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Предисловие

В книге изложены современные представ�

ления об аутизме. Существует множество хороших практичес�

ких пособий по аутизму для родителей и учителей (Wing 1971;

Howlin и Rutter 1987; Aarons и Gittens 1991; Baron�Cohen и Bolton

1993). Родители аутистов описывают свой опыт в прекрасных

книгах, надолго остающихся в памяти и дающих представление

о жизни и судьбе конкретных людей (например, Park 1987; Hart

1989; McDonnell 1993). Все больше самих аутистов рассказывают

о своей жизни, свидетельствующей об их мужестве и таланте

(например, Grandin 1984, Grandin и Scariano 1986, Miedzianik

1986, Williams 1992). Для тех же, кто интересуется вопросами

теории и экспериментальных исследований, существуют моно�

графии, в которых излагается точка зрения того или иного ав�

тора (например, Frith 1989a, Hobson 1993a). Кроме того, есть

объемные сборники статей различных авторов, в которых под�

робно рассматриваются те или иные аспекты аутизма (Schopler

и Mesibov 1983, 1985, 1987; Cohen и др. 1987; Dawson 1989; Baron�

Cohen и др. 1993b).

Но наша книга выполняет другую задачу: она дает краткое

и понятное введение в современные теории и исследования,

посвященные аутизму. Я пыталась, по возможности, беспри�

страстно взглянуть на проблему. Вместе с тем, я постаралась ка�

ким�то образом подвести итоги этих работ и дать им оценку,

что неизбежно предполагает влияние моей собственной точки

зрения. Надеюсь, что моя книга заставит читателей задумать�

ся и, возможно, прийти к каким�то собственным практическим

выводам.
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Хотя эта книга не является практическим руководством,

надеюсь, она будет интересна родителям и педагогам, которые

во многом и являются настоящими экспертами. Однако в пер�

вую очередь эта книга предназначена для старшекурсников и

аспирантов, занимающихся психологией или близкими специ�

альностями, которым, как и мне, не дает покоя загадка аутизма.
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I. Введение

Цель этой книги — в сжатой и доступной

форме познакомить вас с современными исследованиями и тео�

риями, касающимися аутизма. Понятно, что она не может быть

абсолютно исчерпывающей, иначе бы эта книга стала напоми�

нать многочисленные «руководства», такие огромные, что их

и одной рукой�то не поднимешь! Для дальнейшего знакомства

со специальной литературой можно воспользоваться ссылками

внутри текста, которые дают возможность найти дополнитель�

ные сведения по обсуждаемой проблеме. Описания различных

мнений в книге даются как можно более кратко, поскольку ав�

тор надеется, что книга послужит действительно настольным

справочником, в котором отражены самые различные области

исследований. Она должна разжечь ваш аппетит к более глубо�

кому изучению тем, касающихся аутизма, для чего и служит спи�

сок литературы в конце книги.

Объяснение аутизма:
уровни объяснения

Если бы марсианин спросил вас, что такое

яблоко, вы могли бы ответить, что это фрукт или что это еда;

могли бы описать его как круглое и красное, или же попытать�

ся перечислить его состав — содержание витаминов, воды, са�

хара и так далее. Каким будет ваш ответ, наверное, будет зави�

сеть от того, какую цель, по�вашему, преследует марсианин — он
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голоден, хочет научиться отличать яблоки от других фруктов,

или же ему просто любопытно?

Точно так же разные ответы можно дать на вопрос: «Что

же такое аутизм?» Ни один из них не является исчерпывающим,

поскольку они отвечают на разные вопросы — вопросы, имею�

щие различные цели и различный смысл. Чтобы правильно от�

ветить на вопрос, мы должны решить, что именно мы хотим уз�

нать. Вопросы, имеющие разный смысл, можно представить

себе как различные уровни объяснения.

При изучении аутизма особенно важны три уровня: биоло�

гический, когнитивный и поведенческий. Важно не смешивать

эти уровни, поскольку они служат разным целям. Так, когда мы

хотим найти лекарство от болезни, наверное, стоит обратить�

ся к биологической сущности проблемы, если же мы ищем спо�

собы коррекции, возможно, более важно проанализировать кар�

тину поведения.

Для того, чтобы разобраться в уровнях объяснения таких на�

рушений развития, как аутизм, Morton и Frith (1994) создали спе�

циальную наглядную схему. Рисунок 1, взятый из Morton и Frith

(1994), иллюстрирует причинно�следственные модели, состоя�

щие из трех уровней объяснения, а также из связей между этими

уровнями при тех или иных нарушениях.

На рисунке (a) — случай нарушения, характеризующийся

одной биологической причиной (O), которая может приводить

к различным последствиям на поведенческом и когнитивном

уровнях. Примером нарушения такого типа может быть синдром

фрагильной Х�хромосомы1; этот диагноз ставится на основании

хромосомного анализа генетического материала. Однако люди

с таким диагнозом различаются по своим когнитивным и поведен�

ческим особенностям: у одних могут быть выраженное снижение

интеллекта и избегание глазного контакта, в то время как у дру�

гих — сохранный интеллект и хорошая социальная адаптация.

1 Синонимы: синдром ломкой Х�хромосомы, синдром Мартина�Белл, син�
дром fra�X. (Здесь и далее — прим. перев.)
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биологический

когнитивный

поведенческий

На рисунке (b) показано нарушение, имеющее множество

биологических причин и различные поведенческие проявления,

но один�единственный когнитивный дефект (C/). Аутизм может

быть как раз одним из таких нарушений (см. гл. 5). В качестве

примера можно также привести дислексию (Snowling 1987): не�

сколько биологических факторов могут вызывать на когнитив�

ном уровне дисфункцию фонологических механизмов, приво�

дящих, в свою очередь, к различным поведенческим нарушени�

ям (например, медленное чтение, орфографические ошибки,

слабая слуховая память, снижение способности к воспроизве�

дению ритма и звукобуквенному анализу).

На рисунке (c) — случай нарушения, характеризующегося

определенным поведенческим проявлением (симптом S) и име�

ющего многочисленные биологические причины и когнитив�

ные дисфункции. Дефицит внимания, согласно современной

диагностической схеме, может служить примером именно та�

кого нарушения.

Детям с крайне высокой отвлекаемостью, независимо от

того, чем она обусловлена, в целях правильного лечения и кор�

рекции может быть поставлен именно такой диагноз.

O O
1

O
2

O
1

O
2

C/
1

C/
2

C/ C/
1

C/
2

S
1

S
2

S
1

S
2

S

a b c

Рис. 1. Причинные модели Morton и Frith (1994)
трех типов нарушений

На протяжении всей книги, чтобы не смешивать различ�

ные проблемы и вопросы, я буду придерживаться принципа не�

скольких уровней объяснения. В 3�й главе обсуждается диагно�
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стика аутизма, и акцент делается на поведенческом уровне объяс�

нения — поскольку аутизм сейчас выявляют на основании скорее

поведенческих признаков, нежели на основании, скажем, его

биологической основы. В главе 4 рассматривается биологический

уровень, поскольку в настоящее время подавляющее большин�

ство данных говорит в пользу биологической природы аутизма.

В 5�й и 6�й главах рассматривается последний из трех уровней —

когнитивный. Когнитивные теории ставят своей целью с помо�

щью гипотез, касающихся психики (mind), преодолеть разрыв

между поведением и биологией — между действием и мозгом.

Наша книга посвящена преимущественно этому — когнитивному,

уровню. Термин «когнитивный» используется здесь не в смысле

«противоположный аффективному». Скорее, он вбирает в себя

все аспекты работы психики, включая мышление и чувства. Этот

уровень анализа может быть также назван «психологическим»

уровнем, если оставить в стороне то, что психология занимает�

ся также и изучением поведения.

Разделение трех уровней объяснения (биологического, ко�

гнитивного, поведенческого) помогает рассуждать о многих про�

блемах, связанных с аутизмом. Так, например, люди часто зада�

ются вопросом: не является ли аутизм частью спектра обычно�

го социального поведения — разве мы все «немного не аутичны»?

Ответ на этот вопрос различен в зависимости от уровня объяс�

нения. На поведенческом уровне, по крайней мере в некотором

смысле, ответом может быть «да»: в некоторых ситуациях аутист

может вести себя просто как застенчивый человек, а у каждого

из нас встречаются какие�то стереотипные действия (напри�

мер, постукивание пальцами). Однако на биологическом уров�

не аутист всегда отличается от людей, не страдающих аутиз�

мом, — что�то в анатомии или физиологии мозга обусловливает

его особенности, что�то, чего нет у «обычных» людей. На ког�

нитивном уровне (в соответствии с той теорией, которой вы

придерживаетесь) аутисты также могут сильно отличаться от

«обычных людей», а не представлять собой просто крайний ва�

риант нормы. Так, например, в основе внешне сходного пове�
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дения аутиста и «обычного» человека могут лежать очень раз�

ные мотивы. Достаточно сравнить аутиста и «обычного» бун�

тующего подростка: оба могут одеваться странно и несоответ�

ственно обстоятельствам, но причины этого будут различны.

