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Расстройства аутистического спектра (РАС) – это большая группа нарушений психического разви-
тия, обусловленных сочетанием генетических и средовых факторов. В настоящей обзорной статье
рассмотрены исследования возрастной динамики формирования ЭЭГ в норме и особенности ЭЭГ
при недифференцированных формах РАС. Анализ литературы показывает, что при РАС нарушают-
ся онтогенетические закономерности формирования паттернов ЭЭГ. Некоторые из основных про-
явлений аутизма, например социальную изолированность и неспособность к сопереживанию, можно
объяснить нарушением работы зеркальных нейронов. В обзоре подробно обсуждаются механизмы
функционирования системы зеркальных нейронов у здоровых людей и при расстройствах аутисти-
ческого спектра. В контексте РАС важной является теория “модели психического”, которая также
рассматривается в настоящей статье.
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ВВЕДЕНИЕ

Актуальность научных исследований в обла-
сти расстройств аутистического спектра (РАС) в
настоящее время крайне высока. Это обусловле-
но широким распространением этих расстройств
(около 1% в общей популяции) и трудностями со-
циальной реабилитации в этой группе. Нейрофи-
зиологические исследования детей с РАС зани-
мают важное место в понимании патогенеза на-
рушения. Так как у детей с аутизмом наблюдается
дефицит в эмоциональной сфере, который влечет
за собой трудности социального взаимодействия,
некоторые исследователи связывают нарушения
при РАС с нарушением работы зеркальных ней-
ронов (Ramachandran, Oberman, 2006). Согласно
другим данным, зеркальные нейроны (ЗН) счита-
ются нейрофизиологической основой имитации
(Cole et al., 2018). Основным показателем работы
системы зеркальных нейронов (СЗН) в электро-
энцефалограмме (ЭЭГ) считается сенсомотор-
ный мю-ритм. Имеется незначительное количе-
ство работ, показывающих, что у людей с РАС
могут наблюдаться отклонения показателей сен-
сомоторного ритма от нормативных (De Vega
et al., 2019).

Исходя из вышеизложенного, в статье обоб-
щены литературные данные о нарушениях функ-

ционирования мозга при РАС, в том числе о на-
рушениях работы ЗН и об атипичных характери-
стиках ЭЭГ, а также о нейрофизиологических
основах подражания; представлены данные о ди-
намике формирования ЭЭГ в норме. Такой ана-
лиз позволит сформулировать перспективные на-
правления исследований для изучения патогене-
за РАС.

КРАТКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 
РАССТРОЙСТВ АУТИСТИЧЕСКОГО 

СПЕКТРА
РАС – комплексное нарушение развития, ха-

рактеризующееся высокой гетерогенностью.
В настоящее время выделяют большую группу
несиндромальных форм РАС, которые классифи-
цируются на основании интеллектуальных и ре-
чевых нарушений, а также синдромальные формы,
патогенез которых хорошо изучен: синдром FXS
и синдром Ретта (Горбачевская, Чуприков, 2017;
Горбачевская и др., 2017). Считается, что до 40–
50% случаев РАС обусловлены средовыми факто-
рами: возрастом родителей, родовой травмой,
ишемией и гипоксией в родах, окислительным
стрессом, нейровоспалением, эндокринными на-
рушениями и др. (Modabbernia et al., 2017). Совре-
менные нейроанатомические исследования убе-
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дительно доказывают, что в основе поведенче-
ских нарушений при аутизме лежит патология
развития головного мозга. Основные модели
аутизма указывают на атипичное развитие ней-
ронных связей между функциональными отдела-
ми мозга: чрезмерное увеличение количества свя-
зей между расположенными рядом структурами и
уменьшение количества межполушарных связей
(Emerson et al., 2017). Показаны нарушения свя-
зей в соматосенсорной коре, зрительной коре и в
субкортикальных областях мозга при аутизме
(Chen et al., 2015). У детей до трех лет обнаружива-
ется ускоренное увеличение объема лобной коры,
височной коры и миндалины, затем остановка и
нейродегенерация (Courchesne et al., 2007). Тя-
жесть нарушений при РАС существенно варьирует,
интеллектуальные нарушения отмечены в 68–
90% случаев, при этом нередко люди в спектре
аутизма достигают высоких результатов в области
музыкального и других видов искусств и матема-
тики. Отмечено, что такие результаты наблюда-
ются при высокофункциональном аутизме, когда
имеются нарушения в социально-коммуникатив-
ной сфере, но коэффициент интеллекта выше 70.
В связи с этим адаптивность людей с высоко-
функциональным аутизмом также высока. Со-
путствующими при РАС являются нарушения ко-
ординации движений, дефицит внимания, нару-
шения сна и желудочно-кишечные расстройства
(Sharma et al., 2018). По имеющимся данным, у
мальчиков и мужчин РАС встречается в 4.5 раза
чаще, чем у девочек и женщин, а также не зависит
от национальности и социально-экономического
положения (Masi et al., 2017). Нарушение соци-
альной коммуникации является одной из основ-
ных характеристик и сохраняется на протяжении
всей жизни человека с РАС. Сенсорный профиль,
выявляющий отклонения в сенсорной сфере, из-
менен у 80–90% людей в спектре аутизма (Ba-
ranek et al., 2006). Профиль психомоторного раз-
вития нарушен в 90% случаев, а уровень адаптив-
ных навыков ниже возрастных у всех людей с РАС
(Lam, Aman, 2007). Считается, что помощь ребен-
ку на самых ранних этапах постнатального онто-
генеза может существенно улучшить его социаль-
ные навыки. В связи с этим огромную значимость
имеет поиск ранних нейробиологических марке-
ров РАС. Широкое распространение получила
теория нарушения работы ЗН при аутизме
(Schunke et al., 2016). Предполагается, что именно
этот механизм может являться нейробиологиче-
ской основой социальных и коммуникативных
дефицитов. Тем не менее, прежде чем обсуждать
особенности электрической активности головно-
го мозга у детей с РАС, необходимо рассмотреть
онтогенетические закономерности формирова-
ния ЭЭГ в норме.

