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Досліджено теоретичні питання формування мозку в онтогенезі при розладах аутистичного спектру. 
Розглянуті нейробіологічні механізми утворення порушень. Дана нейропсихологічна характеристика 
розладів аутистичного спектру. Розглянуті особливості взаємозв’язку між структурами мозку та симпто-
мами, що розвиваються на їх основі. Описані дифузні зміни в мозковій організації при РАС.
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Постановка проблеми. За даними Всесвіт-
ньої Організації Охорони Здоров’я (ВООЗ; 

World Health Organization, WHO) розлади аутис-
тичного спектру (РАС) відносяться до порушень 
розвитку мозку. До РАС належать такі стани як: 
аутизм, синдром Аспергера, дезінтеграційні роз-
лади дитячого віку, що об’єднуються трудноща-
ми соціальної взаємодії та комунікації, а також 
вузьким колом інтересів та діяльності.

Походження аутизму традиційно вивчалось 
через спробу локалізувати у мозку особливі по-
ведінкові прояви та пізнавальні здібності, тобто 
так само як при черепно-мозкових травмах або 
інсультах, чи хронічних хворобах мозку. Але, на 
дивлячись на те, що такі моделі експерименталь-
но зручні та легше піддаються вивченню, з точ-
ки зору нейропсихологічної практики вивчення 
подібних дисфункцій розвитку повинно вклю-
чати не лише окремі ділянки, але й анатоміч-
но та функціонально віддалені райони. Мозкові 
аномалії можуть дати картину кінцевого розви-
тку порушень, але не їх причину (Baron-Cohen, 
2005). Тому в нашій роботі ми використовуємо 
поняття РАС, як порушення розвитку у його еті-
ологічному значенні. Точна діагностика причин 
тих чи інших симптомів, на нашу думку, лежить 
в основі надання адекватної допомоги дітям під 
час раннього розвитку розладу.

Аналіз останніх досліджень і публікацій. 
У статті «Аутизм та мозок» Кімберлі Копко по-
силаючись на дослідження Метью Бельмонте роз-
діляє дві форми аутизму – регресивний та нере-
гресивний. Відмінність між цими двома формами 
у розмірі мозку дитини. Одна третя частина дітей 
з діагнозом аутизм мають макроцефалію – тоб-
то велику голову та мозок, що свідчить про ано-
мальне розростання мозкової тканини в перші два 
роки життя, що може змінити нейронні мережі 
в мозку [2, с. 110]. У дітей з РАС збільшений об’єм 
мозку часто спостерігається на ранніх етапах роз-
витку у 2–4 років [3; 4]. Дослідження виявили, що 
такий прояв РАС можна спрогнозувати із у дітей 
з високим ризиком розвитку цього розладу віком 
від 12-ти до 24-х місяців за наявності збільшен-
ня об’єму певних ділянок кори головного мозку 
у віці від 6-ти до 12-ти місяців (прогностична цін-
ність – 84%, чутливість – 88%). Таким чином існує 
імовірність ранньої діагностики РАС, що збільшує 
ефективність втручання [5, с. 350]. У тих дітей, які 
не мають макроцефалії, серед імовірних причин 
розвитку розладу можуть бути генетичні фактори 

впливу навколишнього середовища чи порушення 
синаптичних зв’язків. Тож, за фактом, ми може-
мо говорити про різні форми одного синдрому, які 
потребують різних методів допомоги, але ці при-
пущення ще повинні підтвердитись у досліджен-
нях в області біології та генетики.

Більший мозок може свідчити про аномальну 
кількість нейронів, можливо що робота надмірної 
кількості нейронів створює труднощі при обробці 
інформації, та виділення одного елементу з маси.

Окрім збільшеного розміру мозку, при аутизмі 
зафіксовано менше клітин Пуркіньє, зменшення 
розміру нейронів та кількість дендритних від-
ростків в окремих ділянках: мозочка, гіппокампа, 
мигдалини [9; 10].

Прояви аутизму також можна прослідкувати 
на рівні функціонування та розвитку нервових 
клітин. Сучасні дослідження аутизму сфокусова-
ні на молекулярному рівні прояву цього розладу 
частіше звертаються до нейротрофічних факто-
рів (NTFs), які впливають на утворення, мігра-
цію, диференціацію та функціонування нейронів 
NTFs відповідальні не лише за формування моз-
ку, але й за створення та усунення зв’язків між 
нейронами [8, с. 449]. До нейротрофічних фак-
торів належить ряд протеїнів, таких як фактор 
росту нервів, нейротрофічний фактор головного 
мозку, нейротрофін (NT)-3, NT-4, NT-5 та NT-
6. Дослідження встановили, що функціонування 
нейтротрофічних факторів при аутизмі відрізня-
ється порівняно з іншими групами досліджува-
них. Визначення ролі мікробіологічних корелятів 
поведінкових проявів аутизму все частіше зу-
стрічаються у цій галузі досліджень.

