
циенты в депрессивной фазе заболевания об-
наружили отчетливый дефицит зрительной 
кратковременной памяти и речевой беглости. 
При обследовании вне обострения пациенты 
показали умеренно выраженные нарушения 
при выполнении заданий на вербальное нау-
чение и исполнительские функции (речевая 
беглость).  

В лонгитюдном исследовании пациентов 
с БАР-I выявлено существенное ухудшение 
показателей кратковременной и долговремен-
ной вербальной памяти в острых периодах 
заболевания (Malhi, Ivanovski, Hadzi-Pavlovic 
et al., 2007). Кроме того, в подостром периоде 
отмечалось снижение скорости психических 
процессов (при депрессивной фазе) и сниже-
ние скорости реакции (при маниакальной фа-

зе), что позволило сделать вывод о том, что 
маниакальный (гипоманикальный) период 
заболевания ассоциируется, в первую оче-
редь, с ограничением объема вербальной и, в 
некоторых случаях, зрительной памяти. Для 
депрессивной фазы характерны снижение 
скорости психических процессов и речевой 
беглости. 

Материалы функциональной нейровизуа-
лизации пациентов-правшей, обследованных 
в депрессивной фазе заболевания, указывают 
на снижение активности дорсолатеральной 
нейронной системы с охватом префронталь-
ной коры и передней части поясной извилины 
на фоне повышения активности входящих в 
вентральную систему регионов префронталь-
ной коры (Krüger, Seminowicz, Goldapple et al., 
2003; Savitz, Drevets, 2009). У испытуемых в 
фазе мании выявлен «зеркальный» паттерн: 
снижение активности вентральных и повыше-
ние активности дорсальных регионов пре-
фронтальной коры. В целом, относительное 
снижение активности в левом полушарии 
коррелирует с депрессивным состоянием, то-
гда как в фазе мании чаще отмечается сниже-
ние активности правополушарных структур 
(Savitz, Drevets, 2009; Blumberg, Stern, Ricketts 
et al., 1999). 

Таким образом, именно для периода обо-
стрения заболевания характерны данные об 
ограничении объема кратковременной, долго-
временной, вербальной и зрительной памяти. 
Кроме того, у пациентов в любой фазе забо-
левания отмечаются нарушения определенно-
го спектра исполнительских функций (речевая 
беглость, когнитивная гибкость и адаптивное 
торможение), и, кроме того, некоторые нару-
шения внимания (устойчивости и избиратель-
ности). Обнаружение у близких родственни-
ков пациентов сходных по картине наруше-
ний позволяет рассматривать их как обуслов-
ленные генетической уязвимостью (Keri, 
Kelemen, Benedek et al. 2001; Arts, Jabben, 
Krabbendam et al. 2008). В целом, нарушения 
устойчивости внимания, процессов вербаль-
ного научения, так же как исполнительских 
функций (когнитивной гибкости и адаптивно-
го торможения) наиболее часто обозначаются 
как наиболее вероятные когнитивные марке-
ры эндофенотипической генетической уязви-
мости (L. Clark, 2002). Другим перспектив-
ным «претендентом в маркеры» может быть 
снижение скорости психических процессов 
(Latalova, Prasko, Diveky et al., 2011; Antila, 
Tuulio-Henriksson, Kieseppa et al., 2007). 
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В плане обобщения вышеизложенного 
можно заключить, что нейрокогнитивный де-
фицит у пациентов с БАР характеризуется 
снижением скорости психических процессов, 
умеренно выраженными нарушениями устой-
чивости и избирательности внимания, процес-
сов вербального научения и исполнительских 
функций, при том, что в период обострения 
заболевания чаще встречаются более выра-
женные нейрокогнитивные нарушения. .  

Таким образом, при БАР ведущую роль 
играют нарушения, связанные с дефицитом 
когнитивного контроля, обусловленные, по-
видимому, снижением активности в отдель-
ных зонах префронтальных областей коры 
головного мозга, сочетающейся с аномальной 
активностью в медиобазальных регионах. 
Трудности при выполнении вербальных тес-
товых заданий в депрессивный и в стабиль-
ный периоды заболевания могут указывать на 
преимущественную функциональную заинте-
ресованность левого полушария (у правшей), 
в то время как в маниакальной (гипомани-
кальной) фазе возрастает функциональная 
вовлеченность отделов правого полушария, 
что определяет иную картину нарушений ког-
нитивного функционирования.  