ЭЛЕКТРИЧЕСКАЯ АКТИВНОСТЬ МОЗГА
У ДЕТЕЙ И ЕЕ ВОЗРАСТНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ

Для оценки электрической активности мозга у
нормотипичных1 детей необходимо обратить
внимание на формирование выборки. Наиболее
адекватным подходом, на наш взгляд, является
отбор участников по объективным показателям
психического и соматического здоровья, оценку
которых производит группа специалистов. В ис-
следованиях (Горбачевская, 2000; Безруких и др.,
2009) было показано, что у трехлетних детей в
ЭЭГ доминирует частотный компонент, отвеча-
ющий критериям зрительного альфа-ритма
взрослых. В этом возрасте он локализован не
только в затылочных зонах коры, но распростра-
няется и на ассоциативные корковые зоны, что,
возможно, связано с образованием коротко- и
длинноаксонных внутрикорковых связей. В цен-
тральных зонах коры доминирует сенсомотор-
ный ритм 8–9 Гц, что также по частотным харак-
теристикам входит в формальные частотные гра-
ницы этого ритма. На основании визуального
анализа ЭЭГ все многообразие вариантов био-
электрической активности у нормотипичных де-
тей (не имеющих патологий развития, с норма-
тивным интеллектом) сгруппировано в три ос-
новных типа ЭЭГ.

Организованный тип характеризуется домини-
рованием альфа-ритма в затылочных зонах коры
и невысоким уровнем медленноволновой актив-
ности. Он преобладает у большинства детей лю-
бого возраста, по-видимому, генетически детер-
минирован и сохраняется на протяжении жизни.

К низкоамплитудному типу относят ЭЭГ со сни-
женной амплитудой колебаний (меньше 30 мкВ),
нередко с отдельными фрагментами разнообраз-
ной ритмической активности. Частота встречае-
мости этого типа в исследованной авторами по-
пуляции нормотипичных детей не превышает
10%. Этот тип так же, как и организованный тип,
не претерпевает существенных изменений с воз-
растом, как показали лонгитюдные наблюдения
(Горбачевская, Кожушко, 1990).

Особое внимание авторы обратили на дезорга-
низованный тип с наличием альфа-ритма, к кото-
рому относят ЭЭГ, содержащую ритмическую
альфа-активность, сочетающуюся с медленными
колебаниями. Последние по индексу могут до-
стигать 30%. Этот тип более всего представлен у
детей дошкольного возраста в силу относитель-

1 Понятие “нормотипичный” относится к детям без сопут-
ствующих патологий развития с нормативным интеллек-
том. Оно противопоставляется термину “люди с РАС”, то
есть люди с атипичной траекторией развития. Термин
“здоровый контроль” применительно к РАС не использу-
ется, поскольку люди с РАС так же, как и другие люди, мо-
гут быть здоровы физически. Термин “нормальный” в
контексте РАС также не используется в силу этических
причин и уважения к людям с РАС и их семьям.
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ной слабости приспособительных и компенса-
торных механизмов нервной системы в этот пе-
риод. Медленные колебания в затылочных зонах
коры представлены довольно широко и варьиру-
ют по форме. При этом они могут достигать по
амплитуде больших величин и быть представле-
ны длительными ритмическими вспышками, что
расценивается некоторыми авторами как ано-
мальная активность (Niedermeyer, 1998).

