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При постановке диагноза детям с расстройствами аутистического спектра (РАС) и детской шизо-
френией возникают проблемы, обусловленные сходством механизмов и проявлений этих двух ви-
дов патологии. В данной работе провели анализа данных литературы с целью определения различий
при диагностике РАС и шизофрении. Решение этого вопроса является важным для понимания
фундаментальных закономерностей этих двух видов нарушений в ходе развития и для своевремен-
ного проведения коррекционных и реабилитационных мероприятий. Проведенный анализ позво-
лил выделить некоторые устойчивые показатели биоэлектрической активности шизотипического и
аутистического вариантов развития. К первым относятся гипофронтальность (т.е. бóльшая пред-
ставленность медленных ритмов во фронтальных отделах); правостороннее преобладание α-ритма.
Ко вторым относится максимальное падение процента α-ритма, сопровождающееся повышением
представленности γ-ритма; изменения синхронизации медленных ритмов при выполнении когни-
тивного задания; максимально выраженная активация зрительных и слуховых проекционных зон,
с которой может быть связана аномальная сенсорная чувствительность, свойственная аутизму. При
РАС в большей степени, чем при шизофрении страдают вербальные функции и более выражены на-
рушения представлений о ментальном состоянии другого человека. Существенные различия между
РАС и шизофренией обнаруживаются при сопоставлении нарушений функции внимания. Для РАС
описаны более выраженные и более определенные нарушения в работе системы зеркальных нейро-
нов, для шизофрении данные о работе этой системы более противоречивы.
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Трудности дифференциации. 
Различные точки зрения на природу аутизма
Проблемы постановки диагноза детям с рас-

стройствами аутистического спектра (РАС) и дет-
ской шизофренией обусловлены сходством меха-
низмов и проявлений этих двух видов патологии,
а также наличием различных (иногда противоре-
чивых) точек зрения на природу аутизма. Оба за-
болевания носят гетерогенный характер, и линия
разграничения между ними размыта [1]. Аутизм и
шизофрения представляют собой спектры, для
которых характерны проблемы социализации.
Данные проблемы хотя и проявляются при этих
заболеваниях по-разному, но в их основе лежат во
многом сходные нарушения. Эти нарушения ка-
саются перестройки корковой ритмики, межней-
ронных связей, включенности одних и тех же ге-
нов (хотя и разных их участков) [2, 3], изменения
функции N-метил-D-аспартата (NMDA)-рецеп-

торов (хотя и разнонаправленных – при шизо-
френии отмечается гипо-, а при аутизме – гипер-
функция) [4]. При шизофрении, как и при аутизме
страдает функция общения, отмечается интро-
вертность, аффективные расстройства; при обоих
заболеваниях отмечаются сверхценные увлече-
ния, необычные влечения и страхи, патологиче-
ские фантазии, кататонические и регрессивные
расстройства [5]. Для больных РАС характерны
нарушения когнитивных процессов, связанные с
особенностями переработки информации и меж-
полушарного взаимодействия [6]. Эти нарушения
трудно отличить от аналогичных нарушений при
шизофрении. Аутизм Каннера имеет сходство с
тяжелыми (прогредиентными) формами ранней
детской шизофрении, а аутизм Аспергера –
с постпроцессуальными дефектами при легких
(малопрогредиентных) формах рано начавшейся
шизофрении [7]. Понятие “спектр аутистических
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расстройств”, обоснованное Научным центром
психического здоровья, включает 6 различных
диагнозов, представляющих собой континуум [8].
При этом на обследование в 85% случаев поступа-
ют дети, у которых констатируются атипичные
формы заболеваний [5]. Существует точка зре-
ния, что шизофрения является одним из частных
случаев РАС с наиболее выраженными проявле-
ниями [1, 5]. В результате, неудивительным пред-
ставляется тот факт, что многим детям раннего
возраста, больным РАС впоследствии ставят диа-
гноз шизофрения. Разграничение РАС и ранней
детской шизофрении имеет не только теоретиче-
ский интерес, но играет принципиальную роль в
подборе медикаментозного лечения и коррекци-
онных воздействий. Предпринимаются попытки
выделения из группы детей с РАС подгруппы, в
которой на основании особенностей ЭЭГ с боль-
шой вероятностью можно предполагать дальней-
шее развитие по шизотипическому типу. Так,
дискриминантный анализ показателей биоэлек-
трической активности позволяет выделить из об-
щей группы детей с расстройствами аутистиче-
ского спектра две подгруппы, в одной из которых
предполагается дальнейшее развитие по аутисти-
ческому типу, а в другой – переход к развитию по
шизотипическому типу [9]. Определение диагно-
стически достоверных различий и возможных
критериев перехода РАС в шизофрению важно
для понимания фундаментальных закономерно-
стей этих нарушений в ходе развития и для свое-
временного проведения коррекционных и реаби-
литационных мероприятий.

