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Аннотация: в настоящем обзоре представлен анализ данных литературы, 

посвященных исследованиям нейросети салиенса, динамике формирования 

нейросети в процессе онтогенеза головного мозга, дисрегуляции салиенса при 

нейродегенеративных и нейропсихических расстройствах. Рассмотрена роль 

дофаминергического дисбаланса в формировании аберрантного салиенса при 

шизофрении. Отдельное внимание уделено исследованиям значения мотивацион-

ного салиенса, и системы вознаграждения в патогенезе аддиктивных рас-

стройств. 
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Введение 

Первые исследования нейробиологии салиенса и его роли в психических и 

психопатологических процессах головного мозга относятся к 80-м годам про-

шлого столетия и связаны с работами Koch C., Ullman S. (1985) [1–3]. В них речь 

шла об универсальном физиологическом феномене – способности различать или 

приоритезировать значимые стимулы от «фоновых» и «незначимых». В нейро-

физиологическом смысле феномен салиенса лежит в основе функции внимания 

и играет важную роль в процессе обучения, поскольку позволяет организму 

сконцентрировать ограниченные перцептивные и когнитивные ресурсы на 

наиболее выделяющихся и заметных объектах или явлениях из всей поступаю-

щей сенсорной информации [4; 5]. C этого времени термин «салиенс» стал все 

чаще употребляться в работах, связанных с психологией, социологией, педаго-

гикой [6; 7]. При последующем развитии науки и усовершенствовании методов 

нейровизуализации появились исследования по нейроанатомии и 
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нейрофизиологии салиенса, сформировавшие, как таковую, теорию нейросети 

салиенса и обозначившие ее значение как при физиологических процессах го-

ловного мозга, так и при развитии различных нейродегенеративных и нейропси-

хических расстройств [8; 9]. В отечественной литературе о салиенсе заговорили 

в последнее десятилетие в контексте роли диcрегуляции салиенса при шизофре-

ническом процессе [10; 11]. Что означает термин «salience»? Согласно словарю 

Merriam-Webster: «качественно определяемое состояние значимости (важности), 

при котором «значимость (важность) становится крайне заметной…. Объекты, 

идеи или события, которые очень важны или значимы», имеющие привилегиро-

ванный характер в смысле привлечения значительно большего внимания и зани-

мающие доминирующее положение в наших мыслях (воображении)» [12]. Со-

гласно словарной статье в Oxford English Living Dictionary (2012) салиенс может 

быть определен как особенно заметный или важный объект или даже мысль, что 

привлекает наше внимание из множества раздражителей и делает этот объект 

или мысль наиболее значимыми [13]. Выделяют два механизма салиенса – вос-

ходящий (реактивный, не вязанный с памятью), который отвечает за незамедли-

тельное привлечение внимания организма к значимому стимулу, а также нисхо-

дящий (предвосхищающий, связанный с памятью) механизм [14; 15]. Первые ис-

следования салиенса были посвящены его психологической составляющей и 

имели целью объяснение приоритетов в поведении человека [16; 17]. В связи с 

этим в психологии рассматривается побудительный или мотивационный сали-

енс, который тесно связан с системой вознаграждения. В психологических ис-

следованиях, посвященных изучению визуальной системы человека, термин 

«salience» чаще всего используется для описания свойств объекта, которые отли-

чают его от других, аналогичных. Например, хорошо известный эффект «скачка» 

во время визуального поиска объекта [18]. Данный феномен заключается в том, 

что по одному признаку конечную цель легче идентифицировать от других эле-

ментов, чем одновременно по нескольким. Определенные стимулы внешне за-

метны благодаря своей простоте отличия от окружающих (рис. 1) [18]. 
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Рис. 1. салиенс при визуальном поиске. Некоторые стимулы легко заметны 

благодаря эффекту «скачка». Конечную цель легче идентифицировать, от дру-

гих «отвлекающих» внимание элементов по лишь по одному признаку (например, 

по цвету), чем по нескольким одновременно анализируемым признакам. Сти-

мульные реакции: красная буква «Т», зеленая полоса, и розовый круг-заметны 

сразу, т.к. легко отличаются аналогичного окружения [18]. 

