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Реферат. Введение. Ранняя диагностика расстройств аутистического спектра у детей является важной кли-
нической проблемой в связи с постоянно растущей частотой встречаемости данной патологии у детей. Цель 
исследования является комплексный анализ данных об особенностях биоэлектрической активности головного 
мозга у детей с расстройствами аутистического спектра, выявление значимости электроэнцефалографии при 
диагностике данных расстройств, включая возможность дифференцировать их подтипы. Материал и мето-
ды. Материалом для обзора явились научные статьи, проиндексированные в наукометрических российских и 
международных базах данных (Российский индекс научного цитирования, Scopus, Pubmed) за период с 1995 по 
2022 год. Результаты и их обсуждение. Систематизированы данные, связанные с анализом информатив-
ности электроэнцефалографии у детей с расстройствами аутистического спектра, осуществляемой разными 
способами: с помощью визуальной (клинической) и количественной (статистической) оценок; в том числе изме-
нения, обнаруживаемые с помощью спектрального анализа мощности волн различной частоты, при выявлении 
функциональных связей отдельных областей головного мозга, а также при использовании нелинейно-динами-
ческих методов оценки электроэнцефалографии, обсуждена теория «зеркальных нейронов» в связи с особен-
ностями реактивности сенсомоторного ритма у детей с расстройствами аутистического спектра. Заключение. 
Наличие изменений на электроэнцефалограмме у детей с расстройствами аутистического спектра подтвержда-
ется, в особенности в период от 3 до 12 месяцев, хотя степень чувствительности методик их выявления на 
данном этапе представляется недостаточной для точной диагностики. Детям с аутистическими расстройствами 
необходимо рекомендовать динамическое электроэнцефалографическое наблюдение, особенно при выявле-
нии субклинической эпилептиформной активности. Также стоит обращать внимание на изменения основных 
функциональных ритмов по мере роста и созревания ребенка. В целом, результаты электроэнцефалографии 
чаще более информативны, чем методы нейровизуализации, которые в большинстве случаев не выявляют ор-
ганического поражения мозга при наличии явных отклонений в развитии у ребенка. Наиболее перспективными 
в настоящее время представляются нелинейные методы анализа электроэнцефалограмм.
Ключевые слова: расстройства аутистического спектра, электроэнцефалография, ранняя диагностика, нейро-
физиология, биоэлектрическая активность головного мозга.
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Abstract. Introduction. Early diagnosis of autism spectrum disorder in children is significant clinical problem due to 
the ever-increasing incidence of this condition in children. Aim. The aim of the study is a comprehensive analysis of 
data on the features of the bioelectrical activity of the brain in children with autism spectrum disorders, identification 
of the electroencephalography significance in the diagnosis of these disorders, including the ability to differentiate 
their subtypes. Material and Methods. The materials for the review were scientific articles indexed in Russian and 
international databases (Russian Science Citation Index, Scopus, Pubmed) for the period from 1995 to 2022. Results 
and discussion. The article presents systematized data related to the analysis of electroencephalograms in children 
with autism spectrum disorder which is carried out in different ways: visual and quantitative. The authors analyzed 
the changes in the electroencephalograms obtained using spectral analysis, identifying the functional connections of 
different areas of the brain, with the implementation of non-linear assessment methods. The theory of «mirror neurons» 
was discussed in connection with the peculiarities of the sensorimotor rhythm reactivity in children with autism spectrum 
disorder. Conclusion. The presence of electroencephalographic changes in children with autism spectrum disorders 
is confirmed, especially in the period from 3 to 12 months, although the degree of the sensitivity of methods for their 
detection at this stage is insufficient for accurate diagnosis. Dynamic electroencephalographic monitoring should be 
recommended for children with autistic disorders, especially if subclinical epileptiform activity is detected. It is also 
worth paying attention to the change in functional rhythms in dynamics. In general, results of electroencephalography 
are often more informative than neuroimaging methods, which in most cases do not reveal organic brain damage in 
the presence of obvious developmental disorder in a child. The most promising at present are non-linear methods of 
electroencephalograms analysis.
Key words: Autism spectrum disorders, electroencephalography, early diagnosis, neurophysiology, bioelectrical 
activity of the brain.
For reference: Gamirova RG, Safina AR, Gorobets EA, Safina DR. Autism spectrum disorder in children: diagnostic 
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Введение. Расстройства аутистического спек-
тра (РАС) — комплекс сложных гетероген-