Точно так же трудности во взаимодействии с другими людьми

у аутичных детей могут обусловливаться совершенно иными

(на когнитивном уровне) причинами, нежели у просто застен�

чивого человека, хотя поведенческие проявления (избегание

больших групп, тревога, связанная с общением, неадекватное

социальное поведение, такое как необычные формы зритель�

ного контакта) могут быть очень похожими.

Вопрос о том, где начинается и заканчивается аутизм, сто�

ит особенно остро, когда обсуждаются высокофункциональные

аутисты. В главе 7 описываются современные исследования этой

группы аутистов, а глава 8 знакомит с выделяемым в настоящее

время в отдельный диагноз синдромом Аспергера, что можно

рассматривать как отражение недавно возникшего интереса к

наиболее адаптивной форме аутистического поведения. В гла�

ве 9 обсуждаются границы аутизма в свете дифференциальной

диагностики, а также практически значимая проблема оценки

терапевтических и коррекционных воздействий. Наконец, в

10�й главе вновь поднимается вопрос: «Является ли аутизм ча�

стью спектра нормального поведения?», снова анализируются

некоторые способности и ограничения, присущие аутистам.

Объяснение аутизма:
временны ´е масштабы объяснения

Эта книга не только пытается ответить на

вопрос: «Что такое аутизм?», но также стремится объяснить при�

чины и условия его возникновения. Иными словами, речь в ней

идет о теориях происхождения аутизма. Рассуждая об объяснении

причин аутизма, полезно разделять не только три уровня описа�

ния, но также три временны ´х масштаба. Причины могут обсуж�

даться в терминах эволюции, когда в качестве единицы анализа
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берется ген и рассматривается воздействие естественного отбо�

ра. Вторая временна ´я шкала — индивидуальное развитие, когда во

внимание принимается отдельный человек (или присущие ему

биологические, поведенческие или когнитивные механизмы).

Индивидуальное развитие характеризуется ключевыми признака�

ми, такими как наличие критических периодов в развитии не�

которых систем, т.е. ограниченных временны ´х интервалов, ко�

гда специфические воздействия вызывают определенные эф�

фекты (например, импринтинг) — точно такие же воздействия

на организм после этого периода не будут иметь таких последст�

вий. Наконец, существуют короткие временны ´е интервалы, в

течение которых работает какой�то механизм — время процесса.

Два последних временны ´х масштаба при рассмотрении

аутизма имеют особо важное значение (см., например, гл. 6).

Следующие два примера могут помочь прояснить эти различия

и проиллюстрировать, что одна и та же дисфункция может иметь

различные последствия в смысле нарушения развития в целом

и нарушения отдельного процесса.

Давайте подумаем, какие последствия на всех трех времен�

ных отрезках может иметь доступность большого количества

алкоголя, выступающая в качестве причины. Представляется,

что в ходе эволюции наличие в питании алкоголя будет приво�

дить к отбору тех людей, кто употребляет его в небольших ко�

личествах и избегает пищи, содержащей большие количества

алкоголя, поскольку алкоголизм отнюдь не повышает репродук�

тивные способности. На уровне развития отдельного человека

алкоголь оказывает различные воздействия — в больших коли�

чествах он может препятствовать физическому и психическо�

му развитию плода. Кроме того, на уровне индивидуального

развития потребление большего количества алкоголя может

иметь отсроченные последствия во взрослом возрасте, напри�

мер цирроз печени. В то же время на уровне процесса действие

алкоголя обычно приятно — поэтому мы его и пьем! Однако в

больших количествах он воздействует на протекание процессов,

например вызывает речевые трудности («заплетается язык»),
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и потерю равновесия. Это — непосредственные эффекты, в том

смысле, что они сохраняются до тех пор, пока существует вы�

зывающая их причина — высокое содержание алкоголя в крови.

Эффекты же на уровне индивидуального развития могут сохра�

няться даже тогда, когда человек уже бросил пить.

Другим примером трех временных уровней может быть

воздействие дефицита кальция на формирование костей. В на�

стоящее время считается, что уровень потребления кальция (на�

ряду с другими факторами) влияет на прочность костей. Однако,

это утверждение верно только в масштабах индивидуального

развития. Женщины, которые пьют достаточно молока в свои

двадцать, будут менее склонны к развитию ломкости костей в

шестьдесят и семьдесят. Вместе с тем, стакан молока сегодня

никак не воспрепятствует перелому ноги завтра! Кальций не

оказывает непосредственного влияния, он не действует в то же

мгновение. Если вы в молодости пили достаточно молока, мо�

жете не забивать себе этим голову в семьдесят — ваши кости

больше не растут (роль кальция в развитии закончилась). Ин�

тересно, что на эволюционном уровне остеопороз у женщин

пожилого возраста, вероятно, не оказывал бы никакого влия�

ния — естественный отбор никак не способствовал бы увеличе�

нию числа женщин, вышедших из детородного возраста, у ко�

торых сохранялись бы прочные кости, поскольку, по�видимому,

это никак не влияет на их репродуктивные возможности.

Может показаться, что эти примеры далеки от тематики

аутизма, однако, как мы увидим в 6�й главе, психологические те�

ории аутизма часто смешивают факторы, влияющие на индиви�

дуальное развитие, и факторы, влияющие на протекание крат�

ковременных процессов.

Некоторые факты и вымыслы

Мы упомянули, что на вопрос: «Что же та�

кое аутизм?», можно дать ответы на нескольких уровнях (под�

робнее эта тема будет разбираться в главах 3, 4, 5 и 6). Однако
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мы сразу можем сформулировать некоторые утверждения, ка�

сающиеся того, чем аутизм не является, и опровергающие не�

которые заблуждения и мифы об аутизме:

Аутизм не вызывается «холодным» стилем воспитания.

Аутизм — это нарушение, имеющее биологическую природу.

Аутизм — это нарушение, не ограниченное только детским

возрастом.

Аутизм — это нарушение развития, сохраняющееся в тече�

ние всей жизни.

Аутизм не всегда отличают какие�то специальные или «вы�

дающиеся» способности.

Аутизм может встречаться у людей с самым различным ко�

эффициентом интеллекта (IQ), однако часто он сопровождает�

ся общим снижением интеллекта.

Аутизм — это не просто «скорлупа», внутри которой нахо�

дится «обычный» ребенок, ждущий возможности выйти наружу.

Аутизм — это серьезное нарушение коммуникации, соци�

ального взаимодействия и способности к воображению.
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II. История аутизма

«Он бродил, улыбаясь, производя стереотипные

движения пальцами, скрещивая их в воздухе. Он мотал головой из сто�

роны в сторону, шепча или напевая один и тот же мотив из трех нот. Он

с огромным удовольствием вертел все, что попадалось ему под руку…

Когда его приводили в комнату, он полностью игнорировал людей и быс�

тро направлялся к предметам, особенно к тем, которые можно было по�

крутить… Он яростно отталкивал руку, если она попадалась на его пути,

или ногу, наступившую на его кубики…»

Каннер 1943;

репринтное издание Kanner 1973: 3–5

Это описание пятилетнего мальчика по име�

ни Дональд было сделано более 50 лет назад. Каннер видел До�

нальда и описал свои наблюдения в 1938 году, они появились в

его знаменитой работе «Аутистические нарушения эмоциональ�

ного контакта», опубликованной в 1943 году. Сегодня врачи и пе�

дагоги сталкиваются с очень похожими проявлениями. За пятьде�

сят лет аутизм не изменился. Но что известно о нем до 1943 года?

Является ли аутизм каким�то новым заболеванием? Наверное,

нет. Uta Frith (1989a) высказала мысль, что мы можем обнару�

жить проявления аутизма и раньше. Она упоминает «блаженных»

старой России, почитаемых за то, что они были как бы не от

мира сего. Удивительная нечувствительность к боли, странное

поведение, простодушие и непонимание социального контек�

ста ситуации наводят на мысль, что они могли быть аутистами.
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По�видимому, аутизм существовал всегда. Почти в каждой

культуре мы можем найти предания, в которых рассказывают�

ся истории о наивных или «глуповатых» людях, отличающихся

странным поведением и отсутствием здравого смысла. Приво�

димые ниже предания попали к нам из двух различных культур,

но в обоих сюжетах присутствует тема наивного, абсолютно

буквального толкования сказанного — признак, очень характер�

ный для высокофункциональных аутистов (см. главы 3 и 5). Пер�

вая история пришла из Индии:

Однажды шейх по имени Чилли страстно влюбился в одну девуш�

ку и спросил у своей матери: «Как сделать, чтобы и она меня полюби�

ла?». Его мать сказала: «Лучше всего сесть у ручья и, когда она придет

за водой, просто бросить в нее камешек и улыбнуться».

Шейх пришел к ручью, а когда появилась девушка, он бросил в нее

здоровенный булыжник и пробил ей голову. Собрались люди и хотели

убить его, но когда узнали, в чем дело, решили, что он самый большой

дурак на свете.