Данный тип автоматизированного и легкого обнаружения «значимости» 

(salience) позволяет быстро направлять в нужном направлении визуальное вни-

мание. Основной механизм данного процесса базируется на том, что ранние ви-

зуальные навыки, такие как дифференцировка цвета и его интенсивность, рас-

считываются на основе «входных данных», полученных от сетчатки. В дальней-

шем активность полученных характеристик играет значимую роль в формирова-

нии визуальных приоритетов в повседневной жизни, давая начало «топографи-

ческой карте» салиенса. Таким образом, внутренняя система головного мозга 

определяет салиентное (наиболее значимое) местоположение внешнего объекта 

и направляет на него внимание. Данный тип модели обусловлен восходящим 

влиянием внешних стимулов, обуславливающих контроль внимания. Однако и 

внешние факторы, наряду с предыдущим опытом, могут также способствовать 

восприятию конкретных явлений, которые являются или могут стать салиент-

ными [19; 20]. В областях науки, не относящихся к исследованиям визуальных 

функций и компьютерному моделированию функций внимания, салиенс до-

вольно часто описывается с использованием других акцентов, чаще всего лич-

ностных факторов. В данном аспекте стимулы и/или события, которые являются 

значимыми для индивида, также называются салиентными стимулами. При 
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исследовании функций памяти обнаружено, что салиенс оказывает влияние на 

процессы перевода тех или иных событий в долговременную память. При этом 

объекты или события могут быть выделены среди других по причине их значи-

мости или семантической (на основе предшествующих знаний) связи с другими 

объектами или явлениями. Салиенс оказывает влияние на эти процессы, дей-

ствуя через дорсальную и вентральную нейрональные системы, что приводит к 

кодированию информации и формированию долговременной памяти [21; 22]. 

Концепция салиенса, как когнитивного процесса «высокого уровня», прослежи-

вается при анализе литературы, посвященной теории эмоционального обучения 

[23]. При дальнейшем изучении салиенса большое количество исследований 

было посвящено изучению механизмов, с помощью которых авторы пытались 

объяснить, как возникает процесс салиенса в головном мозге и с помощью каких 

анатомических структур осуществляется реализация данного процесса. Следует 

обратить внимание на теоретический постулат сегодняшнего дня, который гла-

сит, что головной мозг функционирует как обширная, взаимосвязанная сеть и 

этот постулат в настоящее время доминирует в теоретической и прикладной 

когнитивной нейробиологии [14; 24]. Нейробиология нейронных сетей в настоя-

щее время является наиболее динамично развивающейся областью науки. Уста-

ревшая идея о том, что головной мозг состоит из отдельных «модулей», выпол-

няющих определенные функции, уступила место более совершенным теоретиче-

ским моделям, подчеркивающим динамику, связность и масштабность 

нейросети головного мозга, лежащей в основе всех когнитивных процессов [25–

28]. Принято считать, что определенные участки головного мозга образуют мощ-

ные функциональные связи (например, временные корреляции прохождения сиг-

нала) [29,30], которые могут образовать крупномасштабные мозговые 

нейросети, существование которых подтверждается в исследованиях на добро-

вольцах [31; 32]. В одной из значимых теоретических моделей, посвященных 

формированию функции внимания с точки зрения нейробиологии, Corbetta и его 

коллеги (2002), описывают две частично сегрегированные нейросети, формиру-

ющие эту функцию: 1) вентральная сеть внимания, отвечающая на внешние 
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стимулы; 2) дорсальная сеть внимания, отвечающая за целенаправленную обра-

ботку стимулов по нисходящему пути [9; 33; 34]. С функционированием 

нейросетей также связывают реализацию большинства социальных и когнитив-

ных процессов [35–37]. Существующие нейрональные связи внутри сетей отли-

чаются относительной стабильностью [38; 39]. Одной из наиболее хорошо изу-

ченных нейросетей головного мозга является нейросеть, функционирующая в ре-

жиме покоя, т.н. «сеть по умолчанию» (DMN) [40,41]. С помощью современных 

методов нейровизуализации были типированы и другие масштабные нейросети, 

отвечающие за функцию внимания и ряд других когнитивных процессов [42]. 

Нейросеть мотивационного салиенса также может являться частью более круп-

ной иерархической системы обучения с подкреплением в мозге [43]. До 

2007 года терминологическое сочетание «нейросеть салиенса» при описании ис-

следований по нейровизуализации головного мозга практически не использова-

лось. Первое использование термина «нейросеть салиенса» в научной литературе 

можно отнести ко времени выхода оригинальной статьи Seeley и его коллег 

(2007), в которой впервые была применена ныне широко используемая аббреви-

атура (ICN «intrinsic connectivity networks») «внутренняя взаимосвязь нейрональ-

ных сетей». ICN включала в себя следующие компоненты: фронтоинсуляр-

ные/передне-инсулярные отделы коры островковой доли (инсулы), дорсальную 

часть передней поясной коры, дорсомедиальный таламус, гипоталамус, периак-

ведальное серое вещество, сублентикулярный расширенный отдел амигдалы, 

substantia nigra/вентральная область покрышки и височный полюс [41; 44]. Даль-

нейшие исследования в этом направлении позволили более детально описать 

нейроанатомию сети салиенса. Исследования Seeley и соавт. (2012) и Uddin 

(2015) показали, что нейросеть салиенса отправляет информацию в генераторы 

висцеромоторных центральных паттернов, которые в свою очередь посылают 

сигналы автономным эфферентным ядрам: ядру одиночного пути и дорсальному 

моторному ядру блуждающего нерва. Затем эти сигналы поступают в интерме-

диолатеральную клеточную колонку спинного мозга, где формируются про-

цессы управления висцероавтономными реакциями на салиентные стимулы 
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[45,46]. Восходящее «входные данные» висцеросенсорных элементов, располо-