ных дезинтегративных пожизненных расстройств, 
диагностируемых на основании преимущественно 
поведенческих симптомов, характеризующихся вы-
раженным всесторонним дефицитом социального 
взаимодействия, вербального и невербального об-
щения, а также повторяющимися стереотипными 
действиями и ограниченными интересами [1]. Акту-
альность проблемы РАС обусловлена не только ра-
стущей частотой встречаемости данной патологии 
развития у детей как в России, так и по всему миру, 
но и большим процентом инвалидизации этой груп-
пы пациентов [2].

По данным Всемирной организации здравоохра-
нения, каждый сотый ребенок страдает РАС [3]. По 
мере того, как в последние годы продолжаются ис-
следования в области РАС, становится ясным, что 
этиология и течение этих расстройств очень разно-
образны, РАС имеют различные когнитивные, по-
веденческие и неврологические подтипы [4]. Поиск 
биомаркеров для раннего выявления РАС является 
сложной задачей из-за вариабельности проявле-
ний расстройств. Поскольку РАС преимущественно 
определяются поведенческими симптомами, не-
редко диагностировать их в возрасте до трех лет 
крайне затруднительно [5], и часто правильный 
диагноз устанавливается с большим опозданием. 
С целью диагностики и верификации РАС в насто-
ящее время применяется целый ряд диагностиче-
ских опросников и оценочных шкал [6, 7].

Надежные биомаркеры, с помощью которых на 
ранних этапах развития ребенка можно было бы 
выявить симптомы или предикторы РАС, могли бы 
быть полезны для своевременного комплексного 
коррекционного вмешательства [8].

Поскольку атипичное развитие мозга, приводя-
щее к симптомам РАС, вероятно, предшествует 
атипичному поведению за несколько месяцев или 

даже лет, критическое окно развития для раннего 
вмешательства может быть упущено, если диагно-
стика или скрининг основаны исключительно на 
поведенческих особенностях. Это также подтал-
кивает к поиску ранних биологических индикато-
ров, которые могли бы идентифицировать РАС в 
доклинической фазе. В работе R.W. Emerson и др. 
с помощью проведенной функциональной магнит-
но-резонансной томографии были продемонстри-
рованы значительные различия в функциональных 
связях головного мозга 6-месячных детей, у кото-
рых впоследствии к 24 месяцам жизни был диагно-
стирован РАС [9]. И хотя эти результаты являются 
многообещающими с научной точки зрения, в каче-
стве скрининговых подобные методы в настоящее 
время недоступны. Для клинического использова-
ния скрининговый метод оценки развития мозга 
должен быть недорогим и простым в применении. 

В то же время показатели биоэлектрической 
активности мозга, отражая изменяющееся функ-
циональное состояние коры как в процессе ее 
развития в различные возрастные периоды, так и 
при аномальной работе нейронов, являются важ-
ными индикаторами заболеваний головного мозга. 
По сравнению с другими функциональными и ней-
ровизуализационными методами исследования 
головного мозга метод электроэнцефалографии 
(ЭЭГ) имеет ряд преимуществ. В частности, дан-
ный метод является неинвазивным, отличается от-
носительной простотой и высокой временной раз-
решающей способностью, в связи с чем считается 
наиболее предпочтительным в работе с детьми. 
Кроме того, преимуществом ЭЭГ-обследования яв-
ляется получение данных о функциональной актив-
ности мозга без необходимости обратной связи от 
пациента. Поэтому вне зависимости от интеллекта 
и/или состояния пациента этот метод позволяет 
получить информацию об особенностях процессов 
мозговой деятельности. Таким образом, ЭЭГ име-



ОБЗОРЫ82 ВЕСТНИК  СОВРЕМЕННОЙ  КЛИНИЧЕСКОЙ  МЕДИЦИНЫ   2023    Том 16,   вып. 2

ет потенциал для изучения нейрофизиологических 
механизмов РАС на самых ранних этапах развития 
мозга [10]. 