(из Folktales of India, K. Kang и D. Kang 1998)

Вторая история пришла с Мальты:

В одной деревне жил юноша по имени Гахан. Было воскресенье, и

мать Гахана решила с утра сходить в церковь. Но Гахану не хотелось вста�

вать в такую рань, и он сказал, что останется спать. Когда мать была уже

готова идти, она зашла в комнату к Гахану.

Она сказала: «Я сейчас ухожу в церковь. Когда встанешь, если за�

хочешь пойти в церковь, закрой за собой дверь и потяни ее как следует».

«Не беспокойся, мам, — ответил он. — Я не забуду».

После того, как Гахан встал, умылся, оделся и уже собирался выхо�

дить из дома, он вспомнил, что ему говорила мать. Он открыл дверь,

закрыл ее и потянул за ручку, да так, что выдернул дверь.

Представьте себе, как хохотали люди, когда видели, что Гахан идет по

улице, таща за собой дверь. Когда он пришел к церкви, то так, с дверью, и

зашел внутрь. Все, кто был в церкви, обернулись, чтобы посмотреть, что там

за грохот, и увидели, что Гахан волочит за собой дверь. Им, конечно, каза�

лось, что это очень весело, но бедной матери Гахана было не до смеха.
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«Что же ты, в самом деле, вытворяешь?» — воскликнула она.

«Все в порядке, мам, — ответил Гахан, — ты просила меня потянуть

за собой дверь, когда я буду уходить, разве нет?»

(из Folktales from Australia’s children of the world 1979)

Эти истории убеждают в том, что странное поведение и

наивность аутистов были известны во многих культурах. Инте�

ресно, что подобные герои сказок почти всегда мужчины; аутизм

среди мужчин встречается более чем в два раза чаще, чем сре�

ди женщин (см. гл. 4).

Почему же аутизм так долго не имел названия? Возможно,

потому, что он достаточно редко встречается (см. гл 4). Возмож�

но, дело в том, что часто он связан с общим снижением интел�

лекта, которое было более очевидно для современников. Хотя

и до Каннера описывались дети, которым сейчас бы поставили

диагноз «аутизм», но Каннер впервые описал одиннадцать де�

тей, страдающих очень схожими симптомами, и оценил их со�

стояние как самостоятельный синдром. Что же такое «аутизм»

по Каннеру?

Аутизм Лео Каннера

В первой работе Каннера перечисляется ряд

признаков, характерных для всех детей�аутистов. Эти призна�

ки включают следующее:

«Крайнее аутистическое одиночество» — дети не могли нор�

мально налаживать отношения с другими людьми и выглядели

совершенно счастливыми, когда оставались одни. Такое отсут�

ствие реакции на других людей, добавляет Каннер, появляется

очень рано, о чем свидетельствует то, что аутисты не тянутся

к взрослому, когда их хотят взять на руки, и не принимают удоб�

ную позу, когда их держат родители.

«Непреодолимое навязчивое стремление к постоянству» — дети

очень расстраивались, когда происходили изменения в обыч�

ном течении событий или обстановке. Другая дорога в школу,

перестановка мебели вызывали вспышку ярости, так что ребе�
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нок не мог успокоиться до тех пор, пока привычный порядок не

восстанавливался.

«Прекрасная механическая память» — дети, которых видел

Каннер, были способны запомнить огромное количество со�

вершенно бесполезной информации (например, номера стра�

ниц в предметном указателе энциклопедии), что совершенно

не соответствовало бросающемуся в глаза резкому снижению

интеллекта, проявлявшемуся во всех остальных сферах.

«Отсроченные эхолалии» — дети повторяли фразы, которые

слышали, но не использовали (или с большим трудом использо�

вали) речь для коммуникации. Эхолалиями, возможно, объяс�

няется отмечаемое Каннером неправильное употребление ме�

стоимений — дети использовали «ты», когда говорили о себе, и

«я» — когда говорили о ком�то другом. Такое употребление мес�

тоимений может быть результатом дословного повторения ре�

плик других. Аналогичным образом аутисты задают вопрос, ко�

гда хотят что�нибудь попросить (например, «Ты хочешь конфе�

ту?» означает «Я хочу конфету»).

«Гиперчувствительность к сенсорным воздействиям» — Каннер за�

метил, что дети, которых он наблюдал, очень бурно реагировали

на определенные звуки и явления, такие как рев пылесоса, шум

лифта и даже дуновение ветра. Кроме того, у некоторых были

трудности с приемом пищи либо необычные пристрастия в еде.

«Ограниченность репертуара спонтанной активности» — у де�

тей наблюдались стереотипные движения, реплики и интере�

сы. В то же время, по наблюдениям Каннера, в своих стерео�

типных действиях (например, вращая предметы или совершая

какие�либо необычные телодвижения) эти дети порой проявля�

ли удивительную ловкость, указывающую на высокий уровень

управления своим телом.

«Хорошие когнитивные задатки» — Каннер был убежден, что

необычная память и моторная ловкость, отличающие некото�

рых детей, свидетельствуют о высоком интеллекте, несмотря

на то, что у многих из этих детей были отмечены выраженные

трудности обучения. Такое представление об интеллекте — аутич�

ный ребенок может, но только если он хочет — часто разделяет�
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ся родителями и педагогами. Особенно привлекает хорошая

память, наводя на мысль, что если бы только ей найти практи�

ческое применение, дети бы могли хорошо учиться. Мысли о

хорошем интеллекте также связаны с отсутствием в большин�

стве случаев аутизма каких�либо физических недостатков. В от�

личие от детей с другими серьезными психическими нарушени�

ями (например, с синдромом Дауна), дети с аутизмом выглядят

обычно «нормальными». У своих пациентов Каннер отмечал

«умное выражение лица», да и другие авторы описывали детей

с аутизмом как обаятельных и вызывающих симпатию.

«Высокообразованные семьи» — Каннер отмечал, что у его паци�

ентов были высокоинтеллектуальные родители. Однако это мо�

гло быть вызвано особенностями каннеровской выборки. Родите�

лей он описывает как эмоционально сдержанных, хотя в своей

первой работе он был очень далек от теории психического про�

исхождения аутизма. Напротив, он пишет: «Эти дети приходят в

мир с врожденной неспособностью устанавливать обычные, био�

логически обусловленные эмоциональные отношения с людьми».

В более поздней работе (Kanner и Eisenberg 1956) из всех

этих признаков в качестве ключевых составляющих аутизма

Каннер выделил только два: «Крайнее отчуждение и навязчи�

вое стремление к сохранению однообразности обстановки».

Другие симптомы он рассматривал либо как вторичные по от�

ношению к этим двум и ими обусловливаемые (например, ослаб�

ление коммуникации), либо как неспецифичные для аутизма

(например, стереотипии). В третьей главе мы еще раз проана�

лизируем каннеровское определение и обсудим проблему об�

щих и специфических симптомов. Также будут рассматривать�

ся современные диагностические критерии.

Ганс Аспергер

История аутизма чем�то напоминает ожи�

дание автобуса: годами — ничего, а потом — два сразу! В 1944 году,

всего один год спустя после того, как Каннер опубликовал свою
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работу, австрийский терапевт Ганс Аспергер опубликовал дис�

сертацию, посвященную «аутистической психопатии» у детей.

Понадобилось почти 50 лет, чтобы работа Аспергера «Die Autis�

tischen Psychopathen’ im Kindesalter» вышла в английском пере�

воде (Frith 1991b). Ганс Аспергер заслуживает самой высокой

оценки за некоторые глубокие идеи, некоторые из которых от�

сутствовали у Каннера (1943), и переоткрытие которых заняло

много лет исследований. Перед тем как рассматривать эти ори�

гинальные находки Аспергера, стоит упомянуть то, в чем оба

автора были согласны.

Определения Каннера и Аспергера сходны во многих от�

ношениях, что особенно удивительно, если вспомнить, что ни

один из них не знал о новаторской работе другого. Выбор терми�

на «аутистический» для описания пациентов сам по себе явля�

ется необычным совпадением. Такой выбор отражает их общую

убежденность в том, что социальные проблемы детей являются

наиболее важным и характерным признаком этого нарушения.

Термин «аутистический» пришел от Блейлера (1908), который

использовал это слово (от греческого «autos», означающего «сам»)

для описания ухода от социальной жизни, наблюдающегося у

взрослых людей, больных шизофренией. Как Каннер, так и Ас�

пергер считали, что при аутизме социальный дефект является

врожденным (по Каннеру), или конституциональным (по Ас�

пергеру), и сохраняется на протяжении всей жизни. Кроме того,

и Каннер, и Аспергер отмечали трудности со зрительным кон�

тактом, стереотипные слова и движения, а также сопротивле�

ние изменениям. Оба автора сообщают о часто встречающих�

ся отдельных специфических интересах, нередко затрагива�

ющих какие�то необычные или очень специальные темы или

предметы. По�видимому, оба автора были поражены внешней

привлекательностью тех детей, которых они видели. Каннер и

Аспергер выделили три основных признака, по которым опи�

санное ими нарушение отличается от шизофрении: положи�

тельная динамика, отсутствие галлюцинаций, а также то, что

эти дети, по�видимому, были больны с первых лет жизни, т.е.
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снижение способностей не наступало после периода нормаль�

ного функционирования. Наконец, и Каннер, и Аспергер счи�

тали, что сходные черты были и у многих родителей таких де�

тей — избегание социальной жизни или неприспособленность к

ней, навязчивое стремление к привычному ходу вещей, а также

наличие необычных интересов, исключающих всё другое.