Однако лонгитюдное исследование ЭЭГ здо-
ровых участников в течение 10–14 лет (Горбачев-
ская, Кожушко, 1990; Горбачевская, 2000) показа-
ло, что с возрастом по мере улучшения компенса-
торных процессов происходит трансформация
дезорганизованного типа в организованный у по-
давляющего числа участников. Авторы предполо-
жили, что повышенный уровень медленноволно-
вой активности в затылочных зонах коры может
быть связан с симптомокомплексом вертебро-ба-
зилярной недостаточности (Пахомова, Баринова,
1995), обусловленным нарушением кровоснабже-
ния в основной и позвоночных артериях. Данный
симптомокомплекс не выявлялся на клиническом
уровне, и в старшем школьном возрасте дезоргани-
зованный тип ЭЭГ уже не регистрировался.

В подростковом возрасте существенное влия-
ние на ЭЭГ оказывают изменения, обусловлен-
ные половым созреванием (Крылов, Кулакова,
1981; Алферова, Фарбер, 1990). В возрасте 10–11 лет
у девочек и 13–14 лет у мальчиков (3–4 стадии поло-
вого созревания) в ЭЭГ, по данным лонгитюдного
наблюдения, усиливаются вспышки островер-
шинных альфа- и тета-волн, несколько повыша-
ется индекс тета-активности, более заметными
становятся вспышки ритмической бета-активно-
сти в лобно-центральных зонах коры. В возрасте
13–15 лет отмечено (Горбачевская, Кожушко,
1990) появление тета-активности в передних от-
ведениях в виде ритмических колебаний частотой
6–7 Гц и существенное усиление сенсомоторного
мю-ритма, что авторы связали с повышенной ак-
тивностью гипоталамо-гипофизарного комплекса,
так как ранее такие изменения были описаны при
очаговом поражении диэнцефальных структур
(Болдырева, 1978). Авторами отмечено уменьше-
ние по мере взросления выраженности сенсомо-
торного ритма и восстановление “правильного”
зонального распределения с отчетливым заты-
лочным фокусом зрительного альфа-ритма.
К возрасту 21 года ЭЭГ, как правило, достигает
дефинитивного уровня, однако, может содержать
некоторое количество дельта- и тета-колебаний в
затылочных зонах коры, которые полностью ис-
чезают только к 30 годам (Niedermeyer, 1998). На-
личие такой выраженной динамики формирова-
ния разных ритмических компонентов ЭЭГ в
норме может служить основой для изучения этих
закономерностей у детей с нарушениями разви-

вающейся нервной системы (Горбачевская, 2000,
2011).

ЭЭГ-КОРРЕЛЯТЫ НАРУШЕНИЯ РАЗВИТИЯ 
ПРИ РАССТРОЙСТВАХ 

АУТИСТИЧЕСКОГО СПЕКТРА

Модель психического в контексте РАС

Известно, что при РАС нарушаются нормаль-
ные онтогенетические закономерности форми-
рования ЦНС (Deidda et al., 2014). Существенное
распространение получила теория нарушения ра-
боты ЗН при РАС, а также связи РАС с моделью
психического (Andreou, Skrimpa, 2020).

Модель психического (theory of mind, ToM,
модель психического состояния) описывает спо-
собность человека понимать и интерпретировать
как собственные мысли, чувства и поведенческие
паттерны, так и мысли, чувства и поведенческие
паттерны других (Holopainen et al., 2019; Strikwer-
da-Brown et al., 2019). Первые представления о
ToM связаны с работами Ж. Пиаже. В 1950-х гг.
исследователи предполагали доминирование эго-
центризма в детском возрасте и рост способности
к пониманию психического по мере взросления
(Сергиенко и др., 2009). В 1970-х гг. появляются
исследования когнитивного развития, цель кото-
рых – проникнуть в природу различных задач и
возможных стратегий их решения. С 1980-х гг. до
настоящего времени работы, посвященные ToM,
касаются базовых ментальных состояний: жела-
ний, намерений, знаний, чувств и т.д.