женных в фронтоинсулярных отделах островковой доли, передают информацию 

о состоянии организма. Сигналы интероцепции проходят через блуждающий 

нерв, вегетативные афферентные ядра к таламусу через дорсальную часть ин-

сулы и ее среднюю часть. Нейросеть салиенса взаимодействует с висцеромотор-

ными центральными генераторами паттернов, периакведальным серым веще-

ством, которые, в свою очередь, передают сигналы автономным эфферентным 

ядрам и блуждающему нерву. Корковые узлы нейросети салиенса объединяют 

восходящие сигналы с целью «координации» работы других крупных нейросе-

тей коры головного мозга. Салиентные сигналы интегрируются в передние ост-

ровковые кортикальные слои. Приведенные пути взаимодействия между остров-

кой долей (инсулой) и различными отделами головного мозга в области интеро-

цепции и висцерации позволяют интегрировать салиентные сигналы, формируя 

поведенческий рисунок [46]. Таким образом, нейросеть салиенса является важ-

ной мозговой сетью, ее роль заключается как в интеграции сенсорной информа-

ции, обработке внутренних и внешних значимых стимулов и принятия решения, 

так и в переключении между различными динамическими состояниями мозга, в 

том числе переключением между режимом по умолчанию и режимом принятия 

решения. 

Анатомия нейросети салиенса. 

Для обеспечения функционирования нейросети салиенса особое значение 

имеют анатомические особенности инсулярной коры и ее архитектоника [47]. 

Расположенная глубоко в латеральной борозде головного мозга, инсула тради-

ционно описывается как паралимбическая или «лимбическая интегральная кора» 

[48; 49]. Морфофункциональные отношения, выявленные на высших приматах, 

позволяют предположить, что инсула находится в тесной связи с амигдалой, ор-

битофронтальной корой, обонятельной корой, корой передней поясной изви-

лины и верхней височной бороздой [50]. Таким образом, инсула расположена на 

перекрестке «аффективной», «гомеостатической» и «когнитивной» систем го-

ловного мозга, в значительной степени оказывая регулирующее влияние на 
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поведенческие акты. В рамках исследований, посвященных изучению функцио-

нальной нейроанатомии островковой (инсулярной) коры, были описаны как ми-

нимум три различных функциональных нейроанатомических образования. Дор-

сальные участки передней части инсулярной коры связаны с лобной, передней 

поясной и теменной зонами головного мозга. Данная область оказывает заметное 

влияние на процессы когнитивного контроля. Вентральные участки передней 

части коры инсулы обнаруживают связи с лимбическими областями и оказывают 

влияние на аффективные процессы. Средняя и задняя части инсулы тесно свя-

заны с областями головного мозга, участвующими в процессах сенсомоторной 

обработки внешних сигнальных стимулов [51–53]. Нейросеть салиенса, по мне-

нию некоторых авторов, наиболее тесно связана с отделами dAI (дорсальные 

участки передней части инсулярной коры) [54]. Данные нейрофизиологических 

исследований, изучающих структурную целостность, функциональную актив-

ность и структурные связи инсулы доказывают, что передние области инсулы 

являлись наиболее часто упоминаемыми областями активации при ряде невро-

логических и психических расстройств [55; 56]. Передние отделы инсулы, как 

части нейросети салиенса, ответственны за быструю и точную передачу актуаль-

ной информации определенным областям головного мозга, играя «переходную 

роль» в обнаружении значимых стимулов и дальнейшей инициации управляю-

щих сигналов, реализуемых в префронтальной коре [57]. Проведенные исследо-

вания с использованием fMRI (функциональная магнитно-резонансная томогра-

фия) на основе теории адаптации к конфликтам обнаружили, что на повышение 

требований к процессам адаптации фазовая активность в области коры передней 

поясной извилины и передних отделах инсулы коррелировала с повышением 

требований к стабильному выполнению поставленных задач [58]. Исследование 

функциональных связей нейросети салиенса позволили высказать гипотезу о 

том, что инсула, как ключевой элемент нейросети салиенса, может оказывать 

влияние и выступать в одной из главных ролей и в других нейросетях [59, 60]. 