Цель данного обзора – анализ данных об осо-
бенностях биоэлектрической активности головного 
мозга детей с РАС, а также выявление диагности-
ческой значимости ЭЭГ при РАС, включая воз-
можность дифференцировать подтипы этих рас-
стройств. 

Материал и методы. Материалом для обзора 
явились научные статьи, проиндексированные в 
наукометрических российских и международных 
базах данных (Российский индекс научного цитиро-
вания (РИНЦ), Scopus, Pubmed) за период с 1995 
по 2022 год.

Результаты. Способы анализа ЭЭГ. Анализ ЭЭГ 
проводится с помощью визуального (клинического) 
либо с помощью количественного (статистическо-
го) подходов. Визуальный анализ ЭЭГ, как правило, 
применяется для клинической диагностики. С помо-
щью визуальной оценки, проводимой врачом функ-
циональной диагностики, определяют, соответству-
ет ли ЭЭГ возрастной норме, обнаруживаются ли 
у пациента признаки диффузного или очагового 
поражения мозга, имеется ли эпилептиформная 
активность и т.д. Клинический анализ ЭЭГ имеет 
качественный характер и индивидуален, нередко 
базируется на морфологических характеристиках 
графоэлементов ЭЭГ. 

Другим способом является количественный 
анализ ЭЭГ, где применяется статистическая об-
работка сигналов. Предметом анализа по резуль-
татам записи количественной ЭЭГ могут являться 
волны мозговой активности, уровень связанности 
отдельных мозговых структур, сложные динамиче-
ские системы нейронных сетей [11]. Основой ма-
тематического анализа ЭЭГ является преобразо-
вание Фурье. Количественный анализ ЭЭГ может 
представлять собой совокупность значений спек-
тра мощности и амплитуды волн, при этом вы-
числяется спектральная плотность, что отражает 
распределение мощности по частотным составля-
ющим изучаемого процесса в текущем времени и 
хорошо поддается статистической обработке [12]. 
В процессе онтогенеза частотный состав спектров 
мощности биоэлектрической активности мозга че-
ловека непрерывно меняется. Например, в ходе 
роста и созревания детского мозга наблюдается 
уменьшение числа медленноволновой активности 
дельта- и тета-диапазона и нарастание доли более 
быстрых альфа- и бета-волн [13]. Сначала измене-
ния возникают в окципитальных областях мозга, а 
затем перестраиваются центральные и фронталь-
ные области [14]. И, поскольку РАС являются пато-
логией онтогенеза, предполагается, что нарушение 
развития мозга должно отражаться на его функцио-
нальной активности.

ЭЭГ-изменения, выявляемые у детей с РАС 
с помощью визуальной оценки. Несмотря на то, 
что визуальный анализ ЭЭГ считается достаточно 
субъективным, в клинической практике визуальная 
оценка сохраняет свою актуальность и практиче-

скую значимость. Оценка основных физиологиче-
ских ритмов, их соответствия возрастным нормам, 
топографии помогает получить информацию об 
особенностях биоэлектрической активности голов-
ного мозга индивидуума. В совокупности с клини-
ческими данными иногда при визуальной оценке 
можно, например, заподозрить некоторые синдро-
мальные варианты РАС, имеющие специфические 
паттерны. В частности, при генетическом синдро-
ме, связанном с дупликацией 15q11.2–13.1, на ЭЭГ 
выявляется высокоспецифический паттерн в виде 
низкоамплитудной диффузной бета-активности в 
состоянии бодрствования и сна [15]. 

Одной из задач визуального анализа является 
также определение наличия или отсутствия эпи-
лептиформной активности. Согласно литератур-
ным данным у 25%людей с РАС диагностируется 
эпилепсия [16]. А.Yasuhara (2010), включивший в 
свое исследование 1014 пациентов с РАС, отме-
чает, что эпилепсия была диагностирована у 37% 
(375/1014), причем она преимущественно носила 
симптоматический фокальный характер [17]. У па-
циентов с высокой частотой эпилептических при-
падков обычно наблюдается более низкий IQ [17, 
18].

В выборке из 5185 детей с РАС E.W.Viscidi и др. 
также продемонстрировали значительную связь 
между наличием приступов и когнитивными нару-
шениями [19], особенно если они возникли в пер-
вые 2 года, в период быстрого роста и созревания 
мозга [20,21].