За даними Р. Катон-Семби концентрація 
BDNF (нейротрофічний фактор головного мозку) 
була вищою у дітей з діагнозом РАС та дітей 
з розумовою відсталістю, порівняно з контроль-
ною вибіркою дітей [7, с. 370].

Різниця BDNF між контрольною та клінічни-
ми вибірками спостерігається також по мірі роз-
витку мозку. Таким чином, у контрольній вибірці 
концентрація BDNF є підвищеною протягом пер-
ших років життя і поволі знижується у дорос-
лому віці. При РАС, навпаки, рівні концентрації 
BDNF у дітей до 9-ти років є значно зниженими, 
якщо порівнювати їх з підлітками або дорослими 
[11, с. 294].

Дослідження встановили, що концентрація 
PDGF (тромбоцитарного фактору росту) у хлоп-
чиків від 9 до 16 років була вищою, ніж у контр-
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ольній групі, при тому, що в групі пацієнтів PDGF 
рівень мав значущу позитивну кореляцію з ре-
зультатами тестів стереотипної поведінки РАС.

Дисфункції діяльності нейротрофінів мож-
на частково прослідкувати методами візуалі-
зації анатомічних та функціональних нервових 
зв’язків (Verhoeven, De Cock, Lagae, Sunaert, 
2010). Диффузіонно-тензорна томографія, прове-
дена з метою визначення анатомічних нервових 
зв’зків при РАС, встановила зменшення міжней-
рональних зв’язків між областями мозку, які від-
повідають за соціальне пізнання (веретеноподібна 
звивина, верхня скронева борозда) та завдання, 
що тестують теорію свідомості (theory of mind) 
(вентромедіальна префронтальна кора, передня 
поясна кора, скронево-тім’яний вузол, мигдали-
на) [1, с. 270]. Інші дослідження встановили змен-
шення міжнейрональних зв’язків у мозолистому 
тілі, лобових долях та верхній скроневій звивині, 
а також у білій речовині мозку, що формує довгі 
з’єднувальні шляхи між півкулями та всередині 
півкуль [6; 9; 10]. Функціональні дослідження моз-
ку виявили зниження рівня виконавчих функцій, 
функцій вищого порядку, що обумовлюють пере-
робку інформації, виражених у слабкому зв’язку 
між лобними та тім’яними ділянками мозку під 
час тестування конфліктних довільних дій, ро-
зуміння речень та робочої пам’яті (Kana, Keller, 
Minshew, Just, 2007; Just, Cherkassky, Keller, 
Minshew, 2004; Koshino, Carpenter, Minshew, 
Cherkassky, Keller, Just, 2005; Koshino, Kana, 
Keller, Cherkassky, Minshew, Just, 2008). Дані 
цих досліджень відображають складнощі з впо-
рядкуванням мозкових центрів та зв’язків, що 
забезпечують комплексну обробку інформації 
у складних когнітивних завданнях.

Тож центральною проблемою для досліджен-
ня аутизму постає питання ранньої діагностики 
та можливості структурованої комплексної допо-
моги дітям з РАС. Не дивлячись на те, що аутизм 
має біологічну основу з вираженим генетичним 
компонентом, діагностика аутизму відбувається 
за поведінковими проявами – порушенням соці-
альної комунікації та стереотипним та обмеже-
ним інтересам (DSM-5).

Мета статті. Головною метою даної роботи 
є огляд досліджень аутизму у контексті нейро-
біологічних механізмів формування мозку у нор-
мальному та порушеному онтогенезі та спроба 
пояснити аутистичну поведінку через дефіци-
тарність відповідних структур мозку.

Виклад основного матеріалу. Психічні функ-
ції у своєму формуванні характеризуються ви-
раженою гетерохронією. Це означає, що вони 
формуються не одночасно, а їх розвиток відбува-
ється з різною швидкістю. На кожному етапі роз-
витку головну роль беруть на себе різні струк-
тури мозку.