Несмотря на то, что понятие ToM не объясня-
ет все особенности аутизма, оно имеет первосте-
пенное значение для понимания социальных и
коммуникативных дефицитов при РАС. У людей
с РАС наблюдается дефицит в понимании мыс-
лей, чувств и поведенческих паттернов других
людей (Holopainen et al., 2019). Именно поэтому в
психологических задачах, где оцениваются эти
навыки, они чаще всего демонстрируют низкие
показатели (Jones et al., 2018). Успешность детей с
РАС в сложных задачах на оценку социально-
коммуникативных навыков коррелирует с их со-
циальной компетентностью. Применение навы-
ков распознавания чувств и эмоций в повседнев-
ной жизни при РАС часто бывает снижено (Hoo-
genhout, Malcolm-Smith, 2017). Таким образом,
несмотря на способность части детей с аутизмом
в некоторой степени справляться с задачами
ТоМ, они не могут в достаточной степени реали-
зовать эти навыки в социальных ситуациях. Эти
нарушения обусловливают социальные, поведен-
ческие и коммуникативные дефициты, а также
несоответствия в социальном взаимодействии и
неспособность определять психическое состоя-
ние другого человека. Тем не менее, понимание
поведения других людей внутри группы людей с
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РАС может варьировать. Показано, что дети с
РАС, которые успешно справляются с задачами
на понимание ложных убеждений, считаются в
большей степени социально интегрированными,
по сравнению со своими сверстниками с аутиз-
мом, которые не справляются с этими задачами
(Livingston et al., 2019). Спонтанность в отноше-
нии взаимных социально-психологических сиг-
налов у людей с РАС полностью отсутствует, даже
в случае высокофункционального аутизма. Из-за
социально-коммуникативных дефицитов они ча-
ще всего не могут интерпретировать информа-
цию, полученную от мимики других людей. При
этом показано, что высокофункциональные лю-
ди в спектре аутизма все же способны каким-то
образом интерпретировать психические состоя-
ния других людей на основе общей информации
от выражения лица (Brewer et al., 2019).

Система зеркальных нейронов и модель 
психического (ToM)

Нейрофизиологической основой социальных
и коммуникативных нарушений при РАС счита-
ется, в том числе, нарушение работы ЗН (Ram-
achandran, Oberman, 2006). ЗН – нейроны голов-
ного мозга, которые разряжаются как в ответ на
выполнение действия, так и в ответ на наблюде-
ния за действием. Они в основном находятся в
нижней лобной извилине, премоторной коре, до-
полнительной моторной области, первичной со-
матосенсорной коре и нижней теменной коре,
поэтому предполагается, что они напрямую свя-
заны с социальными способностями и навыками
у приматов и людей, включая имитацию, сочув-
ствие, понимание мыслей и чувств, а также раз-
витие языка (Yang et al., 2015). Имеются данные,
подтверждающие существование множества об-
ластей в человеческом мозге, наделенных меха-
низмами нейронного зеркального отражения для
гибкой интеграции и дифференциации перцеп-
тивных и моторных аспектов действий, выполня-
емых лично и другими людьми (Rizzolatti et al.,
2001). В совокупности нейроны этих областей
мозга получили название системы зеркальных
нейронов (СЗН). В связи с тем, что у людей с РАС
наблюдаются дефициты во всех вышеупомянутых
областях коры, считается, что при РАС нарушает-
ся работа СЗН (Cole et al., 2018).

Показано, что механизм, лежащий в основе
активации ЗН, тесно связан со способностью к
имитации и обучению на основе имитации, к
имитации жестов и мимики. Нижняя лобная из-
вилина и вентральная премоторная кора играют
основную роль в имитации, что важно для прояв-
ления эмпатии на нейробиологическом уровне и
отражает связь поведенческого и эмоционально-
го развития через невербальную коммуникацию
(Spunt, Adolphs, 2019). Нижняя лобная извилина

также имеет особое значение в определении на-
мерений и целей человека, а также в передаче и
восприятии эмоциональных состояний, связан-
ных с имитацией мимики (Abu-Akel, Shamay-
Tsoory, 2011; Wadsworth et al., 2018). Одна из кон-
цепций, объясняющих имитацию, – идеомотор-
ная теория действия. В ней предполагается, что
моторное действие человека является вторич-
ным, а первичными являются цель и намерение,
определяющие это действие (Iacoboni, 2009).
Считается, что ЗН вовлечены в процесс социаль-
ного понимания, а их работа облегчает восприятие
эмоционального состояния других в результате то-
го, что человек способен понимать свои соб-
ственные внутренние состояния и переживания.
Далее будут подробно рассмотрены особенности
работы СЗН в норме и при РАС.

СИСТЕМА ЗЕРКАЛЬНЫХ НЕЙРОНОВ
В НОРМЕ И ПРИ РАССТРОЙСТВАХ 

АУТИСТИЧЕСКОГО СПЕКТРА

Общие характеристики зеркальных
нейронов в норме

ЗН были открыты в 1992 г. группой итальян-
ских ученых в экспериментах на обезьянах (Di
Pellegrino et al., 1992; Rizzolatti, Crageiro, 2004).
Особенностью многих ЗН является то, что они
кодируют как двигательные реакции, так и более
сложные стимулы, связанные с восприятием дви-
жения. Первоначально такие нейроны были об-
наружены в области F5 вентральной премотор-
ной коры (Di Pellegrino et al., 1992) и нижней те-
менной доле (Bonini et al., 2010) головного мозга
обезьяны (Macaca nemestrina). В настоящее время
существует значительный объем данных, под-
тверждающих, что ЗН также присутствуют в мозге
человека (Rizzolatti et al., 2001; Iacoboni, Dapretto,
2006; Mukamel et al., 2010; Molenberghs et al., 2012).
Позднее было показано, что нейроны, которые
реагируют как на движение, так и на наблюдение
за действиями, у обезьян находятся не только в
области F5. Большое скопление таких нейронов
описано в коре верхней височной борозды (Jelle-
ma et al., 2000). Нейроны этой области реагируют
на следующие типы движений: ходьба, поворот
головы, сгибание туловища и движение рук. Не-
большое количество нейронов верхней височной
борозды разряжается также во время наблюдения
за целенаправленными движениями рук.