 
Нейрокогнитивный дефицит 
при большом депрессивном расстройстве 
В острой фазе заболевания у пациентов с 

БДР часто отмечают выраженные нарушения 
внимания, памяти и исполнительских функ-
ций. Отмечено, что такие нарушения обнару-
живаются при выполнении комплексных за-
даний, требующих осознанных и целенаправ-
ленных усилий, тогда как при выполнении 
более простых заданий, ориентированных на 
автоматизированные привычные навыки, де-
фицит может и не обнаруживаться (Iosifescu, 
2012). 

Дефицит исполнительских функций так-
же часто обнаруживается в остром периоде 
БДР и проявляется, в том числе, нарушениями 
адаптивного торможения, планирования и 
решения проблем, когнитивной гибкости, ре-
чевой беглости. Отмечается точка зрения о 
том, что нарушения когнитивной гибкости, 
снижение способности к смене неадаптивных 
когнитивных стратегий на более эффективные 
являются ключевым элементом в структуре 
когнитивного дефицита при БДР (Austin, Mit-
chell, Goodwin, 2001). 

Даже вне обострения заболевания паци-
енты с БДР часто обнаруживают умеренные 

или выраженные нарушения исполнительских 
функций, концентрации внимания, процессов 
вербального научения, скорости психических 
процессов (Schatzberg, Posener, DeBattista et 
al., 2000; McClintock, Husein, Greer et al., 
2010). В опубликованном Zakzanis, Leach, 
Kaplan (1999) обзоре приводится вывод о том, 
что выраженные нарушения кратковременной 
вербальной памяти, а также нарушения кон-
центрации внимания являются наиболее ти-
пичными для пациентов с БДР. В другом об-
зоре (Marazziti, Consoli, Picchetti et al., 2010) и 
других исследованиях (Leuchter, Morgan, 
Cook et al., 2004; Lee, Hermens, Porter et al., 
2012) приводятся аналогичные данные о сни-
жении у пациентов с БДР скорости психиче-
ских процессов, нарушениях переключения 
внимания, рабочей памяти и исполнительских 
функций (когнитивной гибкости, адаптивного 
торможения, процессы планирования и реше-
ния проблем).  

Уменьшение метаболизма в префрон-
тальной коре (особенно в дорсальных и вен-
тральных областях), является наиболее из-
вестным нейроанатомическим маркером при 
БДР (Rigucci, Serafini, Pompili et al., 2010; 
Mayberg, Brannan, Tekell et al., 2000; Bonne, 
Louzoun, Aharon et al., 2003). Снижение ак-
тивности в префронтальной, орбитофрон-
тальной и медиальной области при БДР часто 
сочетается с аномальным повышением актив-
ности в лимбической системе (Davidson, 
Irwin, Anderle et al., 2003; Drevets, Price, Furey, 
2008), а также отмечается нарушение функ-
циональных отношений с фронтальными об-
ластями (Chen, Suckling, Ooi et al., 2008). 

Нейрофункциональные особенности па-
циентов с БДР характеризуются и определен-
ной латерализацией. Так, при нейровизуали-
зационном исследовании были получены дан-
ные, свидетельствующие о наличии как в ост-
ром периоде заболевания, так и в стадии ре-
миссии дисфункции левополушарной нейрон-
ной сети, проявляющейся в виде измененной 
мозговой активности (Okada, Okamoto, Yama-
shita et al., 2009; Gruber, Zilles, Kennel et al., 
2011). 

В работе S.C. Lee et al. (2011) описана за-
висимость степени нарушений скорости пси-
хических процессов и мнестических функций 
от тяжести актуального состояния пациентов 
при относительной независимости нарушений 
внимания и исполнительских функций. Тако-
го рода данные также можно рассматривать в 
качестве когнитивных маркеров генетической 
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уязвимости. Ограниченные по времени иссле-
дования также показали, что дефицит внима-
ния и исполнительских функций остается от-
носительно стабильным в разные периоды 
заболевания (Gallagher, Robinson, Gray et al., 
2007; Jaeger, Berns, Uzelac et al., 2006). 