Особенности ЭЭГ. Спектральная мощность

Важнейшим показателем нарушений психиче-
ского развития являются характеристики ЭЭГ,
которые могут быть более информативными, чем
результаты МРТ- или ПЭТ-исследований, не
всегда подтверждающих аномалии в развитии
мозга [7]. ЭЭГ – неинвазивный, относительно де-
шевый метод, и на основании использования
только этого метода можно с высокой степенью
вероятности констатировать РАС [8]. По мнению
некоторых авторов, этот метод, хотя и не является
достаточным для постановки диагноза, выявляет
особенности спектральной мощности (СМ), функ-
циональных связей и динамических показателей
при РАС [10].

Медленные ритмы. У здоровых испытуемых
особенности θ-ритма отражают степень актива-
ции коры: чем более выражен θ-ритм в передних
отделах, тем более выражена активация нейрон-
ных сетей [11, 12], а также поддержание произ-
вольного неспецифического внимания [13]. Воз-
растные изменения на низкочастотном спектре
ЭЭГ в ходе нормального развития проявляются в
уменьшении представленности низкочастотных

(∆, θ) ритмов и в увеличении процентного отно-
шения высокочастотных ритмов [14]. Θ-ритм,
связанный с процессами запоминания, эмоцио-
нального возбуждения, проявляющий сложные и
разнонаправленные изменения в ходе нормаль-
ного созревания претерпевает существенные из-
менения у больных различными заболеваниями
по сравнению с нормой [14]. Наличие на ЭЭГ
θ-активности при определенных условиях может
являться признаком патологии функционирова-
ния диэнцефальных [14] и корковых [15] струк-
тур, являясь маркером тяжести состояния. При
аутизме описано усиление θ-активности в цен-
тральных и центрально-теменных отделах в мо-
мент наибольшей остроты психотического состо-
яния и смещение ее в теменные области при
ослаблении патологического состояния [15].
Кроме того, при РАС показано уменьшение спек-
тральной мощности и средней когерентности
θ-ритма в левой лобной и левой задневисочной
областях [16].

Особенности созревания θ-ритма в раннем
возрасте имеют также прогностическое значение
с точки зрения развития аутистических отклоне-
ний [17]. В работах P. Mundy [17] показана корре-
ляция между развитием медленной ЭЭГ-актив-
ности в левой фронтальной коре детей 14–18 мес.
и становлением разделенного внимания, т.е. вни-
мания к определенному объекту, разделенного
двумя людьми.

У взрослых, больных шизофренией, при пози-
тивной симптоматике наблюдается гипофрон-
тальность [18–20] – большая представленность
медленных ритмов (∆ и θ) в лобных отделах –
свидетельствующая о существенной вовлеченно-
сти лимбических структур мозга в формирование
корковой ритмики. Гипофронтальность описана
также в группе детей с шизотипическими рас-
стройствами и в группе детей с РАС, приближен-
ных к шизотипическому варианту развития [21].
При этом в группе, развивающейся по аутистиче-
скому типу, гипофронтальность не отмечается.
Таким образом, можно полагать, что гипофрон-
тальность является устойчивым показателем раз-
личных вариантов шизотипического, но не аути-
стического расстройства. Преобладание медленной
активности во фронтальных отделах (в особенно-
сти, при выполнении когнитивного задания),
описанное при шизофрении [22] и аутизме [21]
при обоих заболеваниях сочетается с уменьшени-
ем в ЭЭГ представленности альфа-ритма [21, 23,
24].

Альфа-ритм. Сопоставление особенностей
α-ритма у детей с РАС и у взрослых больных ши-
зофренией с преобладанием негативной симпто-
матики выявляет общее для обоих заболеваний
более выраженное, чем в норме, правостороннее
преобладание α-ритма в фоне и при когнитивной
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нагрузке [25]. Подобный факт, обнаруженный
при РАС, может свидетельствовать не только о за-
держке развития, но и отражать собственно пато-
логические проявления, свойственные данному
спектру заболеваний [26]. Сходные изменения
описаны у взрослых, больных шизофренией с
преобладанием негативной симптоматики [22].
В результате выделения из группы детей с РАС
подгруппы, склонной к дальнейшему развитию
не по аутистическому, а по шизотипическому ти-
пу, оказалось, что правостороннее преобладание
α-ритма у аутистов выявляется именно в этой
подгруппе. По-видимому, так же, как и гипо-
фронтальность, оно может служить показателем
шизотипического, а не аутистического варианта
развития [21].

Анализ α-ритма в разных подгруппах больных
выявляет общее для всех снижение по сравнению
с нормой СМ α-ритма в затылочных отделах. Это
относится к взрослым больным шизофренией с
преобладанием как негативной, так и позитивной
симптоматики [20, 22], к детям с расстройствами
шизотипического спектра (РШС), а также к де-
тям с аутизмом, приближенным как к шизотипи-
ческому, так и аутистическому типу [12, 21]. Ана-
логичные данные описаны для подростков, стра-
дающих РШС [27, 28]. Таким образом, снижение
по сравнению с нормой СМ α-ритма в затылоч-
ных отделах является устойчивым свойством
больных как аутизмом, так и шизофренией. Дан-
ное проявление свидетельствует о повышенной
активации коры в фоновом состоянии. Наиболее
выраженное снижение СМ α-ритма по сравне-
нию с нормой и его процентного отношения ко
всему частотному диапазону в группе детей, у ко-
торых болезнь развивается по аутистическому ти-
пу, является дополнительным аргументом в поль-
зу того, чтобы считать этот фактор устойчивым
признаком патологии не только шизотипическо-
го, но и аутистического круга.