Эпилептиформная активность на ЭЭГ без 
клинической манифестации эпилептических при-
падков (СЭА – субклиническая эпилептифомная 
активность) по данным разных авторов варьиру-
ет при РАС в пределах 15-60% [22, 23, 24, 25]. 
R.Tuchman рассматривает концепцию когнитив-
ной эпилептиформной дезинтеграции, клиниче-
ски проявляющуюся когнитивными и поведенче-
скими нарушениями, аутистическими чертами, 
регрессом в развитии, а на ЭЭГ представляет со-
бой продолженную СЭА очень высокого индекса 
(преимущественно в состоянии сна) без развития 
эпилептических припадков [22]. Но не у всех де-
тей с РАС индекс субклинической эпилептиформ-
ной активности коррелирует с тяжестью симпто-
мов. Исследование крупной выборки пациентов с 
РАС выявило паттерн продолженной СЭА только 
у 2,6 % детей, из них только у 3 пациентов был 
отмечен так называемый синдром аутистиче-
ского эпилептиформного регресса (АЭР), кроме 
того, во всех случаях паттерн непрерывной СЭА 
на ЭЭГ регистрировался существенно позже ре-
гресса [26, 27].

Согласно исследованию A.Yasuhara до 86 % 
пациентов (870/1014) с РАС могут иметь эпи-
лептиформную активность (включая тех, кто име-
ет эпиприступы и без их наличия). Интересно, что 
J.D.Lewine et al. с помощью магнитоэнцефалогра-
фии также обнаружили, что СЭА у пациентов с РАС 
регистрируется в пределах 82 % [28]. Эпилепти-
формные разряды у детей с РАС чаще всего реги-
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стрируются в лобных отведениях (65,6%), включая 
переднефронтальную локализацию (Fp1 и Fp2), 
в средне-, заднелобных (F3, F4, F7 и F8) и цен-
тральных (C3, Cz и C4) отведениях. Частота воз-
никновения эпилептиформной активности в других 
областях, включая височные доли (T3, T4, T5, T6), 
теменные доли (P3, Pz, P4), затылочные доли (O1, 
O2) и мультифокальные спайки, составляет менее 
10% [17]. 

Примечательно то, что только благодаря ви-
зуальной оценке (это невозможно осуществить 
при компьютеризированном количественном ана-
лизе) можно определить, что эпилептиформная 
активность у пациентов с РАС до 71% случаев 
может быть представлена особым морфологиче-
ским графоэлементом – доброкачественным эпи-
лептиформным паттерном детства (ДЭПД) [29]. 
Высокая частота выявления ДЭПД у пациентов 
данной нозологии, вероятно, связана с общими 
патогенетическими механизмами врожденного 
нарушения развития и созревания мозга [30, 31]. 
К проблемам нерешенных вопросов коморбидно-
сти РАС и эпилепсии, РАС и СЭА неоднократно 
обращается в своих публикациях К.Ю.Мухин, он 
же призывает к осторожности в решении вопро-
са о назначении противоэпилептических средств 
пациентам с РАС при наличии на ЭЭГ СЭА и свя-
занного с ней АЭР [32, 33].

Изменения, выявляемые у детей с РАС с по-
мощью количественной оценки ЭЭГ. Принято счи-
тать, что РАС связаны не только с аномалиями 
нейронных связей [34], но и с нарушением работы 
сложных динамических систем [35], в связи с чем 
с помощью ЭЭГ неоднократно делаются попытки 
зарегистрировать эти изменения. Причем обе кон-
цепции (нейронной связи и нейронной динамики) 
взаимосвязаны между собой. Например, исследо-
вания сложных нейронных сетей показывают, что 
их свойства могут внезапно меняться даже при 
незначительных изменениях ключевых факторов с 
возникновением своего рода «пространственного 
динамического хаоса» [36, 37, 38]. 

Скальповые электроды ЭЭГ регистрируют сум-
марные потенциалы нескольких миллионов нерв-
ных клеток. В зависимости от частоты волны тра-
диционно классифицируются по классическим 
диапазонам: дельта (0–4 Гц), тета (4–7,5 Гц), альфа 
(8–13,5 Гц), бета (14–30 Гц) и гамма (30–100 Гц), ка-
ждая из которых имеет определенную физиологию, 
функцию и топографию в коре головного мозга [39]. 
Количественный анализ ЭЭГ включает спектраль-
ный анализ, анализ функциональных связей и ин-
формационной динамики [40, 41], с помощью ко-
торых ведется поиск количественных показателей, 
связанных с измененным поведением при РАС.