В сравнительном исследовании не полу-
чающих терапию депрессивных пациентов и 
здоровых испытуемых выявлены нарушения 
устойчивости, избирательности и переключе-
ния внимания, процессов зрительной рабочей 
памяти и научения, а также исполнительских 
функций у испытуемых клинической группы, 
при том, что нарушений вербального науче-
ния, равно как снижения скорости психиче-
ских процессов установлено не было (Porter, 
Gallagher, Thompson et al., 2003). Однако в 
схожем исследовании G. Tsourtoset al., выра-
женное снижение скорости психических про-
цессов было обнаружено у всех обследован-
ных, особенно у пациентов с неоднократными 
эпизодами в истории заболевания (Tsourtos, 
Thompson, Stough, 2002). Кроме того, уста-
новлено, что умеренные нарушения рабочей 
памяти и снижение скорости психических 
процессов является типичным для находя-
щихся в ремиссии относительно молодых (до 
50 лет) пациентов с БДР любой длительности 
заболевания (Halvorsen, Hoifodt, Myrbakk et al. 
2012). 

Следовательно, нарушения концентрации 
и переключения внимания, а также исполни-
тельских функций (когнитивная гибкость и 
адаптивное торможение) могут рассматри-
ваться в качестве ключевых когнитивных на-
рушений. При этом снижение скорости пси-
хических процессов, ограничение объема 
кратковременной, долговременной и рабочей 
памяти скорее отражают тяжесть психическо-
го состояния, обусловленного наличием акту-
альной симптоматики.  

В ряде работ приводятся данные о том, 
что тяжесть когнитивных нарушений в опре-
деленной степени зависит от клинических 
подтипов и особенностей картины заболева-
ния. Так, пациенты с меланхолической сим-
птоматикой в рамках депрессивного рас-
стройства по сравнению с депрессивными па-
циентами без подобной клинической специ-
фики демонстрируют более выраженные ког-
нитивные нарушения (Michopoulos, Zervas, 
Pantelis et al., 2008), при том, что у таких па-
циентов в остром периоде заболевания на-
блюдаются не только сравнительно худшие 
результаты, но и то, что когнитивный дефи-

цит у них более устойчив, хуже поддается ле-
чению и компенсации (Withall, Harris, Cum-
ming et al., 2010).  

 
Сравнительный анализ 
нейрокогнитивных нарушений 
при большом депрессивном 
и биполярном аффективном 
расстройствах 
Результаты сравнительных исследований 

показывают большую выраженность когни-
тивных нарушений у пациентов с БАР в срав-
нении с пациентами с БДР по следующим об-
ластям оценки: скорость психических процес-
сов; концентрация и устойчивость внимания; 
память и научение; а также исполнительские 
функции (Malhi, Ivanovski, Szekeres et al., 
2004; Martinez-Arán, Vieta, Colom et al., 2000; 
Quraishi, Frangou, 2002).  

В основном такие различия касаются па-
циентов с маниакальной или смешанной сим-
птоматикой, а также пациентов с БАР-I (Tor-
rent, Martinez-Aran, Daban et al., 2006; Hsiao, 
Wu, Wu et al., 2009; Sweeney, Kmiec, Kupfer, 
2014). В то же время характер «когнитивного 
профиля» у пациентов с БАР в фазе депрессии 
и пациентов с депрессивным расстройством 
существенно не различается (Kessing, 1998).  

Сравнительные исследования когнитив-
ных функций у пациентов с БДР и БАР-I сви-
детельствуют о большей выраженности на-
рушений у пациентов с биполярным рас-
стройством, прежде всего – в области вер-
бального научения и речевой беглости (Wolfe, 
Granholm, Butters et al., 1987), а также внима-
ния и исполнительских функций (Borkowska, 
Rybakowski, 2001). 