Описания Каннера и Аспергера различаются в трех основ�

ных вопросах, если, конечно, мы считаем, что они описывали

один и тот же тип детей. Первое и наиболее существенное рас�

хождение — языковые возможности детей. Каннер пишет, что

трое из 11 детей вообще не говорили, а остальные не использо�

вали ту речь, которая у них была, для коммуникации: «Что каса�

ется коммуникативных функций речи, то существенного разли�

чия между восемью говорящими и тремя неговорящими детьми

не было» (Kanner 1943). Несмотря на то, что способность к про�

изнесению слов (что видно по точному эхолалированию) и сло�

варный запас были вполне сохранны, Каннер приходит к выво�

ду, что из 11 детей «Ни один... не владел речью... как средством

коммуникации». В целом рисуется картина детей с выраженны�

ми коммуникативными проблемами или задержкой развития

речи, в семи из 11 случаев настолько серьезными, что изначаль�

но была заподозрена глухота (подозрение не подтвердилось).

Напротив, Аспергер писал, что бегло говорили все четыре об�

следованных им ребенка (при этом подразумевалось, что это

вообще характерно для большинства таких детей). Хотя у дво�

их из обследуемых детей была некоторая задержка в развитии

речи, овладение речью у них происходило очень быстро, и слож�

но себе представить, чтобы в каком�то из этих случаев была за�

подозрена глухота. На момент обследования (6–9 лет) у всех

детей речь была «как у маленьких взрослых». Аспергер отмеча�

ет «свободное» и «оригинальное» использование языка, а так�

же пишет о том, что двое из четырех были склонны к рассказы�

ванию «фантастических историй».

Описание Аспергера также расходится с каннеровским по

вопросу моторных способностей и координации. Каннер (1943)
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говорит о неуклюжести только у одного ребенка, и отмечает,

что четверо детей были очень ловкими. В заключение он пи�

шет: «У нескольких детей была неуклюжая походка, и они не�

ловко двигались, но все они были очень способны в плане тон�

кой моторики», что отражали их успехи при выполнении зада�

ний с доской Сегена (ловкость здесь играет определенную роль)

и то, как они могли манипулировать предметами. Аспергер, на�

против, характеризует всех четверых своих пациентов как не�

уклюжих, описывая их трудности не только в спорте (общая

скоординированность движений), но также и в плане тонкой

моторики, например при письме. Здесь мы встречаемся с общим

расхождением позиций Аспергера и Каннера. Каннер считал,

что у аутичных детей избирательно нарушается понимание со�

циальных сторон жизни, они лучше взаимодействуют с предме�

тами, чем с людьми: наряду с тем, что у всех детей было «вели�

колепное осмысленное и “вдумчивое” взаимодействие с пред�

метами», их «взаимодействие с людьми было совсем другим».

Аспергер же полагал, что у его пациентов нарушения были в обе�

их сферах: «существеннейшее отклонение при аутизме — нару�

шение активного взаимодействия со средой в целом» (Asperger

1944, в переводе Frith 1991b).

Последнее расхождение в клинических описаниях Аспер�

гера и Каннера — способность детей к обучению. Каннер считал,

что его пациенты были наиболее успешны, когда механически

заучивали схему действий, Аспергер же полагал, что его паци�

енты достигали самых хороших результатов, «когда ребенок

мог проявлять спонтанность», и был убежден, что у них есть

склонность к абстрактному мышлению.

Как нам понять и разрешить эти противоречия? Одна из

возможностей — просто пренебречь мнением Аспергера по этим

трем вопросам и принять точку зрения Каннера, которая к на�

стоящему времени «испытана и проверена»; выяснено, что она

верна для большинства аутистов. То, что мы соглашаемся с опи�

санием Каннера, — не удивительно, ведь оно все�таки в целом

очерчивает то, что мы называем аутизмом. Однако становится
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все более очевидным, что врачи, чьи представления об аутиз�

ме ограничиваются описаниями каннеровских случаев, остав�

ляют без внимания многих детей и взрослых, нуждающихся в

помощи. Как указывают Wing и Gould (1979), аутизм может иметь

различные проявления в зависимости от возраста и способно�

стей человека, что означает, что существует множество форм

поведения, возникающих в силу сходного глубинного наруше�

ния (см. гл. 3). Если мы будем жестко следовать каннеровскому

описанию, есть опасность не заметить, к примеру, аутиста, ко�

торый больше не избегает социального взаимодействия, а, на�

против, постоянно ищет его каким�то необычным образом.

Если мы решили учитывать мнение Аспергера, нам надо

понять, описывал ли он других детей или таких же, но под дру�

гим углом зрения, или же нам необходимо делать поправки на

возрастные различия. Относительно обучения, например, мож�

но считать, что и Каннер и Аспергер — правы: один и тот же ре�

бенок может быть действительно очень успешен при механи�

ческой отработке навыка с учителем, опираясь на свою блестя�

щую память, когда он не может чего�то понять (ведь дети часто

не видят внутренней логики), однако в целом он может лучше

усваивать знания, свободно занимаясь тем, что ему интересно,

нежели в учебной ситуации. Но достичь такого же компромис�

са между позициями Аспергера и Каннера в отношении речи и

моторики не так просто. Поэтому неудивительно, что, указывая

на эти разногласия, многие утверждают, что Аспергер и Каннер

описывали детей с разными синдромами. Вопросы, касающие�

ся синдрома Аспергера и его отношения к аутизму «каннеров�

ского типа», обсуждаются в восьмой главе.

Заключение

Итак, аутизм — относительно новый диаг�

ноз, хотя само по себе нарушение существовало, наверное, все�

гда. С тех пор, как синдром впервые получил свое название, о

нем стало очень многое известно. Хотя сейчас принято гово�



27

рить об «опасности навешивания ярлыков» на детей и взрослых,

страдающих теми или иными нарушениями, огромный прогрес

в изучении аутизма за последние 50 лет был достигнут именно

благодаря тому, что Каннер и Аспергер дали название проявле�

ниям, характерным для группы очень необычных детей.

Многое об аутизме уже известно, но многое остается еще

непонятным. В последующих главах будет рассмотрено совре�

менное состояние знаний, касающихся поведенческой, биоло�

гической и когнитивной сущности аутизма, а также будут обсуж�

даться некоторые современные проблемы и темы будущих ис�

следований.
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III. Аутизм

на поведенческом уровне

Во второй главе обсуждалось, как благода�

ря Лео Каннеру (1943) и Гансу Аспергеру (1943) аутизм был опи�

сан и получил свое название. В то время, как и теперь, аутизм

определялся на основании поведенческих признаков. По Кан�

неру, необходимыми и определяющими симптомами аутизма

являются «аутистическое одиночество» ребенка и «навязчивое

стремление к постоянству» (Kanner и Eisenberg 1956). Хотя пер�

вые каннеровские описания очень красноречивы, и сегодня ка�

жется, что многие дети с аутизмом в точности соответствуют

нарисованной им картине, по мере того, как об аутизме стано�

вилось известно все больше и больше, диагностические крите�

рии претерпели некоторые изменения.

Необходимые и достаточные признаки

Когда мы спрашиваем, каковы определяю�

щие признаки какого�то нарушения, мы, по сути, задаем вопрос

о симптомах, необходимых и достаточных для постановки ди�

агноза. У любого нарушения есть основные признаки, наличие

которых дает возможность поставить диагноз. Однако встреча�

ются еще и необязательные признаки, которые у пациента мо�

гут наличествовать, а могут и отсутствовать. Основные призна�

ки должны быть достаточны для постановки диагноза и давать

возможность отличить данное нарушение от всех других.
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Поскольку первоначальные взгляды Каннера были основа�

ны на наблюдениях за ограниченным количеством детей, на�

правленных в его клинику, естественно, в его описание вошли

многие необязательные и даже не связанные с аутизмом при�

знаки (например, социальное происхождение). Успех исследо�

вания природы и причин аутизма связан с обращением к мно�

гочисленным клиническим и эпидемиологическим данным, по�

зволившим исключить те симптомы, которые, присутствуя у

некоторых детей с аутизмом, не являются симптомами аутизма

как такового. Без такой «чистки» попытки объяснить аутизм

вряд ли были бы успешными, поскольку исследователи трати�

ли бы время, пытаясь дать объяснение случайным и не специ�

фичным для аутизма симптомам. К сожалению, в прошлом по�

добные случайные признаки порой рассматривались как важ�

нейшие симптомы и даже причины аутизма, в результате чего

исследования шли по ложному пути. Примером тому может слу�

жить «гипотеза сверхизбирательности», предложенная Lovaas

и др. (1971), согласно которой причина аутизма — сферхсфоку�

сированное внимание. Эта многообещающая теория пошатну�

лась, когда было обнаружено, что трудности распределения вни�

мания между различными аспектами окружающей обстановки

встречаются при задержке психического развития в целом и не

специфичны именно для аутизма.