В метаанализе 125 исследований (Molenberghs
et al., 2012) обнаружено, что основная сеть обла-
стей мозга, которая активируется в заданиях на
моторное подражание, включает в себя нижнюю
лобную извилину, дорсальную и вентральную
премоторную кору, а также нижнюю и верхнюю
теменные доли. Эти области дополняются други-
ми зонами, участвующими в обработке сомато-
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сенсорной, слуховой и эмоциональной информа-
ции, в зависимости от задействованных сенсор-
ных модальностей. Это значит, что области мозга,
вовлеченные в имитацию, гораздо шире, чем
предполагалось ранее. Также у человека при на-
блюдении или выполнении определенных дей-
ствий “перекрывающиеся” области мозга акти-
вируются в зависимости от модальности задачи
(например, зрительная, слуховая, соматосенсор-
ная). Эти результаты согласуются с мнением (Iaco-
boni, Dapretto, 2006), что активность ЗН мозга вы-
ходит за рамки контроля действий и участвует в
обработке информации от внешних стимулов.

Мю-ритм как коррелят активности системы 
зеркальных нейронов

ЭЭГ позволяет исследовать активацию мозго-
вых структур во время наблюдения за действием
или выполнения действия, в связи с чем широко
используется для изучения работы СЗН. Однако в
отличие от регистрации активности отдельных
нейронов у приматов ЭЭГ не позволяет точно
определить активность конкретных нейронов.
Мю-ритм (сенсомоторный ритм) у человека реги-
стрируется в центральных зонах коры в полосе 8–
13 Гц, при этом его амплитуда уменьшается при
выполнении действия (например, произвольного
движения руки) (Aridan et al., 2018). Такое умень-
шение амплитуды известно как десинхронизация
мю-ритма.

Исследователи, изучающие активность СЗН,
отметили такое же уменьшение амплитуды во
время наблюдения за действием других людей.
Считается, что выраженность десинхронизации
мю-ритма в центральных зонах коры – показа-
тель активации сенсомоторной коры (Hobson,
Bishop, 2017). Имеются исследования, в которых
показано, что мю-ритм, регистрирующийся в
центральных зонах коры, – результат нейронной
активности именно этих областей коры головно-
го мозга (Pineda, 2005).

В настоящее время имеется большое количе-
ство исследований, в которых изучается актив-
ность мю-ритма при выполнении действий и при
наблюдении за действиями, при этом методы
оценки десинхронизации при наблюдении у раз-
ных авторов существенно различаются (Aridan
et al., 2018). Анализироваться могут реакции на
ряд различных стимулов, например, сжимание
руки, движения всего тела, например в танце,
предъявление страниц нот и другие. Расположе-
ние электродов и количество каналов регистра-
ции ЭЭГ, в которых исследуется активность, так-
же различаются. При таком многообразии дан-
ных возникают следующие вопросы:

1) постоянно ли присутствует десинхрониза-
ция во время наблюдения за действием?

2) отражает ли десинхронизация мю-ритма ак-
тивность СЗН?

Для ответа рассмотрим следующие данные.
В исследовании (Hari et al., 1997), в котором оце-
нивалось расположение корковых источников,
генерирующих мю-ритм, было выявлено, что они
в основном сгруппированы вокруг центральной
борозды в центральных, а также в теменных обла-
стях. Другие авторы показали, что корковые ис-
точники, лежащие в основе мю-ритма, также в
основном сосредоточены в центральных и темен-
ных областях новой коры (Thorpe et al., 2016).
Важно отметить, что эти данные сходны с резуль-
татами функциональной магнитно-резонансной
томографии (фМРТ) мозга человека, с помощью
которой было показано, что нейроны в централь-
ных и теменных областях коры активируются как
во время наблюдения за действием другого чело-
века, так и во время выполнения действий самим
участником исследования (Buccino et al., 2004).
Основываясь на этих данных, исследователи счи-
тают десинхронизацию мю-ритма коррелятом
активности СЗН у человека (Coll et al., 2017).