При анализе различных частотных составляю-
щих α-ритма у детей, страдающих РШС и аутиз-
мом, с предпосылками к дальнейшему развитию
по аутистическому типу, так и к переходу к вари-
анту шизотипического развития выявляется тен-
денция к увеличению пропорции высокочастот-
ных (α3) компонентов по отношению ко всему
α-диапазону (в норме преобладает “медленный”
α1-компонент) [21]. Аналогичные данные полу-
чены при эволютивной форме РАС – высоко-
функциональном синдроме Аспергера, но не при
синдроме Каннера, при котором, напротив, обна-
руживается задержка в формировании α-ритма [7].

Максимальное падение процента α-ритма в
группе РАС, развивающейся по аутистическому
типу, сопровождается повышением представлен-
ности γ-ритма, а не θ-ритма, как в группах с раз-
витием по шизотипическому типу. Таким обра-

зом, особое внимание необходимо уделить роли
высокочастотных спектров ЭЭГ в развитии
аутизма, как возможному нейрофизиологическо-
му маркеру данного заболевания.

Быстрые ритмы (β2 и γ). Значимость измене-
ний высокочастотных ритмов по сравнению с
нормой показана как при РАС, так и при шизо-
френии. Однако описанные для этих двух спек-
тров нарушения отличаются друг от друга. В нор-
ме с возрастом увеличивается реактивность таких
показателей, как СМ и когерентность γ- и β2-рит-
мов и уменьшается активность низкочастотных
ритмов. Считается, что γ-ритм имеет большое
значение в обеспечении эмоций, сопровождаю-
щих когнитивную деятельность [29]. При аутизме
на фоновой ЭЭГ описано существенное повыше-
ние содержания β2-активности, подтверждающее
предположение о дефиците тормозных процес-
сов [30]. При этом патологическое повышение
спонтанной высокочастотной активности при РАС
пропорционально степени нарушения по клини-
ческим и психологическим показателям [31].
У детей с РАС при более раннем начале заболева-
ния и более выраженной тяжести состояния на
ЭЭГ регистрируется более высокий уровень
β2-активности; при этом отмечается, что чем ху-
же показатели, полученные по поведенческим те-
стам, тем выше уровень высокочастотной актив-
ности [32]. В отличие от больных РАС, у больных
шизофренией с преобладанием позитивной симп-
томатики высокочастотные ритмы (γ-ритм) в фо-
не не показывают достоверных отличий от нор-
мы, а у больных шизофренией с преобладанием
негативной симптоматики СМ γ-активности в
некоторых отделах обнаруживает снижение по
сравнению с нормой [33]. У аутистов описана по-
ниженная реактивность высокочастотных рит-
мов при восприятии лиц [34]. Снижение реактив-
ности быстрых ритмов в ответ на когнитивную
нагрузку описано также для шизофрении с нега-
тивными симптомами [33].

После выделения из группы детей с РАС под-
группы, развивающейся именно по аутистиче-
скому (а не шизотипическому) типу, увеличение
представленности γ-ритма в передне-централь-
ных и височных отделах в этой группе оказалось
ее выраженным отличительным признаком. Это
соответствует представлениям о повышенном
уровне высокочастотной ЭЭГ-активности при
аутизме [30]. При шизофрении аналогичное уве-
личение описано при выполнении задания [20], а
при РАС оно проявляется уже в состоянии покоя,
что может быть прогностическим признаком РАС.

Особенности синхронизации ритмов ЭЭГ

Для фоновой активности при шизофрении ха-
рактерны не только уменьшение СМ основных
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ритмов, но и разобщенность работы полушарий,
снижение синхронности в лобных и центральных
отделах [35]. Показано, что нарушение межполу-
шарных отношений при шизофрении связано с
дефицитом тормозных систем головного мозга [36].
У взрослых больных как с позитивной, так и нега-
тивной симптоматикой в фоновой ЭЭГ описано
снижение фазовой синхронизации по сравнению
со здоровыми испытуемыми на всех частотах; при
этом отмечается, что у пациентов с позитивной
симптоматикой отсутствуют межполушарные
взаимодействия практически на всех ритмах, а у
пациентов с негативной симптоматикой их не-
сколько больше, чем при позитивной симптома-
тике, но значительно меньше, чем в норме [35].
При этом для шизофрении характерны патологи-
ческие связи между отдаленными областями моз-
га, что приводит к нарушению интеграции в про-
цессе когнитивной деятельности [37]. У подростков,
страдающих расстройствами шизофренического
спектра, также существенно снижена синхрон-
ность ЭЭГ по сравнению с нормой [28]. В отличие
от взрослых больных шизофренией у них описано
наличие протяженных зон резко пониженной
ЭЭГ-синхронности, разделяющих локальные
изолированные области в лобной и затылочной
коре с нормальной, или повышенной синхронно-
стью [38]. При аутизме отмечается избыток ло-
кальных и дефицит дистальных связей и пере-
стройки касаются в большей степени не меж-, а
внутриполушарных ансамблей [39]. В фоновой
активности ЭЭГ у детей с РАС наблюдаются бо-
лее низкие значения когерентности в диапазонах
∆, θ и α и более высокие значения в диапазонах β
и γ по сравнению со здоровыми испытуемыми [40].
Показано, что у детей с РАС ослабление функци-
ональных связей при аутизме коррелируют с на-
рушениями поведения [41].