Обзоры эпидемиологических работ заставляют сделать

вывод, что многие симптомы, которые встречаются у аутистов,

не специфичны для аутизма. Так, например, L.Wing и J.Wing

(1971) нашли, что хотя более 80% из обследованных ими аути�

стов предпочитали проксимальные ощущения (запахи, вкусы,

прикосновения), такие же пристрастия были выявлены у 87%

детей с частичной потерей зрения и слуха, у 47% пациентов с

синдромом Дауна и у 28% обычных детей. Поскольку такие про�

явления, как трудности обучения, стереотипии и отставание

когнитивного развития, можно встретить и у неаутичных де�

тей, они не могут быть первичными и достаточными причина�

ми аутизма. Желая выделить признаки, характерные и специ�
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фичные именно для аутизма, обычно исследователи проводят

сравнение аутистов с контрольной группой, состоящей из де�

тей или взрослых с такой же степенью задержки когнитивно�

го развития, но не страдающих аутизмом. Уравнивание групп

по IQ и умственному возрасту1 дает уверенность, что отличие

групп обусловлено аутизмом, а не задержкой когнитивного раз�

вития, встречающейся в ¾ случаев аутизма (см. гл. 4).

Аутистический спектр

Первоначальное описание Каннера было

со временем изменено, по мере того как выяснялось, что одно

и то же нарушение может проявляться по�разному. Так, несмот�

ря на то, что некоторые аутичные дети действительно избегают

социального взаимодействия, как это было у каннеровских паци�

ентов, другие просто пассивны или даже могут проявлять актив�

ность в социальном взаимодействии, но каким�то своеобразным

образом (Wing и Gould 1979). Было замечено, что клиническая

картина аутизма варьирует как между различными людьми, так

и у одного и того же человека, в зависимости от интеллектуаль�

ных способностей и возраста. Поскольку проявления аутизма

столь разнообразны, Wing (1988) ввела понятие «аутистичес�

кий спектр», чтобы зафиксировать идею о том, что одно и то

же нарушение может проявляться различным образом.

1 Умственный возраст (mental age — MA) — балл, соответствующий воз�
расту; оценка психического развития, получаемая с помощью тестов
интеллекта и тестов достижений, отражает тот возраст, которому со�
ответствуют полученные результаты выполнения заданий. Отмечает�
ся, что в течение одного года MA может значительно изменяться, а к
началу подросткового возраста эта характеристика вообще становит�
ся бессмысленной; более того, у двух детей с одинаковым MA может
быть весьма различная школьная успеваемость, что подразумевает
необходимость дополнительной информации для получения представ�
ления о когнитивном развитии ребенка. Изначально IQ рассчитывался
как отношение умственного возраста к хронологическому, умножен�
ное на 100.
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Аутизм — верно ли, что это синдром?

С диагностикой на поведенческом уровне

связана существенная проблема: совместное появление несколь�

ких поведенческих особенностей может быть просто случайно�

стью. Тогда говорить об аутизме как о синдроме (т.е. паттерне

симптомов, образующих единое целое) — неправомерно. В этом

случае аутизм следует рассматривать как досадное сочетание

нарушений, не имеющих какой�то общей причины (точно так

же, как другой ребенок в силу случайного совпадения может

быть дальтоником, долговязым и рыжим). Основательная рабо�

та, посвященная именно этому вопросу, была выполнена Wing

и Gould (1979), которые провели эпидемиологическое исследо�

вание всех детей, живущих в Камберуэлле — районе Южного

Лондона. Из всех детей в возрасте до 15 лет (35 000 человек) об�

следование прошли те, кто обращался в социальные, медицин�

ские и образовательные службы (всего 914 человек). Из этой

группы были отобраны дети, у которых имелись трудности обу�

чения или одна из следующих особенностей: нарушение взаи�

модействия, вербальные или невербальные нарушения языко�

вых функций, стереотипные формы поведения.

В результате такого обследования была выделена группа

из 132 детей в возрасте от 2 до 18 лет (на момент обследова�

ния), все они были прикреплены к специальным школам. Все

дети прошли медицинское и психологическое тестирование, с

их родителями было проведено стандартизированное интер�

вью на основе Бланка нарушений, поведенческих проблем и

уровня способностей (Handicap, Behaviour and Skills Schedule;

Wing и Gould 1978). Группа по характеру социального поведе�

ния была разделена на подгруппы: одна — из 58 детей, у кото�

рых социальное взаимодействие соответствовало их умствен�

ному возрасту, и другая — из 74 детей с нарушениями социаль�

ного поведения (поведение 17 детей характеризовалось теми

особенностями, которые Kanner и Eisenberg (1956) рассматри�

вали как критерии аутизма,— социальная изоляция и стремле�
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ние к постоянству). Подгруппы не различались по возрасту, но

мальчиков в подгруппе детей с нарушениями социального по�

ведения было больше по сравнению с подгруппой детей без та�

ких нарушений. Кроме того, подгруппы значительно различа�

лись в плане коммуникации и игры: 90% детей с нарушениями

взаимодействия (по сравнению с 50% детей без нарушений со�

циального поведения) во время обследования или вообще не

говорили, либо эхолалировали, у 97% детей с нарушением взаи�

модействия (по сравнению с 24% детей без нарушений социаль�

ного поведения) символическая игра1 либо отсутствовала, либо

имела характер стереотипа. В группе детей с нормальным раз�

витием социального поведения символическая игра была у всех,

за исключением тех, чей уровень понимания речи был ниже 20�

месячного возраста (умственный возраст, до которого просто

не приходится ждать какой�либо символизации, поскольку спо�

собность к замещению объекта у обычных детей появляется

только на втором году жизни). У детей же с нарушениями соци�

ального поведения, напротив, даже если развитие понимания

речи было выше 20�месячного уровня, коммуникация и симво�

лическая игра были обедненными. Wing и Gould (1978: 25) при�

шли к выводу, что «у всех детей с нарушением социального вза�

имодействия имеются стереотипные формы поведения, почти

у всех искажены или отсутствуют символическая игра и речь.

Таким образом, исследование показало наличие взаимосвязи

между этими видами нарушений». Когда дети Камберуэлла дели�

лись на группы не по характеру социального взаимодействия,

а в зависимости от типа игры, такая корреляция также имела

место (Wing и др. 1977).

Корреляция между нарушениями социального взаимодей�

ствия, коммуникации и способности к воображению также бы�

ла выявлена в группе из 761 взрослого пациента психиатричес�

кой клиники (Shat и др. 1982). Отклонения в речи были выяв�

1 Символическая игра — игра, где реальные предметы выступают в роли
других предметов (например, спичечный коробок — в роли машины).
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лены у 75% пациентов с нарушениями социального поведения,

в то время как у пациентов, чье социальное поведение соответ�

ствовало их умственному возрасту, нарушения речи и воображе�

ния имелись только в 14% случаев. Символическая активность

(интерес к книгам и фильмам, игра, соответствующая умствен�

ному возрасту) отсутствовала у 73% пациентов с нарушениями

социального взаимодействия, в то время как у социально�со�

хранных пациентов — только в 8% случаев. Таким образом, по�

видимому, нарушения социальных представлений, коммуника�

ции и воображения взаимосвязаны, и их одновременное появ�

ление у людей с аутизмом нельзя рассматривать как простую

случайность.

Триада нарушений

Проблемы в сферах социализации, комму�

никации и воображения достаточны и необходимы для описа�

ния поведенческих проявлений, характерных и типичных для

аутизма. У аутистов может полностью отсутствовать речь и же�

сты; у них могут быть только эхолалии или же беглая речь, ко�

торой они пользуются особым образом; но все это можно рас�

сматривать как проявления нарушения коммуникации. Аутич�

ный ребенок может крутить колесики у игрушечной машинки

вместо того, чтобы разыгрывать сцены парковки или мойки

машины, в то время как взрослый аутист может проявлять по�

вышенный интерес к телефонным справочникам вместо того,

чтобы смотреть мыльные оперы по телевизору или читать ро�

маны; за обеими этими картинами поведения лежит снижение

воображения. Точно так же аутист может активно или пассив�

но избегать ситуаций взаимодействия с другими людьми, или,

напротив, донимать людей своими вопросами и монологами;

все эти формы поведения свидетельствуют об отсутствии ка�

ких�либо социальных представлений (Wing 1988).