Передне-инсулярные отделы коры островковой доли играют не последнюю роль 

в нейросети вентрального внимания, включающей данную область, наряду с 
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правым височно-теменным соединением, средней лобной извилиной и вентраль-

ной лобной корой. Считается, что нейросеть вентрального внимания призвана 

обеспечивать контроль за внешними стимулами и способствует обнаружению 

«явных» средовых внешних событий, обеспечивая возможность быстрой «пере-

ориентации» (приспособления) [9]. При этом нейросеть вентрального внимания 

в некоторой степени демонстрирует анатомическое и функциональное сходство 

с нейросетью салиенса. Цингулооперкулярная нейросеть, включающая передне-

инсулярные отделы коры, переднюю префронтальную кору, дорсальные отделы 

коры передней поясной извилины и таламус реализует выполнение действий по 

поддержанию контроля при выполнении целевых задач [61]. Отделы головного 

мозга, образующие цингулооперкулярную нейросеть, содержат общие нейро-

нальные узлы с нейросетью салиенса, что, в конечном итоге, формирует систему, 

участвующую в сохранении активности организма [62]. Дисфункция различных 

частей нейросети салиенса в разные моменты времени на протяжении всей 

жизни может привести к формированию различных когнитивных и поведенче-

ских нарушений [46; 63; 64]. Нейросеть салиенса, как и другие нейросети голов-

ного мозга, отвечающие за формирование когнитивных процессов высокого 

уровня, образуются на ранних этапах развития человека. У плода при сроке 24–

38 недель беременности начинается образование общей нейросети головного 

мозга, которая в первую очередь базируется на «первичных» двигательных и зри-

тельных областях. Данный процесс можно отследить, используя независимый 

анализ структурных компонентов головного мозга, сопоставляя с данными функ-

циональной магнитно-резонансной томографии (ФМРТ) в состоянии покоя [65; 

66]. У новорожденных младенцев основные кортикальные узлы представлены в 

основном моторными, сенсорными и зрительными зонами, тогда как у взрослых 

имеются корковые узлы в области ассоциативных кортикальных слоев, включая 

медиальную префронтальную кору и инсулу [67]. Нейросеть салиенса недоно-

шенных детей демонстрирует возрастное снижение функциональных связей 

(например, «изолированность» от других нейросетей) в период от рождения до 

возраста 2-х лет, что, однако, в дальнейшем компенсируется [68; 69]. 
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Практически у всех недоношенных детей отмечалась низкая функциональная 

связь инсулы, с другими отделами головного мозга, по сравнению с теми, кто 

родился доношенным ребенком [70]. В последние годы вопросам формирования 

нейросети салиенса в детском и подростковом возрасте уделяется немало внима-

ния. При сравнении детей (в возрасте 7–9 лет) с молодыми людьми (в возрасте 

19–22 лет) были обнаружены более функциональные и продуктивные связи 

между правыми передними отделами инсулы, передней поясной коры и дорсо-

латеральной префронтальной коры, продолжающими свое развитие. Подобные 

изменения в функциональных связях сопровождались наблюдаемым увеличе-

нием структурных связей на уровне унцинатных и фронто-затылочных фасцикул 

в период от детства до взросления [40; 71]. Исследование активности головного 

мозга и функциональных связей у подростков в возрасте от 8 до 19 лет проде-

монстрировало, что возрастное увеличение функциональных связей может 

наблюдаться между областями предополнительной моторной зоны и передней 

части инсулярной коры. Авторами исследования были обнаружены нелинейные 

паттерны развития нейросети салиенса (сниженные в среднем подростковом воз-

расте в сравнении с более молодым и старшим возрастом) в области дорсальных 

отделов ACC (передняя поясная кора) [72]. Приведенные результаты подтвер-

ждают важную роль нейросети салиенса в процессах управления поведением и 

демонстрируют динамический рост активности нейросети в процессе ее форми-

рования [73]. Принято считать, что подобные изменения степени нейрональной 

активности и формирования функциональных связей нейросети салиенса с дру-

гими нейросетями, лежат в основе оптимизации процессов по управлению зада-

чами в период формирования нейросети. Сравнение пожилых добровольцев 

(возрастной диапазон от 59 лет до 81 года) с более молодыми участниками ис-

следования (возрастной диапазон от 23 до 37 лет) продемонстрировало снижение 

функциональных связей в нейросети салиенса (SN) у пожилых участников ис-

следования [74]. В рамках исследований, посвященных изучению взаимосвязей 

между нейросетью салиенса, сетью в режиме по умолчанию (DMN) и централь-

ной исполнительной сетью (CEN) у лиц в возрасте от 21 до 79 лет было 
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обнаружено, что в большинстве нейросетей функциональные интрасетевые 

связи снижаются с возрастом как в состоянии покоя, так и при выполнении задач 

[75]. В исследованиях нейросети салиенса, сетью в режиме по умолчанию (DMN) 

и дорсальной нейросети внимания у взрослых в возрасте от 18 до 88 лет 

Tsvetanov и его коллеги пришли к выводам, что сохранность когнитивных функ-

ций у пожилых в большей степени зависит от динамики процессов взаимодей-

ствия в нейросетях [76]. Таким образом, «успех когнитивного старения» требует 

сохранения интеграции нейросети салиенса с другими крупными нейросетями 

головного мозга. 