Вариативность связей [42], а также нарушение
синхронности [38], описанные у больных шизо-
френией по сравнению со здоровыми испытуе-
мыми, обнаруживаются на фоновой ЭЭГ и в
группе аутистов, развивающихся по аутистиче-
скому сценарию без перехода в шизофрению.
В первую очередь отличия этой группы от нормы
определяются когерентностью на частотах β- и
γ-ритмов внутри речевой зоны, а также (в мень-
шей степени) в межполушарных связях височных
отделов с лобными и теменными областями [9].

При шизофрении с негативной симптомати-
кой выполнение когнитивного задания не изме-
няет уровень межполушарного взаимодействия
по γ-ритму, а при шизофрении с позитивной
симптоматикой это взаимодействие даже умень-
шается [33]. У детей в норме при выполнении ко-
гнитивного задания основные изменения коге-
рентности (увеличение) по сравнению с фоном,
как и у взрослых здоровых испытуемых, происхо-
дят на частотах β и γ. По-видимому, именно эти

частоты в норме включены в обеспечение выпол-
нения когнитивной нагрузки. При РАС измене-
ния на этих частотах незначительны [25], как и у
взрослых больных шизофренией с преобладани-
ем негативной симптоматики [33]. У больных
РАС основные изменения когерентности при вы-
полнении когнитивного задания по сравнению с
фоном обнаруживаются на частотах ∆ и θ [25].
По-видимому, изменения синхронизации мед-
ленных ритмов при выполнении когнитивного
задания могут использоваться как показатель
принадлежности больного именно к группе с
РАС без риска перехода в шизофрению.

Подводя итог сравнительному анализу ЭЭГ
при аутизме и шизофрении, следует отметить, что
в группе тех детей, страдающих РАС, развитие ко-
торых идет именно по аутистическому, а не по
шизотипическому типу, левые височные зоны,
наряду с передними областями, обнаруживают
наиболее достоверное повышение показателей
спектральной мощности γ-ритма по сравнению с
нормой. На частоте α- и θ-ритмов в этих отделах,
напротив, наблюдается падение показателей СМ
по сравнению с нормой, особенно выраженное в
левой задневисочной области [21]. Данные про-
явления можно интерпретировать как дезоргани-
зацию корковых функций. Наиболее выраженное
снижение в затылочных отделах СМ α-ритма по
сравнению с нормой и его процентного отноше-
ния ко всему частотному диапазону в группе де-
тей, у которых болезнь развивается по аутистиче-
скому типу, свидетельствует о повышенной акти-
вации коры в проекционных зонах зрительного
анализатора. Таким образом, главные факты, ко-
торые обращают на себя внимание при сопостав-
лении нормы с РАС по показателям ЭЭГ (как
СМ, так и когерентности) – наличие различий в
затылочных отделах, ответственных за зритель-
ное восприятие, и в левых лобно-височных зонах,
связанных с речевой функцией. Нарушения по
сравнению с нормой в затылочных отделах могут
оказывать влияние на зрительную функцию, и
будут анализироваться нами с точки зрения их
роли в зрительном внимании. Перестройки в ле-
вых лобно-височных областях, по-видимому, яв-
ляются ответственными за нарушения развития
речи. Описанные изменения работы корковых
зон могут рассматриваться как нейрофизиологи-
ческие механизмы нарушений обработки соци-
альных и несоциальных стимулов [43].