В подтверждение этой гипотезы проведен (Fox
et al., 2016) метаанализ 85 исследований, в кото-
рых изучался мю-ритм ЭЭГ. Результаты подтвер-
дили значительную десинхронизацию мю-ритма
ЭЭГ как во время выполнения действия, так и во
время наблюдения за действием. Авторы считают
обоснованным, что регистрация мю-ритма во
время выполнения действия и наблюдения за
движением является эффективным инструмен-
том для оценки работы СЗН у человека. При
этом, хотя данные метаанализа доказывают воз-
можность оценки СЗН с помощью ЭЭГ, авторы
не выявили конкретных зон коры, в которых на-
блюдалась десинхронизация мю-ритма при на-
блюдении за действием.

Особенности системы зеркальных нейронов
при расстройствах аутистического спектра

Как было описано выше, десинхронизация
мю-ритма считается одним из нейрофизиологи-
ческих маркеров реакций при имитации. Именно
поэтому изучение особенностей СЗН позволит
разобраться в механизмах, лежащих в основе де-
фицита имитации при РАС. Предполагаемая дис-
функция СЗН при РАС влияет также на понима-
ние действия и намерения другого человека.
В частности, у людей с РАС наблюдается наруше-
ние в восприятии движения и понимании его на-
мерения (Praszkier, 2016).

Некоторыми исследователями показано, что
при РАС изменяются типичные характеристики
мю-ритма (De Vega et al., 2019). Предполагалось
(Bernier et al., 2007), что при РАС нарушается спо-
собность к имитации, которая коррелирует с на-
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рушением десинхронизации мю-ритма. В иссле-
довании участвовали 14 взрослых мужчин с диа-
гнозом РАС и 15 нормотипичных мужчин,
сопоставимых по возрасту, полу и коэффициен-
ту интеллекта, возрастной диапазон составлял
18–44 года. Эксперимент включал в себя выпол-
нение четырех задач: 1) сидеть, положив руки на
колени; 2) наблюдать за человеком, который бе-
рет в руки предмет; 3) после устной иструкции
взять этот предмет так же, как это делал человек в
задаче 2, на экране в этот момент демонстрирует-
ся только предмет; 4) имитировать действия чело-
века, который брал предмет, на экране парал-
лельно демонстрируется действие из задачи 2.
Согласно полученным данным, различий в осо-
бенностях ЭЭГ между этими двумя группами при
выполнении задач 1 и 3 не было выявлено. Тем не
менее, для группы РАС была характерна досто-
верно меньшая десинхронизация мю-ритма при
наблюдении за движением (задачи 2 и 4), по срав-
нению с нормотипичным контролем. Это под-
тверждает гипотезу о нарушении СЗН при РАС и,
следовательно, о дефиците способности к имита-
ции. Авторы, однако, предположили, что работа
СЗН в этих случаях нарушена не полностью, по-
скольку способность к имитации при РАС сни-
жена, а не полностью отсутствует. Эти результаты
(Bernier et al., 2007) согласуются с данными о де-
фиците социальной интеграции, а также подтвер-
ждают, что нарушения имитации при РАС на
ЭЭГ отражаются в нарушении десинхронизации
мю-ритма (De Vega et al., 2019).

Несмотря на наличие убедительных данных в
пользу нарушения работы СЗН при РАС, ряд ис-
следователей считают эту теорию весьма спор-
ной. В частности, оценивался (Fan et al., 2010) ин-
декс десинхронизации мю-ритма во время на-
блюдения за движением/имитации движения у
людей с РАС и нормотипичных людей. Участники
исследования в возрастном диапазоне 10–26 лет
наблюдали за статичным объектом на экране,
смотрели видеозапись движения руки, смотрели
видео движущейся белой точки, имитировали
действие рукой, как в просмотренном видео. Авто-
ры не выявили значимых различий между двумя
группами по индексу десинхронизации мю-ритма
при наблюдении за движением и при имитации.
Также в этих группах отсутствовала значимая
корреляция между эффективностью имитации и
десинхронизацией мю-ритма, что противоречит
результатам других авторов (Datko et al., 2018).
Индекс мю-ритма у участников с РАС практиче-
ски не отличался от такового у нормотипичных
участников исследования, несмотря на то, что в
группе с РАС имитация была существенно сни-
жена. Было обнаружено, что с возрастом резуль-
таты ни в группе с РАС, ни в контрольной группе
не изменялись.

В другом исследовании (Dumas et al., 2014)
проверяли связь нарушения работы СЗН и десин-
хронизации мю-ритма у взрослых с РАС. В отли-
чие от работ, в которых оценивали весь диапазон
8–13 Гц в центральных областях коры, авторы
анализировали два поддиапазона 8–10 и 10–12/13 Гц
во всех зонах коры у участников исследования с
РАС и у нормотипичных участников. Получен-
ные результаты выявили различную десинхрони-
зацию мю-ритма в двух полосах частот между
этими группами. В частности, при наблюдении за
жестами в верхнем диапазоне частот было выяв-
лено достоверное увеличение мощности мю-рит-
ма в группе РАС, в то время как в нижнем диапа-
зоне в обеих группах выявлено снижение мощно-
сти ритма как при наблюдении, так и при
выполнении движений. Авторы предположили,
что активность СЗН в группе РАС сохранена, од-
нако нарушается нисходящая модуляция сигнала
при наблюдении за движениями, и это отражает-
ся в нарушенном понимании намерений другого
человека.