Нейросеть салиенса при патологии. 

Одной из главных функций нейросети салиенса является интеграция внеш-

них стимулов наряду со способностью «выбирать» адаптивную модель поведе-

ния в соответствии с текущими целями. В норме нейросеть салиенса с готовность 

реагирует на ситуации, требующие переоценки ценностей независимо от источ-

ника и типа вновь поступившей информации, подлежащей обработке. Дисфунк-

ция нейросети салиенса может способствовать развитию дефициту социальных 

контактов, аффективным нарушениям, снижению функции внимания и когни-

тивного контроля, что имеет важное значение при многих нервно-психических и 

нейродегенеративных расстройствах (аутизм, психозы, различные виды слабо-

умия) [46; 64; 65; 77]. Результаты исследования детей с аутистическим спектром 

расстройств показывают, что у таких детей в возрасте 7–12 лет обнаруживается 

«гиперконнектность» в нейросети салиенса, что тесно связано с серьезными 

ограничениями в социальной активности и стереотипном поведении [78; 79]. 

Считается доказанным, что тяжесть симптомов аутизма коррелирует с паттер-

нами функциональных связей между областями дорсальной передней части ин-

сулы и узлами нейросети в режиме по умолчанию (DMN) и центральной испол-

нительной сетью (CEN) [80–82]. Мета-анализ fMRI исследований, выполненных 

на фоне решения социальных когнитивных задач [83], а также анализ функцио-

нальных связей, выполненный на фоне решения различных заданий [84], также 

продемонстрировал изменение активности и функциональных связей инсулы у 
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пациентов с аутистическим спектром расстройств [85]. Данные исследования по-

казывают, что теоретические модели функциональных связей коры инсулы и 

нейросети салиенса могут быть использованы для дифференциальной диагно-

стики пациентов с аутистическим спектром расстройств от крайних вариантов 

обычного развития [86]. Нейросеть салиенса различна у каждого отдельного па-

циента. Предположительно, нейрональные сигналы в интрасети салиенса могут 

выступать в роли т.н. «мозговых биомаркеров», имеющих высокую диагности-

ческую ценность. Полученные от нейросети салиенса сигналы могут быть ис-

пользованы для диагностики аутизма у пациентов с высокой степенью точности 

[87]. Существуют также смешанные теоретические модели нарушений в 

нейросети салиенса, от «гиперконнектности» до недостаточности нейрональных 

связей [88]. На более поздних этапах жизни психическое здоровье головного 

мозга также во многом зависит от целостности нейросети салиенса. Многие рас-

стройства, возникающие в позднем возрасте, в частности, различные виды де-

менции связаны с нарушением функции памяти. Функционирование нейросети 

салиенса оказывает влияние на процессы памяти и быстроту образования ассо-

циаций, при которых конкретные внешние события кодируются и впоследствии 

сохраняются в долговременной памяти. Недавно проведенное исследование с ис-

пользованием позитронно-эмиссионной томографии пациентов с болезнью Пар-

кинсона продемонстрировало, что у пациентов с нарушениями функции памяти, 

наблюдается выраженное снижение связывания D2-рецепторов в нейросети са-

лиенса в сравнении с контрольной группой здоровых добровольцев [89]. Лобно-

височная деменция является одним из расстройств, возникающим на шестом де-

сятилетии жизни и характеризующееся социальной дезадаптацией, эмоциональ-

ными нарушениями, афазией. Как понятно из названия, при лобно-височная де-

менция происходит дегенерация лобно-инсулярных кортикальных слоев и рас-

пространение процесса через кору передней поясной извилины в соседние лоб-

ные области головного мозга [90–92]. Постмортальные количественные иссле-

дования показывают, что нейроны типа von Economo являются наиболее избира-

тельно уязвимыми при лобно-височной деменции по сравнению с другими 
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морфологическими единицами [93]. Метаанализ данных нейровизуализации до-