Нарушения слухоречевой функции и их связь
с особенностями латерализации

Психологическое обследование детей, боль-
ных аутизмом, показывает, что у всех больных
РАС по сравнению с возрастной нормой в боль-
шей степени страдают функции, связанные с ре-
чью [30], и в меньшей степени нарушается невер-
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бальное мышление [44, 45]. Задержка речевого
развития выступает одним из предикторов разви-
тия аутизма. Ребенок с риском развития РАС к
двум годам имеет меньший словарный запас, чем
его здоровые сверстники, хуже понимает речь, не
вступает в диалог, для которого необходимо как
понимание речи, так и определенный уровень
развития экспрессивной речи. Если иметь в виду
то, что одним из диагностических признаков РАС
выступает нарушение общения, то задержка раз-
вития речи приобретает особое значение. У ре-
бенка с РАС нет стремления к общению, поэтому
отсутствует мотивация овладения речью [44, 45].
В свою очередь трудности речевого развития сни-
жают возможность и желание общаться. Другим
характерным проявлением РАС является невоз-
можность принятия точки зрения другого челове-
ка. Источником данного нарушения может быть
сбой в функционировании системы зеркальных
нейронов, о чем речь пойдет ниже. С другой сто-
роны, мысленное представление позиции друго-
го человека всегда опосредовано словом, и нару-
шения в развитии экспрессивной и импрессив-
ной речи могут играть определенную роль в
развитии данного дефекта [46–48]. Дети с РАС
предпочитают действия с геометрическими фигу-
рами вербальному общению [44, 45]. При аутизме
обнаруживается сочетание способности к перера-
ботке абстрактной, геометризированной, не-
смысловой информации и грубого снижения воз-
можностей целостного восприятия [32]; в тестах,
в которых нужно найти фигуру, спрятанную в ри-
сунке, дети с РАС демонстрируют лучшие резуль-
таты, чем нормально развивающиеся сверстники
[44, 45]. При этом страдает способность к воспри-
ятию целостного образа [3]. Подобные наруше-
ния не описаны при шизофрении.

Коррекционные мероприятия, разработанные
специально для детей с РАС [49–54] достаточно
успешно применяются при работе с аутистами.
При этом показано, что коррекция невербальных
функций протекает более успешно, чем вербаль-
ных. У детей с РАС, развивающихся по шизоти-
пическому типу, коррекционные воздействия,
разработанные для аутистов, как правило, не
приводят к заметному улучшению состояния и
компенсации нарушенных функций, а если тако-
вая и происходит, то в большей степени в области
вербальных функций [55]. Следует отметить, что
у взрослых больных шизофренией с преоблада-
нием негативной симптоматики, напротив, более
выражено нарушение невербального мышления
по сравнению с вербальным [33]. В силу выра-
женности латерализации речевых функций, опи-
санные различия между степенью нарушений
вербального и невербального интеллекта при ин-
тересующих нас заболеваниях могут определять-
ся именно особенностями латерализации. Связь
нетипичной латерализации при синдроме Канне-

ра с недостатком специализации полушарий по
лингвистическим функциям показана в работе
G. Dawson [56]. В этой работе установлено, что ес-
ли у детей в норме наблюдаются статистически
достоверные межполушарные различия по пара-
метрам ЭЭГ, то при синдроме Каннера эти разли-
чия отсутствуют [56]. Таким образом, межполу-
шарные различия, свойственные норме, при
данном синдроме нивелируются. Аналогичные
данные описаны также при других формах аутиз-
ма [6, 55].

Уменьшение выраженности межполушарных
различий характерно не только для аутизма, но и
для дислексии. При обоих этих заболеваниях на-
рушается левостороннее доминирование слухо-
вой системы, характерное для нормального раз-
вития, что приводит к широкому спектру речевых
нарушений [50]. Помимо сглаживания межполу-
шарных различий, еще одним механизмом, отли-
чающим аутизм от нормы, может являться увели-
чение высокочастотной корковой активности
(>40 Гц), наиболее выраженное в височных отде-
лах левого полушария [57]. Перечисленные изме-
нения описаны и при шизофрении, но в случае
расстройств шизотипического круга они менее
выражены [22, 33].

Важно отметить, что левые височные отделы
относятся к специально выделенным зонам,
функции которых максимально нарушены при
аутизме [58]. Кроме того показано, что левая те-
менно-височная область, ответственная за слухо-
вое восприятие и за развитие речевых функций,
служит наиболее существенным фактором для
математической классификации методом дис-
криминантного анализа при попытке выделения
из группы аутистов детей, которые в дальнейшем
развиваются по аутистическому или шизотипи-
ческому типу [9, 21]. Таким образом, значимой
зоной коры, в которой отмечаются различия меж-
ду нормой и больными РАС и РШС, является ле-
вая височная область (примерно совпадающая в
границах с зоной Вернике). Эта область отвечает
преимущественно за восприятие речи и развитие
речевых функций, претерпевающих существен-
ные нарушения при аутизме [59, 60] и при шизо-
френии [22, 61], что приводит к нарушению адек-
ватного восприятия внешней информации в целом.