Изменения ЭЭГ у детей при спектральном 
анализе. Применяя традиционный спектральный 
анализ мощности для обнаружения ранних био-
маркеров аутизма, A.L.Tierney и др. показали, что 
снижение мощности во всех диапазонах частот 
регистрировалось у детей с высоким риском РАС 
до 12-месячного возраста, но не предсказывало 

специфические исходы РАС [42]. A.R.Levin и др. 
приходят к выводу о том, что младенцы с высо-
ким риском РАС подвержены повышенному риску 
возникновения других нарушений развития, из них 
наиболее частотны нарушения речи. Авторы приво-
дят данные, согласно которым снижение мощности 
альфа-ритма в лобных областях в 3-месячном воз-
расте может быть предиктором наличия задержки 
развития экспрессивной речи к году. Не получено 
статистически значимых доказательств того, что 
эта связь сохраняется на втором и третьем годах 
жизни, однако, с точки зрения авторов, необходимо 
расширить выборку 18-, 24- и 36-месячных детей, 
чтобы получить более точные данные [43]. 

Вычисляя спектральные амплитуды во всех диа-
пазонах частот, A.S.Chan et al. обнаружили их значи-
тельное увеличение у пациентов с РАС. Более того, 
с помощью анализа дискриминантной функции ис-
следователи показали, что наличие избыточной бе-
та-активности обладает высокой специфичностью 
(98,1%) и чувствительностью (77,8%) при диффе-
ренциации лиц с РАС и без РАС [44]. Увеличение 
абсолютной мощности гамма-активности при РАС 
по сравнению с субъектами без РАС было зареги-
стрировано A.Sheikhani и др., проводившими иссле-
дование своих участников в различных условиях и 
получившими статистически значимое увеличение 
мощности гамма-волн, особенно при пассивном 
бодрствовании с открытыми глазами [45]. Позже E. 
van Diessen et al. подтвердили увеличение мощно-
сти гамма-активности в популяции РАС, особенно 
в лобной, теменной и височной областях головного 
мозга в состоянии бодрствования с открытыми гла-
зами [46]. Т.А.Строганова и др. получили такой же 
результат, используя задачу визуального внимания 
[47], в то время как E.LLushchekina et al. аналогич-
ный вывод получили в исследовании, включавшем 
выполнение когнитивной задачи [48].

Л.П. Якупова с соавт. считают, что различные 
подтипы РАС имеют свои специфические ЭЭГ-ха-
рактеристики, коррелирующие с клинической кар-
тиной, что, по мнению исследователей, можно 
использовать для оценки тяжести и прогноза, а 
также в качестве дополнительного теста при диф-
ференциальной диагностике разновидностей РАС. 
Например, при синдроме Аспергера, высокофунк-
циональном варианте РАС, динамическая оценка 
изменений ЭЭГ уже в возрасте 3-4 лет позволила 
выявить, что у 40% детей регистрировался уси-
ленный по спектральной мощности альфа-ритм 
частотой 10 Гц и выше. При синдроме Каннера у 
детей младшего возраста отмечалась задержка 
созревания корковой ритмики, снижение индекса 
альфа-колебаний [49]. Повышенная дельта-актив-
ность у детей с поведенческими расстройствами в 
сравнении с детьми, не имеющими подобных на-
рушений, может указывать на незрелость нервной 
системы [50,51].

Измерения спектрального анализа сильно зави-
сят от возраста мозга и траекторий развития. На-
пример, у типично развивающихся детей распре-
деление мощности имеет тенденцию смещаться 
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в сторону более высоких частот с возрастом, при 
этом относительная мощность более низких частот 
снижается [52]. Таким образом, возраст, условия 
проведения исследования, наличие артефактов 
и другие факторы также влияют на ЭЭГ и имеют 
большое значение при интерпретации результа-
тов, а значит, должны учитываться при проведении 
сравнений. Важно также учитывать, принимают 
ли пациенты лекарства [53]. Различные виды ле-
карственных средств могут влиять на сигнал ЭЭГ. 
Например, многие пациенты с РАС, получающие 
противоэпилептические препараты, демонстриру-
ют аномальную топографию мозга, особенно в гам-
ма-диапазоне [54]. Возможно, различия в дизайнах 
исследований, недоучет всех перечисленных фак-
торов обусловливает в конечном счете противоре-
чивость результатов спектрального анализа у раз-
ных исследователей.