казывает, что структуры нейросети салиенса меняют свое функционирование по 

мере развития с лобно-височной деменции, при этом правая передняя часть ин-

сулярной коры является наиболее часто поражаемой структурой головного мозга 

у таких пациентов [94–96]. По данной причине сигналы данной нейросети могут 

выступать в роли маркера прогрессирования заболевания, что клинически выра-

жается увеличением тяжести симптоматики [97; 98]. Пациенты с болезнью Аль-

цгеймера, еще одним типом деменции, развивающимся на поздних этапах жизни, 

также демонстрируют изменения функционирования нейросети салиенса. У дан-

ной категории пациентов можно обнаружить корреляцию между повышением 

нейрональных связей в области передней части коры поясной извилины и обла-

сти правой части инсулы нейросети салиенса с синдромом гиперактивности (мо-

торное возбуждение, раздражительность, расторможенность и эйфория) [99]. Ис-

следование таких распространенных психических расстройств, как тревога и де-

прессия также связаны с дисфункцией нейросети салиенса. По мнению некото-

рых авторов гиперактивность инсулы в ответ на вызывающие страх внешние сти-

мулы, часто наблюдается у пациентов с различными расстройствами тревожного 

спектра [100; 101]. Мета-анализ fMRI исследований продемонстрировал, что по 

сравнению со здоровой контрольной группой, пациенты с большим депрессив-

ным эпизодом отличаются большей интенсивностью реакций инсулы и дорсаль-

ной частью передней поясной коры при обработке внешних отрицательных сти-

мулов. Авторы высказывают гипотезу о том, что повышение активности 

нейросети салиенса в ответ на отрицательную внешнюю информацию лежит в 

основе симптомов депрессии [102]. Также существуют исследования, демон-

стрирующие связи инсулы и миндалины у лиц с депрессией [103–105]. Другим 

заболеванием, которое часто может начинаться в молодом возрасте и продол-

жаться всю жизнь является шизофрения, характеризующаяся бредом, галлюци-

нациями и нарушениями аффекта [55; 106; 107]. Многие исследователи указы-

вают, что решающая роль в возникновении продуктивных расстройств при ши-

зофрении отводится дисфункции инсулы (островку Рейля) [106; 108; 109]. 
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Недавние исследования свидетельствует о том, что ключевую роль в патофизио-

логия шизофрении играет нейросеть салиенса (SN), а именно, двусторонние 

связи передней части инсулы и дорсальной части передней поясной извилины 

коры мозга [63; 110; 111]. У пациентов с шизофренией обнаружено достоверное 

уменьшение объема билатерального серого вещества коры инсулы [112]. Также 

у больных шизофрений наблюдается снижение активности инсулы во время вы-

полнения задач, связанных с регуляцией эмоций [58; 113]. Одна из гипотез пато-

генеза шизофрении заключается в том, что дисфункция инсулы приводит к сни-

жению способности больных проводить различия между информацией, проду-

цируемой своим психическим «Я» и той, что поступает извне [114]. Имеются 

данные, согласно которым дисфункция островка Рейля в структуре нейросети 

салиенса может привести не только к симптомам психоза (бред, галлюцинации), 

но и к дефицитарности психомоторных реакций и дезорганизации поведения 

[115]. Кроме дисфункции инсулы при шизофрении у пациентов с данным рас-

стройством наблюдается уменьшение объема функциональных связей этой об-

ласти головного мозга [59; 116]. Некоторые исследования, посвященные анализу 

эффективности нейрональных связей между различными областями головного 

мозга при шизофрении, обнаружили уменьшение причинно-следственных взаи-

модействий от передних отделов инсулы к центральной исполнительной сети 

(CEN) и сети в режиме по умолчанию (DMN) [117]. Структурные и функцио-

нальные нарушения в инсуле также наблюдались у субъектов с ультравысоким 

риском развития психоза, что указывает на то, что нейросеть салиенса может 

быть дисфункциональной даже до начала шизофрении [55; 88; 118; 119]. Следует 

отметить, что все феноменологическое разнообразие клинических проявлений 

шизофрении трудно объяснить с позиций одной нозологической единицы. 

Между тем нейрональные механизмы психотических проявлений достаточно 

схожи. Согласно мотивационной модели салиенса, в норме здоровый мозг при-

своение значимости тем или иным внешним событиям или стимулам опосредует 

через дофамин [120]. С позиций нейробиологии салиенса принято считать, что 

симптомы психоза возникают по причине нерегулируемого 



Центр научного сотрудничества «Интерактив плюс» 
 

14     https://interactive-plus.ru 

Содержимое доступно по лицензии Creative Commons Attribution 4.0 license (CC-BY 4.0) 