Наряду с этими ключевыми признаками, характерными

для всех детей и взрослых с аутизмом, существует множество
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других проявлений, частых, но не характерных для всех аутистов

без исключения. К ним относится поразительная разница в ре�

зультатах при выполнении тестов интеллекта, когда невербаль�

ные задачи (например, головоломки�пазлы) решаются гораздо

лучше вербальных (Lockyer и Rutter 1970). Приблизительно 1

из 10 аутистов обладает так называемыми особыми способностя�

ми (savant ability), которые в значительной степени определя�

ют его суммарный IQ. Это могут быть музыкальные способно�

сти, умение рисовать или считать в уме (Rimland 1978; Rimland

и Hill 1984). Для многих аутистов характерны стереотипные

движения, такие, как раскачивание, ходьба на цыпочках, взма�

хи руками или перебирание пальцами у себя перед глазами. Та�

кие формы самостимуляции, которые также иногда включают

в себя самоагрессию, можно встретить и при других, неаутис�

тических, психических нарушениях. Более специфично имен�

но для аутизма отмечавшееся Каннером «стремление к поддер�

жанию постоянства», которое может проявляться по�разному —

от одевания каждый день одной и той же одежды до неизмен�

ного распорядка дня и расположения предметов, которые за�

прещается нарушать и родителям, и педагогам. В целом эти про�

явления, не относящиеся к сфере социального взаимодействия,

остаются мало понятными, хотя в 10�й главе и обсуждается одна

предварительная гипотеза, пытающаяся объяснить эти стран�

ные проявления аутизма.

Диагностика

На сегодняшний день основу диагностики

аутизма составляют три ключевых признака, известные как три�

ада Лоры Винг (Rutter и Schopler 1987). Диагностика аутизма с

применением обеих основных диагностических схем, исполь�

зуемых в современной практике (Diagnostic and statistic manual of
mental disorders, третий пересмотр — DSM0III0R, American Psychiatric

Association 1987, и International classification of diseases, десятый

пересмотр — ICD�10, World Health Organization 1990), опирает�
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ся на оценку трех ключевых нарушений, охватываемых триа�

дой Лоры Винг:

— качественное ухудшение в сфере социального взаимо�

действия;

— качественное ухудшение в сфере вербальной и невер�

бальной коммуникации и в сфере воображения;

— крайне ограниченный репертуар видов активности и ин�

тересов.

Полный список диагностических критериев аутизма, при�

водимых в DSM�III�R, можно посмотреть в табл. 1.

Триада нарушений социализации, коммуникации и вооб�

ражения образует основу для исследований в области аутизма,

поскольку она очерчивает проблемы и вопросы, которые нуж�

даются в объяснении и решении. Таким образом, психологичес�

кая теория аутизма должна, как минимум, объяснять сочетание

этих трех видов нарушений (см. гл. 5 и 6).

Табл. 1. Диагностические критерии аутизма,
согласно DSM0III0R

Необходимо наличие по крайней мере 8 из 16

признаков, включая не менее двух признаков из раздела А, не менее

одного признака из раздела В и одного из раздела С (критерий учиты0
вается, только если поведение является отклоняющимся с учетом общего уров0
ня развития пациента). В разделах A (примеры в скобках) и B (пункты

списка) ранжирование проведено так: первыми указываются те, кото�

рые относятся больше к детям младшего возраста или с наиболее выра�

женными нарушениями, а далее следуют относящиеся к старшим детям

и детям с менее выраженными проявлениями данного расстройства.

А. Качественные нарушения социального взаимодействия, проявляющи%
еся следующим образом:

1. Явно недостаточное осознание существования других людей и

их чувств (например, обращение с человеком как с мебелью; иг�

норирование страдания другого человека; очевидное отсутствие

представления о необходимости личного пространства).
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2. Отсутствие или искаженный поиск утешения в момент страда�

ния (ребенок не приходит за утешением, даже если он болен,

ударился или устал; ищет успокоения стереотипным образом,

например каждый раз, когда ударится, повторяет: «Улыбайся,

улыбайся, улыбайся»).

3. Отсутствие или нарушение подражания (например, не машет ру�

кой в ответ на прощальный жест взрослого; не подражает дей�

ствиям матери, работающей по дому; механическая имитация

действий других вне контекста)

4. Отсутствие или нарушение игры с партнерами (например, ребе�

нок избегает участия в простых играх; предпочитает играть в

одиночестве; привлекает других детей к игре только в качестве

«механических средств»).

5. Выраженное нарушение способности устанавливать дружеские

связи (т.е. отсутствует интерес к установлению дружеских свя�

зей; несмотря на заинтересованность в установлении дружеских

связей, ребенок демонстрирует недостаточное понимание норм

социального взаимодействия, например читает другому ребен�

ку телефонную книгу).

В. Качественные нарушения вербальной и невербальной коммуникации,
а также воображения, что проявляется следующим образом:

1. Отсутствие таких форм коммуникации, как лепет, жестикуляция,

мимика, речевое общение.

2. Значительные нарушения невербальных аспектов коммуника�

ции, таких как зрительный контакт, мимическая экспрессия, по�

за, жесты, служащие для установления социального взаимодей�

ствия и изменения его стиля (например, избегает прикоснове�

ний, напрягается, застывает, когда его обнимают или берут на

руки, не смотрит на партнера, не улыбается при взаимодействии

с людьми, не здоровается с родителями и гостями, смотрит в

одну точку в ситуациях социального взаимодействия).

3. Отсутствие воображения, например изображения в игре взрос�

лых, сказочных персонажей или животных; слабость интереса

к рассказам о вымышленных событиях.

4. Выраженные речевые нарушения, затрагивающие громкость ре�

чи, высоту, употребление ударений, частоту, ритм и интонацию
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(например, монотонность, вопросительный тон речи, «пискля�

вый» голос).

5. Выраженные нарушения формы и содержания речи, включая

стереотипии и повторы (например, непосредственные эхола�

лии или механическое повторение телевизионной рекламы); ис�

пользование местоимения «ты» вместо «я» (например, «Ты хо�

чешь печенье?» означает « Я хочу печенье»); особое использова�

ние слов и выражений (например, «Иди на зеленые карусели»

означает «Я хочу пойти покачаться»); частые неуместные заме�

чания (например, ребенок начинает говорить о расписании дви�

жения поездов во время разговора о спорте).

6. Значительные нарушения способности вступать в беседу и под�

держивать разговор с другими людьми, несмотря на наличие нор�

мальной речи (например, ребенок произносит бесконечные мо�

нологи на какую�либо тему, не замечая реплик окружающих).

С. Существенно ограниченный спектр деятельности и интересов, что
проявляется следующим образом:

1. Стереотипные движения: например ребенок трясет или крутит

руками, кружится, бьется головой о стену или мебель, соверша�

ет сложные движения всем телом.

2. Стойкий интерес к отдельным сторонам предметов (например,

обнюхивание или облизывание предметов, постоянное ощупы�

вание различных поверхностей, вращение колес игрушечной

машинки) или пристрастие к необычным предметам (например,

ребенок постоянно ходит с веревочкой).

3. Выраженное волнение при любых переменах в окружающем ми�

ре, например когда вазу, стоящую в комнате, убирают с ее обыч�

ного места.

4. Необоснованная привязанность к точному следованию опреде�

ленным правилам: например ребенок настаивает, чтобы родите�

ли всегда ходили с ним в магазин одним и тем же путем.

5. Значительно ограниченный круг интересов и занятий с преобла�

данием одного узкого интереса: например ребенок интересуется

только обведением различных рисунков, собиранием метеороло�

гических сводок или воображает себя сказочным героем.
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D. Нарушения проявляются в младенчестве или раннем детстве.

Особо отмечается, если начало заболевания относится к детско�

му возрасту (после 36 месяцев).

Источник: American Psychiatric Association: Diagnostic and
statistical manual of mental disorders, 3�е издание, пересмотренное

(DSM�III�R), Washington, DC, American Psychiatric Association, 1987.

Ранние проявления аутизма

С какого возраста может быть поставлен ди�

агноз «аутизм»? В настоящее время достоверный диагноз редко

ставится раньше 3–4 лет. В основном это связано с тем, что те

формы поведения, которые нарушаются при аутизме (согласно

приведенным выше диагностическим критериям), у обычных

детей еще не сформированы. Тем не менее в последние годы

все больше возрастает интерес к возможности выявления до�

стоверных признаков аутизма в раннем возрасте. Поиску самых

первых признаков аутизма, которые позволили бы выявлять

группу риска, способствуют два фактора. Врачи�практики про�

являют заинтересованность в ранней диагностике в надежде,

что терапевтическое вмешательство на самых ранних этапах

может оказаться более эффективным. Однако до сих пор совер�

шенно не ясно, каким же должно быть это терапевтическое вме�

шательство. С теоретической точки зрения ранняя диагностика

аутизма интересна в связи с выявлением природы первичного

дефекта и причинно�следственных закономерностей на протя�

жении развития (см. гл. 6) — например, снижение способности

к подражанию является причиной или следствием нарушения

социального взаимодействия? Хотя многие исследователи, вклю�

чая Каннера и Аспергера, считали, что аутизм возникает с само�

го рождения, это, конечно, не означает, что проявления аутизма

также должны возникать сразу после рождения. Многие врож�

денные конституциональные особенности ребенка не проявля�

ются в младенческом возрасте, нужно время для их созревания
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и развития (например, врожденно «запрограммированные» гор�

мональные изменения в подростковом возрасте).

Существует два типа исследований ранних признаков рас�

стройства — ретроспективные и прогностические. Ретроспектив0
ные исследования обращены в прошлое, рассматривают опре�

деленную популяцию и анализируют истории развития людей

из этой популяции. Такие исследования подвержены критике,

поскольку на воспоминания очевидцев могут влиять какие�то

последующие события — например, слишком радужные воспо�

минания о том, как было раньше, могут не соответствовать дей�

ствительности. Чтобы избежать таких непреднамеренных иска�

жений событий, исследователи могут обратиться к документам,

написанным в тот или иной момент развития ребенка, напри�

мер к записям в медицинской карте или школьным отчетам.