В то же время особенности в работе правого
полушария при РАС также могут быть связаны с
нарушениями в области вербальной сферы. Так
исследование временных характеристик, значи-
мых для слухоречевой функции при РАС, выяв-
ляет их отличия от нормы, которые заключаются
в задержке реакции на слуховые стимулы, приво-
дящей к проблемам анализа и опознания сигнала.
Авторы полагают, что в большей степени эти про-
блемы связаны с нарушением функционирова-
ния правого полушария [60]. Кроме того, мето-
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дом МЭГ выявлено, что индекс латерализации
при предъявлении звуковых сигналов в норме по-
казывает повышенную активность в левом полу-
шарии, а у аутистов – в правом [62]. Больные с
синдромом Аспергера, входящим в РАС, при пре-
обладании правосторонней активности, имеют
более выраженные симптомы в области социаль-
ных нарушений, опосредованных речью, и луч-
шие показатели выполнения зрительно-про-
странственных заданий, чем при левосторонней
асимметрии [63]. При этом для аутистов с лево-
сторонним преобладанием активности характер-
но эмоционально положительное поведение, а
для аутистов с правосторонним преобладанием –
эмоционально отрицательное, что согласуется с
известными представлениями П.В. Симонова об
ответственности правого полушария за эмоцио-
нальное состояние [64]. Правостороннее преоб-
ладание α-ритма характерно для взрослых больных
шизофренией [22], в то время как для аутистов
показана правосторонняя редукция мощности
α-ритма [26]. При этом известно, что правосто-
роннее увеличение СМ α-ритма, описанное при
шизофрении с преобладанием негативных симп-
томов, приводит к тяжелым расстройствам лич-
ности [22], гораздо более выраженным, чем при
аутизме.

Описанное при аутизме снижение компонента
Р100 в правом полушарии по-видимому лежит в
основе псевдосенсорной глухоты, которая может
не только влиять на развитие речевых функций,
но и препятствовать регуляции смены фокуса
внимания [3, 65]. Это означает, что еще одним
фактором, влияющим на развитие речи (а, воз-
можно, и других высших психический функций)
при РАС, является нарушение функции внима-
ния [66].

Внимание и восприятие

Нарушения функции внимания, характерные
как для аутизма, так и для шизофрении, проявля-
ются при этих заболеваниях по-разному. При
шизофрении центральной проблемой признается
искажение мышления [22, 67–69], нарушения
внимания не считаются столь важными. При
аутизме именно нарушения внимания рассмат-
риваются рядом авторов, как основополагающие
механизмы развития патологических форм пове-
дения [3, 66, 70]. Например, специфическое ана-
томическое строение коры (узкие колонки) при
аутизме может предопределять свойственное
данному заболеванию патологическое внимание
к деталям в ущерб к анализу объекта в целом. При
этом показано, что изменение СМ и когерент-
ность корковых ритмов в затылочных отделах об-
наруживают обратную зависимость с проявлени-
ем внимания [71].

Одной из отличительных черт развития при
аутизме является нарушение разделенного вни-
мания, не описанное ни при каком другом виде
патологии. Под этим термином понимается вни-
мание к определенному объекту, общее для двух
людей, например, для ребенка и взрослого [17].
Функция разделенного внимания способствует
общению и развитию совместной деятельности,
играет значительную роль в овладении речью и, в
целом, является основой формирования высших
психических функций [72]. Выделяют иницииро-
ванное и реактивное разделенное внимание.
Инициированное разделенное внимание – это
совместное внимание, которое возникает по ини-
циативе ребенка и проявляется в обращении ре-
бенка к взрослому со словами: “посмотри” или с
характерными жестами; реактивное разделенное
внимание инициируется взрослым. Обычно обе
эти функция развиваются к 18 мес. В работах
P. Mundy [17], который наиболее полно исследо-
вал развитие данной функции, показано, что те-
менные области, связанные с пространственной
ориентацией и концентрацией, совместно с ви-
сочными областями, ответственными за фикса-
цию взора, вносят вклад в развитие разделенного
внимания. При аутизме нарушение способности
к разделенному вниманию коррелирует с измене-
нием нейрофизиологических показателей актив-
ности височно-вентро-медиальных лобных це-
пей в большей степени, чем дорзолатеральной
фронтальной системы. Кроме того, обнаружена
корреляция между развитием в возрасте 14 мес.
θ-активности в левой фронтальной коре и разви-
тием к 18 мес. разделенного внимания.

Помимо проблем в развитии разделенного
внимания для больных аутизмом характерны на-
рушения “arousal”, характеризующие уровень
бодрствования в целом. Они могут носить разно-
направленный характер и способствовать как по-
вышенной, так и пониженной реактивности.
С этим связаны трудности модуляции ответа на
сенсорную стимуляцию и аномальная сенсорная
чувствительность [66, 73].

Подобные “низкоуровневые” аномалии вни-
мания, описанные при аутизме, могут лежать в
основе “высокоуровневых” нарушений, которые
были описаны в предыдущем разделе, в частно-
сти, в проблемах речевого развития, в трудностях
формирования “модели психического”, а также в
дисфункции системы зеркальных нейронов.