гипердофаминергического состояния головного мозга, при котором фазное уси-

ление высвобождения дофамина отражает так называемую «ошибку предсказа-

ния», что связано с атрибутом «побудительного салиенса», который присваива-

ется условным сигналам, связанным с вознаграждением [121; 122; 123]. На 

нейробиологическом уровне шизофрения в течение многих лет характеризова-

лась как «нейрохимическое расстройство» с первичной патологией дофаминер-

гической системы [124; 125]. В 2003 году Капур предложил аберрантную теорию 

салиенса. Согласно его точке зрения, гиперфункция дофамина способствует 

аберрантному присвоению значимости внешним и внутренним факторам, кото-

рые в норме не считаются существенными или даже отсутствуют, что проявля-

ется нарушением мотивационной модели салиенса («аберрантного салиенса») и 

может привести к развитию психоза [126; 127]. Капур рассматривает психоз как 

«динамическое взаимодействие между восходящим «нейрохимическим приво-

дом» и «нисходящим психическим процессом» [126]. В контексте объяснения 

возникновений продуктивных расстройств шизофренического спектра, основная 

идея сводится к тому, что формирование аберрантного распределения салиенса 

может вызвать продукцию бредовой симптоматики (по причине «когнитивных 

усилий», возникающих на фоне аберрантных салиентных событий) и галлюци-

наторные нарушения (прямое влияние аберрантных акцентов внутренних репре-

зентаций [128]. Этим же объясняются и многочисленные когнитивные расстрой-

ства при шизофрении. При этом следует отметить, что когнитивные функции 

нарушаются неравномерно, в наибольшей мере страдают исполнительские функ-

ции, социальные контакты, отчасти затрагиваются внимание и речь. В настоящее 

время считается, что когнитивные нарушения могут формироваться еще до ма-

нифеста психоза и влиять на уровень функционирования и социальной адапта-

ции больного на протяжении всего заболевания [129; 130]. Некоторые авторы 

высказывают гипотезу о том, что нейросеть салиенса может выступать в роли 

терапевтической мишени у пациентов с шизофренией [131]. До настоящего вре-

мени многие исследователи считают дофаминергический дисбаланс и дисрегу-

ляцию салиенса стержневым феноменом при шизофрении и даже предлагают 
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сгруппировать расстройства шизофренического спектра в будущих классифика-

циях в группу «синдромов дисрегуляции салиенса» [132–135]. Однако не все 

проявления шизофрении могут быть объяснены с точки зрения нарушения в до-

фаминергической системе. В настоящее время признано, что при шизофрении 

кроме аберрантной дофаминергической нейротрансмиссии участвуют и другие 

нейрохимические пути, например, аномалии в глутаматергической нейротранс-

миссии, нарушения антиоксидантной защиты. Наиболее вероятно, что наруше-

ния в дофаминергической системе и глутаматергической системе при шизофре-

нии цикличны и взаимосвязаны посредством сложных механизмов [136; 137]. 

Еще одна важная нейрохимическая теория шизофрении, которая очень актуаль-

ной в этом контексте является теория окислительного стресса, при котором 

наблюдается усиление свободнорадикального окисления и снижение функцио-

нальной активности антиоксидантной защиты [138–142]. Результаты многих ис-

следований демонстрируют, что окислительный стресс играет определенную 

роль в развитие шизофрении, хотя неясно, является ли это основная причина. 

Недавние исследования на животных показали, что существует связь между 

окислительным стрессом и гипофункцией NMDAR (ионотропных рецепторов 

глутамата) [143; 144]. В обзорной статье на эту тему, Hardingham и Do (2016) 

приводят убедительные аргументы в пользу того, как эти два процесса могут 

быть взаимно связаны в развитии шизофрении [145]. Связана ли гипофункция 

NMDAR и оксидантный стресс непосредственно с дофаминергическими нару-

шениями до сих пор не ясно. Вполне вероятно, что комплекс взаимодействие 

между этими процессами приводит к многочисленным дисфункциям нейроме-

диаторов. В целом, очевидно, что дисфункция одного нейрохимического пути не 

может ответить на все вопросы развития шизофрении. Модель аберрантного са-

лиенса может являться моделью психоза, но не шизофрении как таковой. Дока-

зательством этого служит тот факт, что медикаментозное лечение, связанное с 

действием на дофаминергический аппарат, не влияет на негативную симптома-

тику и когнитивные расстройства при шизофрении. Это обстоятельство также 

препятствует полному объяснению аберрантного салиенса только 
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дофаминергическими нарушениями. В последующих исследованиях Нowes и 

Kapur (2009), используя аберрантную модель салиенса, пытались объяснить, как 

нарушение нейротрансмиссии дофамина может привести к развитию негативной 

симптоматики. Они предположили, что нарушения в дофаминергической нейро-

трансмиссии может привести к тому, что сигналы, связанные с вознаграждением 

стимулов, будут пропущены или «утоплены» и это отсутствие стимулирующей 

значимости может привести к ангедонии и социальному уходу от реальности. 

Тем не менее, авторы также признали, что «дофаминергические аномалии», по-

видимому, в первую очередь относятся к психозу и, если бы были обследованы 

непсихотические формы шизофрении, то вероятно, что они не были бы связаны 

с дофаминергической регуляцией и при этих формах другие системы могли бы 

быть вовлечены в развитие негативных симптомов и когнитивных нарушений 

при шизофрении [127]. Немаловажную роль в патогенезе развития шизофрении 

многие авторы отводят злоупотреблению психоактивными веществами (ПАВ). 