На момент народження підкоркові структури 
мають бути доволі сформованими, при абсолют-
ній незрілості кори. Незрілими також є нейронні 
зв’язки всередині півкуль та мозолисте тіло, ко-
місура, що зв’язує праву та ліву півкулю. Тому 
при вивченні анамнезу дитини слід звертати 
особливу увагу на пренатальний період розви-
тку дитини. Будь-які труднощі вагітності чи про-
тікання пологів можуть порушити тонку систему 
формування мозку.

Підкоркові структури є найбільш зрілими на 
момент народження і саме на їх основі відбува-
ється подальша спеціалізація півкуль.

Для кращого розуміння розладів аутистично-
го спектру необхідно порівнювати:

1) як активується мозок аутистів та дітей без 
порушень розвитку у відповідь на аналогічні за-
вдання.

2) як мозок адаптується на завдання які змі-
нюються у довільному порядку.

У мозку дітей з РАС більш слабкі нейронні 
зв’язки між різними областями мозку. Напри-
клад, в тестових завданнях активується лише 
та частина мозку, що відповідає за обробку ві-
зуальної інформації, при слабкій активації між 
іншими частинами мозку. Також експеримен-
тально показано, що при пробах на конфліктну 
довільну дію – тобто коли даються два завдання 
одночасно, які потребують швидкого переклю-
чення уваги, діти з аутизмом не можуть зміню-
вати фокус уваги почергово, вони задіюють весь 
мозок. Також, при закінченні виконання завдань 
мозок ще продовжує працювати над ним, і тільки 
за 10 секунд активність загальмовується. Тобто 
відбувається гіперактивація мозку при низький 
ефективності роботи.

Діагностування РАС має проводитись не лише 
на основі відмінностей у розвитку, порівняно з ді-
тьми з типовим розвитком. Дослідження, сфоку-
совані на диференційній діагностиці РАС виявили 
особливі патерни зв’язків між ділянками мозку. 
У дітей з РАС виявлена більша кількість таких 
зв’язків, порівняно з іншими розладами розвитку, 
особливо у ділянках лобно-скроневих вузлів, за-
лучених до розвитку соціальних навичок, та у ба-
зальних ганліях, які приймають участь у форму-
ванні стереотипних та повторюваних дій.

У дослідженнях (E. Courchesne, 2002, 
M. Herbert, D. Zeigler, 2003). було показано, що 
анатомічно розростання відбувається в задній 
частині мозолистого тіла, найбільший ступінь 
розростання відбувається в лобних долях, в той 
час як потиличні частини не збільшені. Лобні 
долі мають важливе значення для так званого 
«соціального мозку». Загалом дефіцитними є ра-
йони що онтогенетично та філогенетично розви-
ваються найпізніше, та мають важливе значення 
для складних когнітивних операцій, таких як со-
ціальна поведінка та мова. Таким чином розміри 
мозочка, об’єми білої речовини та черв’яка мо-
зочка, за дослідженням Коурчейна можуть вка-
зувати на ступінь функціональності при симпто-
мі раннього дитячого аутизму [3; 10].

Найбільш ураженою структурою при аутизмі 
є мозочок. В дослідженнях Еллен показана за-
лежність між аномально високим рівнем акти-
вації при моторних завданнях та анатомічним 
дефіцитом об’єму мозочка [1, с. 267]. В ньому 
зафіксовано аномально низьку кількість клі-
тин Пуркін’є. Ці клітини виконують задачу 
збору, обробки та передачі сенсорної інформа-
ції. За допомогою аксонів клітин Пуркін’є кора 
мозочка передає інформацію в ядра мозоч-
ка та ядра структур головного мозку. Клітини 
Пуркін’є мають гальмівну функцію, це означає 
що вони зменшують довжину збудження що йде 
по нейронним ланцюжкам. Це дозволяє мозочку 
регулювати швидкі рефлекторні рухи. При ау-
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833
тизмі кількість інформації від сенсорних систем, 
через зниження кількості клітин Пуркін’є збіль-
шується, і як би розпорошується, втрачаючись 
за великою кількістю «шумів» [2, с. 117]. Тому 
у дітей з РАС проявляються симптоми сенсорної 
дезінтеграції. Такі як труднощі тактильного, про-
пріоцептивного, слухового та зорового сприйман-
ня (Grandgeorge, Masataka, 2016).

Таким чином, при дефіцитній можливості об-
робки сенсорних систем ми можемо спостерігати 
у дітей з аутизмом так звані мозочкові симптоми:

1.) Астазія – втрата здатності до довгого ско-
рочення м’язів. Такі діти не можуть довго збері-
гати однакову позу, змушені постійно похитува-
тись. Також може виявлятись тремор кінцівок, 
тулуба чи голови.