Эти записи не могут быть искажены последующими событиями,

однако в них может содержаться очень мало информации или

же она может касаться вопросов, которые совершенно не инте�

ресуют исследователя. В прогностических исследованиях исследо�

ватель сам решает, какую форму поведения он будет анализиро�

вать, и при этом освобождается от искажения, свойственного

ретроспективным исследованиям. Однако, если исследователя ин�

тересует какое�то редкое нарушение, может понадобиться огром�

ная исходная выборка, чтобы с уверенностью сказать, что у де�

тей с определенными особенностями впоследствии разовьется

то или иное нарушение.

Ранние признаки аутизма полезны только в том случае, ес�

ли они специфичны именно для аутизма и встречаются у всех

аутистов. Выявление признаков, которые также встречаются у

многих неаутичных детей (например, нелюбовь к переменам),

довольно бессмысленно — использование их в качестве диагно�

стических критериев приведет к росту числа «ложных тревог»,

к приклеиванию ярлыков обычным здоровым детям. Вместе с

тем выявление признаков, которые встречаются только у неко�

торых аутистов (например, избегание прикосновений), также

бессмысленно — это приведет к большому количеству пропусков,
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когда аутизм будет оставаться незамеченным. Хотя родители

многих аутистов говорят, что они с первых месяцев стали подо�

зревать, что что�то не так, у этих подозрений должны найтись

другие причины, чем в случае опасений родителей обычных

детей, у которых также могут быть какие�то трудности. Кроме

того, вполне возможно, что родители скорее замечают выра�

женные когнитивные проблемы, нежели аутистические прояв�

ления. Поэтому при поиске ранних признаков аутизма раннее

развитие таких детей нужно сравнивать как с ранним развити�

ем обычных детей, так и с развитием неаутичных детей с выра�

женными когнитивными нарушениями.

В настоящее время множество исследований посвящено

изучению способов как можно более раннего выявления аутизма.

В лонгитюдном исследовании Lister ставился вопрос, являются

ли проблемы развития в 12 месяцев (выраженность трудностей

оценивалась социальными работниками путем заполнения спе�

циального бланка) предвестниками триады нарушений, имев�

шей место к 12 годам. Результаты показали, что среди выборки

из 1208 младенцев, которых повторно обследовали в 6 и 12 лет,

дети, которым впоследствии был поставлен диагноз аутизм, в

возрасте 12 месяцев ничем не отличались от нормальных (Lis�

ter,1992). Исследование не только не выявило у «будущих аути�

стов» никаких признаков аутизма: более того, проблемы разви�

тия в социальной и коммуникативной сферах в возрасте 12 ме�

сяцев далеко не всегда означали, что у ребенка и в дальнейшем

будут иметь место нарушения в этих сферах.

Совсем другой подход представлен в исследовании John�

son с соавторами (1992). В нем сравнивались ранние медицин�

ские записи о детях, у которых впоследствии был обнаружен

аутизм, и о детях, которые выросли психически здоровыми или

имели трудности обучения (не аутистического спектра) легкой

или средней степени тяжести. Было обнаружено, что в группе

детей с трудностями обучения в возрасте 12 месяцев отмеча�

лись нарушения во многих сферах (моторной, зрительной, слу�

ховой, речевой). Напротив, у аутичных детей в этом же возра�
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сте нарушения были незначительными. Однако, в возрасте 18

месяцев у детей, впоследствии получивших диагноз «аутизм»,

были обнаружены нарушения социального взаимодействия. В

группе детей, имевших трудности обучения, только нарушения

развития социальной сферы в возрасте 18 месяцев наблюда�

лись лишь у некоторых, причем они являлись частью общей

задержки психического развития. У аутичных детей, напротив,

наличие нарушений в социальной сфере отмечалось на фоне

отсутствия других проблем. Результаты этого исследования го�

ворят о том, что до начала второго года жизни у аутичных де�

тей не наблюдается нарушений в социальной сфере: в 12 месяцев

эти дети были оценены социальными работниками как нормаль�

но развивающиеся в плане социального поведения (по таким

параметрам, как улыбка и реакция на людей).

В других работах ранние признаки аутизма исследовались

путем различных технологий. Описаны единичные случаи, ко�

гда ребенок по тем или иным причинам наблюдался с раннего

возраста и до того, как возникли подозрения на наличие у него

аутизма (например, Spаrling 1991). Домашние видеозаписи так�

же могут являться хорошим источником информации о раннем

развитии аутичного ребенка (Adrien и др. 1991). В настоящее

время результаты исследований обоих типов говорят о нали�

чии ранних, но очень незначительных признаков, при этом из�

за отсутствия контрольной группы трудно понять, есть ли сре�

ди этих признаков специфичные именно для аутизма, и если да,

то какие именно. Остается вероятность, что ранние проблемы

в развитии просто приводят к трудностям обучения, сопутству�

ющим аутизму, или что подобные поведенческие проблемы мо�

гут возникать и в ходе развития многих «обычных» детей. Наи�

более многообещающей работой по изучению ранних предвест�

ников аутизма является исследование, находящееся в стадии

разработки в Британии и Швеции. Baron�Cohen с соавторами

(1992) преодолел проблему проведения прогностического ис�

следования редкого нарушения, выбрав группу младенцев, у ко�

торых имелась высокая степень вероятности наличия аутизма.
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Поскольку, по�видимому, аутизм имеет генетические предпо�

сылки (см. гл. 4), эти исследователи сосредоточивают свое вни�

мание на братьях и сестрах аутичных детей. Они разработали

инструмент для скрининговых исследований — Бланк для выяв�

ления аутизма в раннем возрасте (Checklist for Autism in Todd�

lers — СНАТ), основанный на современных представлениях о по�

веденческих и когнинтивных признаках аутизма (см. гл. 5). В

частности, в опроснике упоминаются символические игры, кон�

центрация, указательные жесты, интерес к окружающим людям

и играм с ними. СНАТ использовался врачами и социальными

работниками для исследования 41 18�месячного ребенка — бра�

тьев и сестер аутичных детей. Также с его помощью исследова�

лась контрольная группа случайным образом отобранных 18�ме�

сячных детей. Более 80% 18�месячных детей из контрольной

группы получили нормальные оценки всех показателей, касаю�

щихся развития воображения и социальной сферы. Ни у одно�

го ребенка из контрольной группы не было проблем больше

чем в одной из пяти ключевых сфер. Напротив, у 4 детей из груп�

пы риска, состоящей из 41 ребенка, отмечались нарушения по

двум и более ключевым показателям. Последующее исследова�

ние в 30 месяцев показало, что у этих четырех детей, и только у

них, был диагностирован аутизм. Таким образом, это исследо�

вание показывает, что аутизм может быть выявлен в 18 месяцев

путем обнаружения слабости в областях социальных, коммуни�

кативных способностей и воображения. Значение этих пред�

варительных данных для психологических теорий аутизма бу�

дет обсуждаться далее в главе 6.

Эпидемиология

Регистрируемая частота встречаемости аутиз�

ма в популяции в значительной степени зависит от того, как он

определяется и диагностируется. В большинстве исследований

указывается частота встречаемости порядка 4–10 аутичных де�

тей на 10 000 новорожденных. Однако Wing и Gould в своей
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работе (1979) указывают, что «триада социальных, речевых и

поведенческих нарушений» встречается у 21 из 10 000 детей из

района Камберуэлл. Gillberg с соавторами (1986) выявил такую

же высокую частоту встречаемости триады и умственных на�

рушений среди шведских подростков. В других исследованиях

указывается частота встречаемости 10 на 10 000 (Bryson и др.

1988, Ciadella и Mamelle 1989). Эти недавние исследования (про�

веденные в США, Японии и Франции соответственно) показы�

вают, что аутизм встречается во всем мире и не является более

характерным для какой�то одной культуры по сравнению с ос�

тальными. Увеличение частоты встречаемости аутизма в тече�

ние последних лет может объясняться лучшей информирован�

ностью и более широкими критериями аутизма.

Все эпидемиологические исследования показывают более

высокую распространенность аутизма среди мальчиков, чем сре�

ди девочек. Соотношение мальчиков и девочек составляет от

2:1 (Ciadella и Mamelle1989) до 3:1 (Steffenburg и Gillberg 1986).

Доля мальчиков и девочек, похоже, варьируется в зависимости от

умственных способностей: большинство аутичных девочек харак�

теризуется низким уровнем способностей, тогда как среди аути�

стов с высоким уровнем способностей (синдром Аспергера) со�

отношение мальчиков к девочкам составляет 5:1 (Lord и Schopler

1987). Szatmary и Jones (1991) сделали предположение о возмож�

ных причинах более низкого IQ у аутичных девочек, чем у маль�

чиков: например, девочки могут в большей степени подвергать�

ся воздействию гена аутизма, или может встречаться гетероген�

ность, когда более «мягкие» формы (неполная пенетрантность1)

нарушения возникают в ситуациях, когда ген связан с Х�хромо�

сомой, и, таким образом, более часто встречаются у мальчиков.