Данное сочетание встречается столь часто, что позволяет говорить о том, что не-

которые ПАВ, в частности, фитоканнабиноиды, могут играть главенствующую 

роль в развитии манифестных форм психозов при шизофрении [146–148]. Новые 

ПАВ, получившие название «дизайнерских», увеличивают риски развития мани-

фестных шизофренических психозов в несколько раз. Многие исследователи вы-

сказывают предположение о возможной инициирующей роли употребления син-

тетических каннабиноидов при наличии генетической предрасположенности в 

развитии шизофрении [149–151]. Достоверно более высокие риски манифеста-

ции шизофрении у потребителей синтетических каннабиноидов позволили неко-

торым исследователям называть подобные состояния- «спайсофрения» [152; 

153]. В литературе по аддиктивной патологии терминологические сочетания 

«побудительный салиенс» («incentive salience») или «мотивационный салиенс» 

напрямую относятся к «желанию/стремлению» («wanting»), т.е. феноменам си-

стемы вознаграждения, которые сопровождают большинство аддикций и, как 

уже было отмечено выше, модулируются дофамином [154; 155]. Согласно при-

веденному выше определению салиенса, данный термин, в случаях аддиктивной 
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патологии подчеркивает семантический смысл «желания» (wanting), которое 

присваивается стимулу, предвосхищающему вознаграждение. Более того, моти-

вационный салиенс в данном контексте перестает быть простым сенсорным пе-

реживанием – это больше, чем простое гедонистическое «влечение» (linking), ко-

торое возникает при контакте с привлекательным стимулом, в данном случае он 

привлекает внимание и стимулирует поисковое поведение. Мотивационный са-

лиенс характеризуется модуляцией вознаграждения на внешние стимулы. Моти-

вационная значимость вознаграждения является внешне контролируемым пара-

метром. Вектор воспринимаемых значений различных исходов тех или иных по-

веденческих эпизодов определяет мотивацию организма к различным целям. 

Происходит присвоение значимости тем или иным событиям или стимулам. Па-

раметры мотивации являются постоянными в пределах одного поведенческого 

эпизода. Мотивационный салиенс может рассматриваться как универсальный 

метод поведения индивидуума, идентифицирующий и фиксирующий изменения 

субъективных или объективных ценностей множественных вознаграждений 

[156; 157]. Этим, отчасти, объясняется «поисковое поведение» у зависимых лиц 

при встрече со стимулами, напоминающим об употреблении ПАВ. «Искуше-

нием» являются праздничные застолья, встречи с друзьями-потребителями ПАВ 

и даже, как ни странно, просмотр антиалкогольной и антинаркотической реклам, 

где изображены предметы потребления (шприцы, бутылки и т. п.). Немаловаж-

ное значение в аддиктологии придается механизмам памяти, поддерживающих 

влечение к потреблению наркотиков [122; 158; 159]. Доказанным считается уча-

стие системы гиппокамп/парагиппокампальной извилины в прекращении по-

требления наркотиков/алкоголя и формировании ремиссии [154; 160]. Дисфунк-

ция нейросети салиенса лежит и в основе поиска и приема наркотиков, что про-

слеживается в динамике развития аддиктивной патологии [161]. Результаты 

большого количества исследований подчеркивают важность процессов наруше-

ний импульсного контроля и недостатка самосознания в механизмах осознан-

ного принятия решений и выбора при аддиктивных расстройствах, что также мо-

жет быть объяснено механизмами побудительного салиенса [162–165]. 
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Заключение 

Последние десятилетия знаменуются значительными успехами в области 

изучения нейробиологии головного мозга. Использование современных методов 

нейровизуализации структур головного мозга позволили значительно повысить 

методологическое качество и валидность результатов исследований. Наука о 

нейросети салиенса ее функциональных взаимодействиях с другими крупными 

нейросетями головного мозга может стать ключом к пониманию многих психи-

ческих процессов как в норме, так и при патологии ЦНС, расширить знания об 

адаптивных и дезадаптивных механизмах поведения человека, помочь в разра-

ботке методов лечения и профилактики нейропсихических и нейродегенератив-

ных заболеваний. Данные многочисленных исследований, изучающих структур-

ную целостность, функциональную активность нейросети салиенса указывают 

на важную роль островка Рейля (инсулы) и ее структурных связей при ряде 

неврологических и психических расстройств. Именно в данных «ключевых» об-

ластей головного мозга могут находиться «подсказки» к различным формам пси-

хопатологии. Изучение сложных взаимосвязей между функций синтеза дофа-

мина, процессами салиенса и нарушениями психических феноменов (когнитив-

ных нарушений, нарушений памяти, эмоций, поведения) уже сейчас является те-

мой исследований в области психических и поведенческих расстройств, старе-

ния и других функций головного мозга. Дисрегуляция работы нейросети сали-

енса и системы вознаграждения имеет место при шизофрении и лежит в основе 

развития аддиктивной патологии. Понимание структуры, механизмов формиро-

вания различных интрасетевых и межсетевых нарушений нейросети салиенса яв-

ляется важным шагом к мерам диагностики, лечения и профилактики нейропси-

хических и нейродегенеративных расстройств и возможности полноценного 

функционирования человеческого организма. 

Конфликт интересов: конфликт интересов отсутствует. 

Финансирование: исследование проводилось без финансовой поддержки. 
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