Анализ ЭЭГ на выявление функциональных 
связей и РАС. Исследование Е.В.Ореховой и др., 
основанное на выявлении функциональных связей 
отдельных областей головного мозга, указывает 
на значительные различия между детьми с РАС и 
нормотипичными детьми, заключающиеся в нали-
чии выраженной связи между лобными и централь-
ными областями в диапазоне альфа-ритма [55]. В 
другом исследовании D.S.Cantor et al., регистрируя 
ЭЭГ при пассивном бодрствовании с открытыми 
глазами, обнаружили как внутриполушарное, так 
и межполушарное снижение связи в альфа-диа-
пазоне [56]. A.W. Buckley et al. провели ЭЭГ-ис-
следование детей в возрасте 2–6 лет в состоянии 
сна и обнаружили увеличение когерентности волн 
у пациентов с РАС по сравнению с нейротипичны-
ми детьми в лобно-теменных областях, особенно в 
состоянии медленного сна [57]. M.Murias с коллега-
ми выявили значительное превышение связности 
в тета-диапазоне в лобных и височных областях 
левого полушария [58]. R. Coben также показывает 
снижение фронтальной и височной когерентности 
волн в тета-диапазоне [59]. При этом важно, что 
находки одних исследователей не подтверждаются 
данными других авторов. Возможно, подобная про-
тиворечивость результатов также связана с неоди-
наковыми условиями записи ЭЭГ и возрастными 
различиями участников.

Особенности ЭЭГ при РАС, выявленные с помо-
щью нелинейных методов оценки. В исследовани-
ях последнего десятилетия используются методы, 
основанные на теории информационной динамики, 
включающей несколько подходов к анализу ЭЭГ, 
которые базируются на математических концепци-
ях и теории динамических систем, где применяют 
алгоритмы машинного обучения и математических 
классификаторов, используя нейронные сети для 
обнаружения значимых корреляций между нели-
нейными признаками и нейронными изменениями 
или поведением [60, 61, 62]. Новые методы оцен-
ки ЭЭГ, такие как, например, использование фрак-
тального анализа или многомасштабной энтропии, 
измеряют не традиционные полосы частот, а «шка-
лы» [63]. Во всех опубликованных исследованиях, 

где для анализа ЭЭГ использовали нелинейные 
методы, обнаружено достоверное различие между 
нейротипичными группами и субъектами с РАС [64, 
65, 66, 67].

A. Catarino и др. обнаружили значительное сни-
жение многомасштабной энтропии у участников с 
диагнозом РАС по сравнению с контрольной груп-
пой преимущественно в височно-теменных и за-
тылочных областях мозга [64]. W.J.Bosl и др. ис-
следовали детей в возрасте от 3 мес. до 12 мес., 
имеющих отягощенный по аутизму семейный ана-
мнез, и, используя нелинейные способы анализа, 
также обнаружили различия в многомасштабной 
энтропии, которые предшествовали клиническим 
признакам РАС, появившимся позже только к кон-
цу второго года жизни [67], что доказывает, что 
РАС – расстройство, характеризующееся потерей 
навыков социального общения в период от 9 до 24 
месяцев и определяющееся на основе изменений 
траекторий развития в нескольких областях [68]. 
Нелинейный анализ сигналов ЭЭГ дает возмож-
ность проанализировать информацию, которая 
значительно отличается у детей с РАС уже в воз-
расте 3 месяцев, причем эти различия необходимо 
фиксировать в определенном возрасте. Так, оценку 
сигналов в левой височной области целесообраз-
нее проводить в возрасте 3-9 месяцев, в 12 же 
месяцев различия уже не являются значительны-
ми, оценку правой височно-теменной области – в 
возрасте от 9 до 36 месяцев, оценку лобных обла-
стей – в возрасте от 12 до 36 месяцев. O. Gurau 
и др. в систематическом обзоре методов анализа 
ЭЭГ для выявления риска РАС приходят к выводу, 
что в настоящее время текущий анализ сигналов 
ЭЭГ не способен идентифицировать детей с РАС 
с достаточной чувствительностью или специфич-
ностью, чтобы быть клинически полезным [69]. В 
то же время потенциал использования ЭЭГ в каче-
стве функционального метода визуализации мозга 
продолжает улучшаться по мере разработки новых 
методов анализа и извлечения информации из био-
физических сигналов. Методы анализа сложных 
временных рядов, созданных такими сложными 
сетями, как мозг, показали себя многообещающи-
ми в качестве раннего биомаркера РАС; вероятно, 
они могут позволить сделать вывод о структурных 
различиях сети на основе измерений временных 
рядов [70]. 