2.) Атонія – нерівномірне розподілення тонусу 
м’язів.

3.) Астенія – зниження сили м’язових скоро-
чень, швидка втомлюваністть м’язів.

4.) Атаксія – порушення координації рухів. 
Дитина невпевнено ходить, виявляються трудно-
щі у послідовній організації рухів, загалом рухи 
неточні та негармонійні.

5.) Дисметрія – невідповідність між інтенсив-
ністю м’язового скорочення та сили що вимага-
ється для цього. Такі діти можуть занадто сильно 
ставити склянку на стіл, так, що вона розіб’ється 
або має труднощі в ходінні по сходам – нерівно-
мірно розподіляє навантаження на м’язи ніг.

6.) Дизартирія – порушення організації мов-
леннєвої моторики. Виявляється або в знижено-
му інтонуванні мови або навпаки скандованому 
мовленні.

Дані симптоми не проявляються в повній мірі, 
так як це було б при ураженні чи видаленні час-
тини мозочка.

В дослідженні Соні Борії та ін. поведінка дітей 
з РАС пояснюється через дефіцит дзеркальних 
нейронів [12]. Тобто спостерігаючи як хтось бере 
склянку води, в нормі ми передбачаємо що ця 
людина її буде пити, дзеркальні нейрони беруть 

участь у розумінні дій іншої людини і та мотивів, 
але при РАС ці нейрони не будують ланцюж-
ки, які допомагають розуміти сам моторний акт. 
Кожен нейрон в ланцюгу кодує певний руховий 
акт і активується також при спостереженні руху 
іншої людини. Тобто при РАС не відбувається 
розуміння мети рухового акту. Тож ми бачимо, 
що навчання на основі копіювання чужих дій, як 
це відбувається в нормі, не відбувається, тому 
потрібно шукати інші способи навчання.

Висновки та перспективи подальшого до-
слідження. Спираючись на дані дослідження 
можна припустити, що аутистична поведінка – 
це адаптивна відповідь на відмінність мозкової 
структури та функцій. Тож вивчення теорети-
ко-методологічних основ організації мозкової ді-
яльності в процесі розвитку, дозволяє скласти 
індивідуальний профіль дитини, спираючись на 
розвиток вищих психічних функцій в онтогенезі, 
а не в контексті синдрому. Нейропсихологічний 
профіль може стати основою для розробки ко-
рекційних програм.

Отже, спираючись на існуючі дослідження ми, 
в контексті нейропсихологічної теорії, можемо 
спостерігати у дітей з РАС:

1) Симптоми порушення кірково-підкіркових 
зв’язків, глибинних структур мозку на анатоміч-
ному рівні що призводить до слабкої регуляції 
тонусу кінцівок, труднощі в координованих ру-
хах та довільній увазі;

2) Дисфункцію мозолистого тіла, що породжує 
труднощі міжпівкульної взаємодії, а також певні 
труднощі з інтерпретацією сенсорних стимулів 
та розумінні метафор.

3) Складнощі з імітацією чужих дій, через де-
фіцит дзеркальних нейронів, що унеможливлює 
навчання «природнім» шляхом.

Практична значимість роботи в розробці но-
вих оцінок стосовно розвитку вищих психічних 
функцій при РАС, ми пропонуємо розглядати іс-
нуючи поведінкові критерії РАС через призму 
функціональних порушень мозку.
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С РАССТРОЙСТВАМИ АУТИСТИЧЕСКОГО СПЕКТРА

Аннотация
Исследованы теоретические вопросы формирования мозга в онтогенезе при расстройствах аутистиче-
ского спектра. Рассмотрены нейробиологические механизмы образования нарушений. Дана нейропси-
хологическая характеристика расстройств аутистического спектра. Рассмотрены особенности взаимос-
вязи между структурами мозга и симптомами, развивающимися на их основе. Описанные диффузные 
изменения в мозговой организации при РАС.
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NEUROPSYCHOLOGICAL CHARACTERISTICS OF CHILDREN  
WITH AUTISM SPECTRUM DISORDERS

Summary
Theoretical topics of brain’s ontogenetic development during autistic spectrum disorders are researched. 
Neurobiological mechanisms of disorder onset are reviewed. Neuropsychological characteristics of autism 
spectrum disorders are introduced and special features of connections between brain structures formed 
during it are revealed. Diffusive changes in brain architecture during ASD is described.
Keywords: autism, autistic spectrum disorders, neuropsychological characteristics, brain architecture, 
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