Важным фактором социализации и адаптации
является зрительное внимание [74], лежащее в ос-
нове способности распознавать эмоции другого
человека. В обеспечение этой функции включены
высокочастотные ритмы. Высказывается точка
зрения об активирующей роли β-ритма при его
включении в работу кортико-гиппокампального
и таламо-кортикального кругов, что способствует
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зрительному распознаванию лицевых эмоций [75].
Показано, что γ-ритм играет ведущую роль в эмо-
циональном обеспечении когнитивных функций.
В зависимости от уровня эмоционального напря-
жения, сопровождающего когнитивную деятель-
ность меняется СМ и когерентность высокоча-
стотных ритмов между зрительно-височными и
теменными областями. Оба эти показателя воз-
растают, если стимул опознается, как лицо, и, на-
против, уменьшаются при синдроме нарушения
распознавания лиц [29]. У больных шизофренией
при выполнении задач на зрительное внимание
показано нарушение взаимодействия передних и
задних (проекционных) корковых зон [76]. При
аутизме также описаны патологические пере-
стройки в проекционных зонах зрительного ана-
лизатора, ответственных за зрительное восприя-
тие в целом и, в частности, за восприятие лиц [77].
Таким образом, при аутизме и шизофрении рас-
познавание эмоций нарушается, и эти нарушения
при обоих заболеваниях обнаруживают много об-
щего. В то же время, при аутизме эти отклонения
более выражены, и существует точка зрения, что
тесты на лицевую экспрессию могут являться
маркером РАС [78].

При предъявлении зрительных стимулов у
аутистов показано правостороннее уменьшение
мощности γ-ритма и блокировка α-ритма [26, 79].
При предъявлении слуховых стимулов описана
асимметричная реакция как у детей-аутистов, так
и у взрослых, больных шизофренией, проявляю-
щаяся в редукции высокочастотных колебаний,
более выраженная в левом полушарии [57].

Активация проекционных зон слухового и
зрительного анализаторов на фоновой ЭЭГ мак-
симально выражена в группе детей с аутистиче-
ским, а не шизотипическим типом развития.
С этими изменениями может быть связана ано-
мальная сенсорная чувствительность у детей с
РАС, которая проявляется в трудностях модуля-
ции ответа на сенсорную стимуляцию [66, 80, 81],
а также нарушения в обработке сенсорной стиму-
ляции [43]. Аутисты обнаруживают аномально
высокое предпочтение высокочастотной зри-
тельной стимуляции. Это может быть связано с
нарушением регуляции активации коры со сторо-
ны стволовых отделов мозга [3].

Система зеркальных нейронов
Как уже говорилось выше, аутизм и шизофре-

ния в значительной мере характеризуются дефи-
цитом социальных и коммуникативных навыков,
а также внутренней модели сознания другого че-
ловека, на которых основываются подражание и
эмпатия. Одним из механизмов, лежащих в осно-
ве перечисленных нарушений, может быть дис-
функция системы зеркальных нейронов. Зер-
кальные нейроны, обнаруженные в нижней

фронтальной извилине, характеризуются тем, что
реагируют одинаково на собственные действия и
на наблюдение за действием другого человека [82].
Активность зеркальных нейронов проявляется на
ЭЭГ в изменении μ-ритма частотой 8–13 Гц у
взрослых и от 6 Гц у детей. μ-Ритм регистрируется
в сенсомоторных областях коры и в норме изме-
няется по амплитуде при выполнении действий и
при наблюдении за действиями другого человека:
нейроны асинхронно активируются, что прояв-
ляется как подавление СМ μ-ритма [83].

При аутизме и шизофрении работа системы
зеркальных нейронов нарушена [1, 84]. Это про-
является в том, что у больных реакция зеркаль-
ных нейронов на собственное и чужое действие
различается более чем в норме.

Более выраженные и более определенные на-
рушения описаны для РАС, чем для шизофрении.
При аутизме показан сниженный по сравнению с
нормой уровень подавления μ-ритма при выпол-
нении движений [85, 86], а также нарушение ла-
терализации [6, 26]. В норме у детей регистриру-
ется левостороннее преобладание μ-ритма в сен-
сомоторных областях, а при аутизме этого
преобладания не наблюдается [6, 26]. У детей,
страдающих РАС, СМ μ-ритма имеет более высо-
кие значения, чем в норме [55]. Это согласуется с
представлениями о нарушении нисходящего кон-
троля над сенсомоторными зонами левого полу-
шария, приводящем к устранению левосторон-
ней асимметрии, характерной для здоровых
правшей [87] и к нарушению в работе левого по-
лушария [88]. Изменение асимметрии по μ-ритму
может указывать на снижение доминантности ле-
вого полушария по моторным функциям. Обна-
руживается обратная корреляция между активно-
стью зеркальных нейронов в вентральной премо-
торной коре и нижней фронтальной борозде и
выраженностью нарушений в социальной сфе-
ре [89]. Другая система, включающая области
миндалины и орбито-фронтальной коры, прини-
мают участие в обеспечении представлений, свя-
занных с “моделью психического” [90]. Таким
образом, можно с высокой долей вероятности
предполагать, что недостаток в работе зеркаль-
ных нейронов может объяснить многие наруше-
ния, свойственные РАС, в том числе, нарушение
“модели психического” и эмпатии [84].