Сенсомоторный ритм и теория «зеркальных ней-
ронов». Согласно одной из теорий в основе аути-
стического расстройства может лежать аномальная 
работа сети «зеркальных» нейронов [71], отвечаю-
щих за имитационное поведение, формирование 
коммуникации и социальных навыков. Предполага-
ется, что в основе нейрофизиологических механиз-
мов, обеспечивающих процессы обучения, лежит 
имитационное поведение, что отражается на ре-
активности сенсомоторного ритма (СМР), который 
взаимосвязан с функционированием зеркальных 
нейронов [72, 73, 74, 75]. Волны в частотном диа-
пазоне альфа-ритма, регистрируемые над сенсо-
моторными областями, называют сенсомоторным, 
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или мю-ритмом (СМР) [76]. Степень подавления 
мю-волн тесно связана со способностью имитиро-
вать движения и выражения лица, а также со сте-
пенью близости с наблюдаемым человеком [77]. У 
нормотипичных детей при выполнении различных 
манипуляций руками регистрируется значительная 
супрессия СМР на ЭЭГ. Однако в эксперименте при 
наблюдении за движениями и выполнении имитаци-
онных движений пациенты с РАС демонстрировали 
значительно меньшую редукцию аркообразных 
мю-волн [78]. Этот дифференциальный паттерн ак-
тивности во время подражания и действия может 
объяснить сниженную способность людей с РАС к 
проявлению эмпатии [79], а также свидетельство-
вать о взаимосвязи между РАС и дисфункцией сети 
зеркальных нейронов.

Заключение. Результаты многих исследований 
подтверждают наличие изменений на ЭЭГ у паци-
ентов с РАС, но степень чувствительности методик 
их выявления недостаточна, чтобы помочь в поста-
новке четкого безошибочного диагноза. Тем не ме-
нее, всем пациентам с аутистическими расстрой-
ствами необходимо рекомендовать динамическое 
ЭЭГ-наблюдение, так как в зависимости от стадии 
и степени заболевания электроэнцефалографи-
ческая картина может варьировать от легких до 
тяжелых нарушений у одного и того же пациента, 
особенно если речь идет о коморбидности с суб-
клинической эпилептиформной активностью на 
ЭЭГ либо с эпилепсией [80]. Также при диагностике 
РАС стоит обращать внимание на изменение функ-
циональных ритмов в динамике, что может помочь 
в отношении прогноза. Будущие исследования с 
более крупными выборками пациентов и более на-
дежным дизайном исследований не только могут 
обеспечить более высокую чувствительность в ре-
гистрации изменений у пациентов с РАС, но и, ве-
роятно, проложить путь для разработки новых ме-
тодик и алгоритмов диагностики. В любом случае 
результаты ЭЭГ чаще являются более информа-
тивными, чем методы нейровизуализации, которые 
чаще не подтверждают органического поражения 
мозга. Наиболее перспективными в настоящее вре-
мя видятся нелинейные методы исследования ЭЭГ, 
описанные в литературе как имеющие «неизвест-
ный, но предполагаемый высокий потенциал» [81].

Прозрачность исследования. Все авторы при-
нимали участие в разработке концепции и дизайна 
исследования и в написании рукописи. Окончатель-
ная версия рукописи была одобрена всеми авторами.

Декларация о финансовых и других взаимо-
отношениях. Работа выполнена за счет средств 
Программы стратегического академического ли-
дерства Казанского (Приволжского) федерального 
университета» (Приоритет-2030).
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