Таким образом, имеются доказательства того,
что при РАС изменяются типичные характери-
стики мю-ритма. Некоторые авторы отмечают
снижение десинхронизации, другие – снижен-
ные способности к имитации, а также атипичные
диапазоны мю-ритма.

ДРУГИЕ ОСОБЕННОСТИ ЭЭГ
ПРИ РАССТРОЙСТВАХ

АУТИСТИЧЕСКОГО СПЕКТРА
При РАС нарушаются нормальные онтогене-

тические закономерности формирования ЦНС,
что отражается и на характеристиках ЭЭГ, при
этом аномальные формы активности в ЭЭГ не за-
нимают ведущего места в картине нарушений,
полагают исследователи, проанализировавшие
ЭЭГ большой группы детей с РАС (Горбачевская,
Якупова, 1999). Они считают, что при этих заболе-
ваниях изменяется нормотипичный курс онтоге-
нетического развития отдельных частотных полос
ЭЭГ и общий ЭЭГ-паттерн. Последний характе-
ризует слаженность тормозных и возбудительных
процессов коры и степень ее функциональной
активности. Для всех изученных ими форм РАС,
сопровождающихся нарушением когнитивных
функций, они отмечали снижение спектральной
плотности альфа-ритма, особенно низкочастот-
ных его составляющих, и повышение уровня
бета-активности. Возможно, это отражает дис-
баланс процессов возбуждения и торможения,
связанный с нарушением в системе ГАМК-эр-
гических нейронов (Жукова, 2016; Marotta et al.,
2020). Особенности бета-ритма при РАС пред-
ставляют интерес, поскольку было показано, что
при наблюдении за действиями и при имитации
индекс бета-ритма в центральных областях коры
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также может изменяться (Pineda, 2005). По неко-
торым данным, группа детей с недифференциро-
ванным аутизмом характеризуется более высокой
мощностью тета- и бета-ритмов, что связано с
широко распространенной синхронной активно-
стью во всей коре с максимальной амплитудой во
фронтальной коре (Kozhushko et al., 2018). Одна-
ко, как было показано другими исследователями,
высокий уровень тета-активности часто отмеча-
ется при синдромальных формах РАС (Горбачев-
ская, Якупова, 1999; Горбачевская, 2011).

РАС в большинстве случаев сочетаются с ко-
гнитивными нарушениями, которые в этой группе
наблюдаются в 68–90% случаев. Степень когни-
тивных нарушений варьирует от легкой до тяже-
лой, а интеллект выше среднего присутствует
примерно у 5% детей с РАС (Hamner et al., 2020). Не-
смотря на клиническую значимость когнитивных
нарушений при РАС, нейрофизиологическим
коррелятам когнитивных нарушений посвящено
небольшое число работ. Имеющиеся исследова-
ния спектральной мощности альфа-колебаний
при РАС проведены на различающихся по воз-
расту и по когнитивным функциям группах. Это
несоответствие привело к противоречивым ре-
зультатам: было показано увеличение (Edgar et al.,
2015), уменьшение (Sheikhani et al., 2012) и отсут-
ствие изменения мощности альфа-ритма (Coben
et al., 2008) в группе РАС, по сравнению с типич-
но развивающимися сверстниками. Другие авто-
ры сравнивали пиковую частоту альфа-ритма в
группе РАС с нормой (Dickinson et al., 2018). Бы-
ло выявлено, что этот показатель у детей с РАС
был снижен, по сравнению с нормотипичными
детьми. Более того, в группе РАС была выявлена
сильная положительная корреляция пиковой аль-
фа-частоты с баллом невербального интеллекта.