В исследовании группы китайских уче-
ных под руководством G. Xu (Xu, Lin, Rao et 
al., 2012) установлено, что во время актуаль-
ного депрессивного эпизода пациенты и с 
БАР-I, БАР-II, и с БДР обнаруживают, по 
сравнению со здоровыми испытуемыми, сни-
жение скорости психических процессов, на-
рушения распределения внимания, вербаль-
ной рабочей и зрительно-пространственной 
памяти, речевой беглости, исполнительских 
функций (когнитивная гибкость, планирова-
ние и решение проблем). Пациенты с БАР-I 
показали худшие результаты по сравнению с 
пациентами других клинических групп по по-
казателям зрительно-пространственной памя-
ти, речевой беглости и исполнительским 
функциям. В период ремиссии у пациентов с 
БДР были отмечены снижение скорости пси-
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хических процессов, нарушения зрительной 
памяти, речевой беглости и исполнительских 
функций, а у пациентов с БАР когнитивный 
дефицит затрагивал скорость психических 
процессов и зрительную память. В связи с 
этим, авторы предлагают рассматривать сни-
жение скорости психических процессов, на-
рушения зрительной памяти и исполнитель-
ских функций как эндофенотипические харак-
теристики для пациентов с БДР, тогда как для 
пациентов с БАР эти нарушения относятся 
скорее к характеризующим тяжесть актуаль-
ного состояния. 

Таким образом, установлено, что пациент 
с БАР-I справляются с тестовыми заданиями 
хуже, чем пациенты с БАР-II и БДР. Различия 
в когнитивном функционировании пациентов 
двух последних групп минимальны. Следова-
тельно, паттерн нарушений эмоциональной 
регуляции, типичный для пациентов с БАР-I, 
более негативно сказывается на продуктивно-
сти когнитивного функционирования, чем 
паттерн подавления и сниженной активности, 
типичный для пациентов с БАР-II и БДР.  

Результаты комплексных исследований с 
использованием методов нейровизуализации 
(Melcher, Falkai, Gruber, 2008) указывают на 
то, что наряду со сходными когнитивными 
нарушениями, различные клинические формы 
аффективных психических расстройств де-
монстрируют общие нейроанатомические 
особенности, в первую очередь аномалии раз-
вития или атрофические изменения префрон-
тальных отделов коры головного мозга. 
Структурные изменения в указанных отделах 
коры в виде снижения их объема выявлены 
как у пациентов с БАР, так и у пациентов с 
БДР (Beblo, Sinnamon, Baune, 2011). Патоло-
гические особенности или аномалии пре-
фронтальной коры могут напрямую вести к 
ограничению или же утрате возможности ре-
гулировать активность лимбической системы, 
что приводит к нарушениям эмоционального 
цикла (в случае биполярного расстройства) 
или подавлению активности (в случае депрес-
сивных расстройств).  

Определенный интерес представляют 
данные нейрофункциональных исследований. 
Так, основываясь на данных о структурных и 
функциональных изменениях в области мин-
далевидного тела, поясной извилины, полоса-
того тела и префронтальной коры, а также 
результатах функционального сканирования 
головного мозга во время выполнения испы-
туемым нейропсихологических проб, было 

выдвинуто предположение о формировании 
при аффективных расстройствах сверхчувст-
вительной, но дисфункциональной лобно-
лимбической системы идентификации эмо-
ционального значения и продукции аффек-
тивных состояний (Malhi, Lagopoulos, Ward et 
al., 2004). 

Также существуют данные о том, что 
уменьшение размеров миндалевидного тела в 
сочетании с гиперактивностью вентральной 
аффективной системы может приводить к ха-
рактерной для пациентов с хроническим де-
прессивным расстройством тенденции лучше 
идентифицировать эмоционально негативные, 
чем позитивные стимулы (Mayberg, 2003), 
обуславливать развитие сниженного настрое-
ния и ангедонии (Konarski, McIntyre, Kennedy 
et al., 2008). Нарушение метаболизма и изме-
нение объема дорсальных компонентов (глав-
ным образом, гиппокампа и дорсолатерально-
го префронтального кортекса), могут быть 
ответственными за нарушения произвольной 
регуляции аффективных процессов (Videbech, 
2000).  

 
Заключение  
Обзор актуальных исследовательских ра-

бот показывает, что оценка структуры когни-
тивных нарушений, степени их выраженности 
у пациентов с АР варьирует от исследования к 
исследованию и зависит от выбранной авто-
рами методологии, дизайна исследования, ме-
тодов интерпретации данных.  