Исследования нарушения подавления μ-рит-
ма у больных шизофренией при наблюдении за
действиями другого человека или при представ-
лении движения достаточно противоречивы. По-
казано, что у больных шизофренией подавление
μ-ритма при наблюдении за движением [91] и при
представлении движения [92] снижено по сравне-
нию со здоровыми испытуемыми. При исследо-
вании эмпатии, напротив, отмечено подавление
μ-ритма сенсомоторной коры левого полушария
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[93]. Показано, что пониженная активность зер-
кальных нейронов при шизофрении может обу-
словливать нарушение способности дифферен-
цировать свои и чужие действия, а также дефицит
эмпатии [94]. Существует также мнение о том,
что степень подавления μ-ритма коррелирует с
тяжестью психотических симптомов [91]. В це-
лом, результаты относительно подавления μ-рит-
ма при шизофрении неоднозначны, что может
быть связано с различными вариантами и стадия-
ми болезни.

Дальнейшие исследования, направленные на
понимание законов функционирования зеркаль-
ных нейронов привели исследователей к идее со-
здания роботов, тренирующих на основе имита-
ции различные когнитивные функции [95]. Про-
граммы подобных исследований основываются
на возможности кодирования последовательно-
сти действий и способности учитывать контекст
ситуации в непредвиденных обстоятельствах и
предполагают сенсомоторные тренинги [96].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
По данным анализа возможных критериев пе-

рехода РАС в шизофрению, следует выделить
следующие прогностически важные нейрофи-
зиологические и психологические признаки.

Устойчивым показателем различных вариан-
тов шизотипического, но не аутистического рас-
стройства, является гипофронтальность (т.е.
бóльшая представленность медленных ритмов во
фронтальных отделах) и правостороннее преоб-
ладание α-ритма.

Для шизофрении характерны патологические
связи между отдаленными областями мозга, что
приводит к нарушению интеграции в процессе
когнитивной деятельности. При аутизме, напро-
тив, много коротких и мало длинных связей и пе-
рестройки касаются в большей степени не меж-, а
внутриполушарных связей.

Выраженным отличительным признаком аутиз-
ма является максимальное падение процента
α-ритма, сопровождающееся повышением пред-
ставленности γ-ритма (а не θ-ритма, как в груп-
пах, склонных к развитию по шизотипическому
типу).

Изменения синхронизации медленных рит-
мов при выполнении когнитивного задания мо-
гут также использоваться как показатель принад-
лежности больного именно к группе с РАС без
риска перехода в шизофрению.

При РАС наблюдается максимально выражен-
ная активация зрительных и слуховых проекци-
онных зон, отличающая этих больных от больных
шизофренией. С повышенной активацией проек-
ционных зон может быть связана аномальная
сенсорная чувствительность, свойственная аутизму.

При РАС в большей степени, чем при шизо-
френии страдают вербальные функции и более
выражены нарушения представлений о менталь-
ном состоянии другого человека.

Существенные различия между РАС и шизо-
френией обнаруживаются при сопоставлении на-
рушений функции внимания. При аутизме имен-
но особенности внимания могут играть ключевую
роль в дезинтеграции поведения. Характерными
особенностями больных аутизмом являются на-
рушения общего уровня бодрствования и пробле-
мы формирования разделенного внимания, чего
не наблюдается у больных шизофренией.

Более выраженные и более определенные на-
рушения в работе системы зеркальных нейронов
описаны для РАС, для шизофрении данные более
противоречивы и неоднозначны.
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Comparative Analysis of Autism Spectrum Disorders and Schizophrenia in Childhood
E. A. Luschekinaa, *, V. B. Streletsa

aInstitute of Higher Nervous Activity and Neurophysiology, RAS, Moscow, Russia
*E-mail: elena.luschekina@yandex.ru

Several problems arise during the diagnostics of children with autistic spectrum disorders (ASD) or children
with child schizophrenia due to the similarity of mechanisms and manifestations of these two types of pathol-
ogy. In this paper we analyzed literature data to determine the differences in the diagnosis of ASD and schizo-
phrenia. This issue is important for understanding the fundamental patterns of these two types of disoreders
during child development and for the appropriate correction and rehabilitation procedures. We identified
some consistent indicators of bioelectric activity typical of schizophrenic and autistic types of development.
The indicators of schizophrenic type include “hypofrontality” (i.e. a large representation of slow rhythms in
frontal areas) and dextral dominance of alpha rhythm. The indicators of autistic type include the maximum
reduction of alpha rhythm accompanied by an increase in gamma rhythm representation, changes in syn-
chronization of slow waves during cognitive task performance, maximal activation of visual and acoustical
zones of cortex (which may be associated with abnormally low thresholds in autistic children). Verbal func-
tion is more affected in ASD than in schizophrenia; the recognition of mental condition of other people is
more disordered. Significant differences between ASD and schizophrenia were detected when comparing at-
tention function disturbances. Marked and vigorous changes in mirror neurons system were observed in ASD;
data on mirror neurons in schizophrenia are contradictory.

Keywords: autistic spectrum disorders, schizophrenia, ontogenesis, EEG-rhythms, mirror neurons.
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