Интерес также представляют ЭЭГ-характери-
стики детей с высокофункциональным аутизмом
и, следовательно, с улучшенными адаптацион-
ными навыками. Анализ двух групп детей с высо-
кофункциональным аутизмом без интеллекту-
альных нарушений (1 – с нормативным интел-
лектом, 2 – с признаками одаренности) показал,
что у обеих групп нарушены сроки смены доми-
нирующего по частоте альфа-ритма, характерные
для нормотипичных детей. Это отражается в бо-
лее высокой частоте доминирующего альфа-рит-
ма практически во всех исследованных возраст-
ных периодах, а также в достоверном увеличении
значений спектральной плотности в полосе ча-
стот 10–13 Гц в младшем возрасте в группе 1. По-
скольку амплитудно-частотные характеристики
ЭЭГ отражают процессы созревания различных
зон коры, связанные с формированием новых
корковых связей, то раннее включение нейрон-
ных систем, генерирующих высокочастотную
ритмическую альфа-активность, может свиде-
тельствовать о нарушении процесса их формиро-

вания. Это может происходить за счет генетиче-
ских нарушений, которые влияют на деятель-
ность нейромедиаторных систем мозга (Башина,
1999). Дети с признаками одаренности демон-
стрировали, напротив, выраженную задержку
формирования высокочастотных компонентов
альфа-ритма вплоть до возраста 12 лет (Горбачев-
ская и др., 2010). С другой стороны, имеются мор-
фологические данные, полученные на другой
группе одаренных детей, указывающие на осо-
бенности формирования мозга у этих детей, каса-
ющиеся процессов апоптоза (программирован-
ной клеточной смерти). Данные морфологиче-
ского исследования мозга показали, что в этой
группе одаренных детей в возрасте до 12 лет тол-
щина коры была меньше, чем у нормотипичных
участников того же возраста (O’Reilly et al., 2017).
Авторы предположили, что у этих детей могли
быть усилены процессы апоптоза, что приводило
к уменьшению толщины коры, по сравнению с
нормотипичными участниками, но при этом су-
щественно увеличивалось количество синаптиче-
ских контактов. Именно до 12 лет, по данным
этого исследования, толщина коры обратно про-
порциональна уровню интеллектуального разви-
тия. После этого возраста тенденция меняется на
противоположную.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В настоящее время накоплено большое коли-

чество данных, которые подтверждают наруше-
ния онтогенеза ЦНС при расстройствах аутисти-
ческого спектра. Они проявляются, в том числе, в
атипичных характеристиках ЭЭГ: повышенной
бета-активности, а также измененных характери-
стиках сенсомоторного ритма (мю-ритма). Имен-
но эти изменения связывают с особенностями,
характерными для РАС: трудностями социализа-
ции, нарушениями в понимании как собствен-
ных эмоций и чувств, так и эмоций и чувств дру-
гих людей, а также стереотипным поведением.
Помимо триады нарушений, типичной для РАС,
концепция модели психического (theory of mind)
позволяет объяснить нарушения социального
взаимодействия на психологическом уровне.

Поскольку при аутизме наблюдается дефицит
в эмоциональной сфере, который влечет за собой
трудности социальных взаимодействий, некото-
рые исследователи связывают особенности РАС с
нарушением работы зеркальных нейронов. Счи-
тается, что зеркальные нейроны в процессе эво-
люции сформировались для выполнения опреде-
ленных социально-когнитивных функций. Су-
ществование системы зеркальных нейронов на
анатомическом уровне подтверждено у живот-
ных. Но имеется лишь одно исследование (Muka-
mel et al., 2010), в котором вживлялись электроды
и проводилась регистрация активности ЗН чело-
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века напрямую. В силу этических причин работа
зеркальных нейронов человека оценивается кос-
венно с помощью фМРТ и ЭЭГ (по показателям
мю-ритма). Перспективными для изучения нару-
шений при РАС могут стать грамотно спланиро-
ванные исследования, учитывающие имеющиеся
данные как о зеркальных нейронах, так и о специ-
фике нарушений их функционирования.

На настоящий момент недостаточно имею-
щихся данных для конкретного понимания ней-
рофизиологических основ дефицитов при РАС.
Дальнейшим шагом в изучении патогенеза РАС
должно стать проведение междисциплинарных
исследований, объединяющих как нейрофизио-
логические, так и психологические подходы к вы-
явлению различных аспектов нарушений.
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Neurophysiological Correlates of Impaired Development
in Autism Spectrum Disorders (ASD)

K. R. Salimova*
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Autism spectrum disorders (ASD) is a large group of developmental disorders caused by a combination of ge-
netic and environmental factors. It is described as a separate diagnosis in the 11th revision of the International
Classification of Diseases. The forms of the disorder are distinguished based on existing intellectual and lan-
guage deficits. The problem is relevant due to ASD wide spread (about 1% in the general population) and dif-
ficulties of social rehabilitation of such people. Neurophysiological studies of this heterogeneous group re-
vealed various impairments of ontogenetic formation of EEG patterns. Some of the main autism features,
such as social isolation and inability to empathize, can be attributed to dysfunctional mirror neurons. The ar-
ticle reviews studies of age-related formation of EEG in normal group, as well as EEG of undifferentiated
ASD. It also in detail discusses mechanisms of dysfunction of mirror neuron system in these disorders.

Keywords: autism spectrum disorders, EEG correlates of normal and impaired development of CNS, mirror
neuron system, theory of mind
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