Обобщение изученной литературы по 
проблеме позволяет сформулировать сле-
дующие выводы: 

1. Наиболее важной особенностью боль-
шинства приведенных исследований пред-
ставляется отсутствие попыток формулировки 
обобщенной гипотезы и построения соответ-
ствующей экспериментальной модели. Фак-
тически большинство описанных исследова-
ний носят эмпирический (но не эксперимен-
тальный) характер и направлены на получе-
ние массива данных с целью последующей 
обработки и попытки обобщения. Очевидно, 
что недостатком такого подхода является зна-
чительное ограничение возможностей интер-
претации результатов, их экстраполяции на 
генеральную совокупность. Отсутствие теоре-
тической модели, построенной на основе под-
твержденной или опровергнутой гипотезы, 
снижает и практическую ценность получен-
ных результатов, поскольку предлагаемые 
выводы скорее сводятся к частному случаю.  
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2. Несмотря на формальную определен-
ность господствующей парадигмы исследова-
ний, актуальные исследования характеризует 
отсутствие единства в выборе методов иссле-
дования, что не позволяет свести их результа-
ты к единому основанию. Более того, часто 
можно отметить недостаточно дифференци-
рованное отношение к отбору стандартизиро-
ванных нейропсихологических методик, что 
самым серьезным образом сказывается на ка-
честве получаемых данных. Известно, что ка-
ждая нейропсихологическая методика имеет 
свои преимущества и недостатки, теоретиче-
ское обоснование, свои требования к компе-
тенции и профессиональному опыту админи-
стратора. Соответственно, выбор метода оп-
ределяется характером экспериментальной 
гипотезы и ожидаемого результата. При ана-
лизе исследований наблюдается обратная кар-
тина – области оценки нарушений как будто 
выводятся из используемых методов, таким 
образом, изучается не сам феномен (пусть и 
предполагаемый), а то, что измеряет опреде-
ленный метод. Кроме того, выбор метода чаще 
обусловлен стремлением максимально форма-
лизовать и упростить процедуру оценки.  

2. Обращает на себя внимание значитель-
ное разнообразие терминологического аппа-
рата в отношении определения областей ней-
ропсихологической оценки. Имеющаяся ва-
риативность определений (отдельных облас-
тей оценки когнитивных функций) не только 
препятствует соотнесению результатов раз-
ных исследований, но и подтверждает необ-
ходимость формирования концептуальной 
определенности и, следовательно, единого 
научного языка описания параметров когни-
тивного функционирования. Наиболее акту-
альна такая необходимость для таких сравни-
тельно неполно исследованных параметров, 
как исполнительские функции и социальные 
когнитивные функции. 

3. Отсутствие теоретической модели, 
единого подхода к выбору методов, неопре-
деленность областей оценки приводят к не-
возможности обобщенной интерпретации ре-
зультатов. Фактический отказ от интерпрета-
ции, который можно наблюдать в большинст-
ве исследований, обусловлен не только и не 
столько возможными обвинениями в необос-
нованной субъективности, сколько отсутстви-
ем какой-либо таксономической системы, в 
рамках которых эти результаты объясняют 
наблюдаемый феномен (в рассматриваемом 
случае – собственно теоретической модели 

когнитивного дефицита при аффективных 
расстройствах).  

Таким образом, обзор актуальных иссле-
дований показывает, что имеющийся большой 
объем эмпирических данных о нарушениях 
когнитивного функционирования при аффек-
тивных расстройствах имеет ограниченную 
самостоятельную ценность. Представляется, 
что дальнейшие перспективы исследований в 
этой области лежат не в продолжении сбора 
данных и модификации частных методологий 
отдельных исследовательских подходов, а в 
использовании уже полученных результатов 
для построения обобщенной теоретической 
модели когнитивных нарушений при аффек-
тивных расстройствах с ее последующим экс-
периментальным подтверждением. 

Представляется, что согласно приведен-
ным данным, в качестве обобщающей может 
выступать гипотеза о дефицитарности меха-
низмов когнитивного и аффективного кон-
троля в связи с нейроанатомическими и 
функциональными изменениями на уровне 
корково-подкорковых взаимосвязей с вовле-
чением префронтальных, фронтальных, лим-
бических и паралимбических структур. 
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The article provides an overview of current researches of cognitive deficit in affective dis-

orders. The current empirical evidence of cognitive impairment in bipolar and depressive disord-
ers are analyzed, relying on data of psychometric and neuroimaging investigations. Comparative 
analysis of literature data allows authors to formulate a generalized theoretical model of cogni-
tive deficit – disturbances of cognitive-affective control, based on neuroanatomical and function-
al disorders of the cortico-subcortical relationships involving frontal and limbic structures.   
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