Как Каннер (1943), так и Аспергер (1944) указывали на вы�

сокий уровень интеллекта и социальный статус семей, имею�

1 Пенетрантность — вероятность фенотипического проявления гена.
Неполная пенетрантность — наличие некоторого процента случаев,
когда ген не проявляется на уровне фенотипа.
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щих аутичных детей, что привело к возникновению представ�

ления о том, что аутизм более распространен среди классов,

стоящих на более высоком социально�экономическом уровне.

Такое представление малообоснованно — среди множества эпи�

демиологических и популяционных исследований к настоящему

времени только в одном из них (Lotter 1966) выявлены некото�

рые признаки социально�классового влияния. Результаты боль�

шого количества исследований свидетельствуют о том, что связь

с аутизма с социальным положением может быть случайным

фактом, связанным, например, с тем, что родители, принадле�

жащие к среднему классу, с большей вероятностью покажут сво�

его ребенка специалисту (Wing 1980, Gillberg и Schaumann 1982).

Связь аутизма со многими органическими поражениями,

выраженными проблемами обучения и эпилепсией обсуждается

в 4�й главе, где рассматриваются биологические основы аутизма.

Выводы

Поведенческие особенности при аутизме

можно наблюдать непосредственно, и работа терапевта долж�

на быть направлена на них. Поэтому очевидно, что их необходи�

мо изучать в первую очередь. Бихевиоральные техники могут

быть очень эффективны в работе с аутизмом (см. Schreibman

1988). Однако, имея представление об аутизме на когнитивном

уровне, мы сможем анализировать такие поведенческие нару�

шения и лучше понимать их причину и природу. Этот аспект

понимания аутизма обсуждается в главах 5 и 6. В следующей гла�

ве рассматриваются биологические нарушения, лежащие в ос�

нове поведенческих и когнитивных проявлений аутизма.
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IV. Биологический уровень

объяснения аутизма

Психогенный миф

Bettelheim (1956, 1967) был автором теории

«холодной матери» — идеи о том, что развитие у ребенка аутиз�

ма — дезадаптивная реакция на угрожающее и холодное окруже�

ние. Позднее эта идея была подхвачена Каннером, который по�

лагал, что у родителей его пациентов также можно было наблю�

дать стертые аутистические черты (отчужденность, трудности

взаимодействия). Однако изначально Каннер рассматривал эти

черты как свидетельства генетической природы аутизма (Kan�

ner 1943). Впоследствии подтверждение получила именно эта

первоначальная идея (см. ниже), в то время как данные в пользу

психогенной природы аутизма так и не были получены. Против

психогенных теорий говорит тот факт, что среди детей, под�

вергшихся жестокому обращению и почти полностью лишен�

ных заботы, повышения числа случаев аутизма не отмечается

(Clarke и Clarke 1976). Так, например, Джина — девушка, кото�

рую обнаружили после того, как она все свои 13 лет провела

привязанной к стулу в полной изоляции, смогла быстро нала�

дить контакт с теми, кто заботился о ней после освобождения

(Curtiss 1977).

Наряду с тем, что большинство исследователей и врачей

в Англии с недоверием относятся к психогенному объяснению

аутизма, влияние этой обличающей идеи всё еще ощущается

среди родителей. Плохо информированные врачи и писатели
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по�прежнему внушают матерям, что они ответственны за про�

блемы своего ребенка, а в некоторых европейских странах эта

необоснованная точка зрения по�прежнему оказывает влияние

на диагностику и терапию детей с аутизмом.

Данные об органических причинах

Обзоры, посвященные биологии аутизма,

приводят к заключению, что большинство данных говорит в

пользу его органической природы (Coleman и Gillberg 1985;

Schopler и Mesibov 1987; G. Gillberg 1991). Так, например, в по�

следнем исследовании Steffenburg (1991) было показано, что по�

чти у 90% испытуемых (выборка состояла из 35 аутистов и 17 де�

тей с аутоподобными нарушениями) наблюдаются признаки моз�

гового поражения или дисфункции. Для того, чтобы показать

количественное соотношение различных типов мозговых пора�

жений, Steffenburg приводит следующую диаграмму (рис. 2).

Один из признаков органической природы аутизма — высо�

кая частота встречаемости эпилепсии среди детей с аутизмом

(Ollson и др. 1988). Другой — тенденция к сочетанию аутизма и

общей задержки психического развития: около s аутистов харак�

теризуются также общим снижением психического развития

(т.е. их IQ ниже 70), а если посмотреть на выборку людей с про�

грессирующим снижением IQ, то доля аутистов еще выше (Smal�

ley и др. 1988). Это легко укладывается в модель, согласно которой

аутизм обусловлен поражением определенных зон мозга или

проводящих путей, назовем их Х. Согласно этой теории, широко

распространенные поражения мозга, вызывающие снижение

психического развития, поражают определенный Х�компонент

тем чаще, чем большая часть мозга подвергается патогенному

воздействию. Хотя и не существует однозначных данных, позво�

ляющих говорить о локализации поражения или о точной приро�

де нарушения нейрохимических механизмов, характерных для

аутизма, мы должны согласиться с тем, что причина аутизма ле�

жит на уровне мозговых механизмов (Steffenburg и Gillberg 1990).
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4) Хромосомные нарушения (отличные от fra0X);
гидроцефалия; синдром Лоренса–Муна–Бидля1;
множественная врожденная патология;
синдром Мёбиуса2; синдром Ретта

5) Увеличение содержания белков спинномозговой жидкости,
отклонения на КТ, ЭЭГ, при исследовании
вызванных слуховых потенциалов ствола мозга,
при исследовании глазного дна;
неврогенное снижение слуха; эпилепсия

Рис. 2. Соотношение различных типов
мозговых поражений
в выборке Steffenburg (1991).

Наследуется ли аутизм?

Существуют веские данные в пользу гене�

тической природы аутизма, хотя конкретная роль генов дале�

1 Наследственное сочетание ожирения, гипогенитализма, ретинита, ум�
ственной отсталости, поли� и синдактилии.

2 Врожденный лицевой паралич

1

2

3

4

5

1) Невыясненное сочетание
различных мозговых
патологий и генетических
факторов.

2) Синдром Аспергера.

3) Синдром fra0X,
нейрофиброматоз,
туберозный склероз.

чистое
наследование

«другие»
типы
наследования

другие
специфические
мозговые
синдромы

неспецифические симптомы
органического поражения мозга
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ко не ясна (Rutter и др. 1990). Весьма показательно распределе�

ние полов при аутизме. Как уже упоминалось в третьей главе,

аутизм более чем в два раза чаще встречается среди мальчиков

(Lotter 1966), и это соотношение увеличивается до 5:1, когда

речь идет о высокофункциональных пациентах с нарушениями

аутистического спектра (Lord и Schopler 1987). При аутизме

весьма существен семейный фактор: аутизм в 50 раз чаще встре�

чается у братьев и сестер аутистов, по сравнению с выборкой

в целом (Smalley и др. 1988). Среди братьев и сестер, которые

не являются аутистами, высок процент других когнитивных

дисфункций, таких как речевые нарушения и трудности соци�

ального взаимодействия (August и др. 1981; Bolton и Rutter 1990).

Случаи одновременного аутизма у близнецов встречаются зна�

чительно чаще в случае монозиготных (генетически идентич�

ных), нежели дизиготных (разнояйцовых) близнецов (Folstein

и Rutter 1977).

Однако, в случае монозиготных близнецов одновременное

появление двух случаев аутизма не носит характер абсолютной

закономерности; бывает, что один из генетически идентичных

близнецов — аутист, а другой нет. Одно из объяснений состоит

в том, что здесь мы имеем дело с генетической предрасположен�

ностью к аутизму, которая будет реализована только в том случае,

если такой тип развития будет запущен какими�то осложнени�

ями во время беременности или в первые дни жизни. Матери

аутистов гораздо чаще говорят о проблемах во время беременно�

сти и родов, по сравнению, например, с матерями, у чьих детей

впоследствии развилась шизофрения (Green и др. 1984). Folstein

и Rutter (1977) также пишут, что в случаях, когда только у одно�

го из монозиготных близнецов возникал аутизм, он возникал у

того близнеца, роды которого были сопряжены с осложнени�

ями. Тем не менее роль таких осложнений, возникающих во

время беременности и в первые дни жизни, остается неясна —

некоторые авторы (например, Goodman 1990) выдвинули пред�

положение, что они могут быть скорее результатом (нежели

причиной) изначального отклонения в развитии ребенка.
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Случаи когнитивных дисфункций и нарушения социально�

го взаимодействия у братьев и сестер аутистов, у которых как

таковой аутизм отсутствует (August и др. 1981), привели к идее

о «широком аутистическом фенотипе» (см. гл. 10). То есть, воз�

можно, что ген, отвечающий за аутизм, может в некоторых слу�

чаях приводить к очень стертым дисфункциям.

Не так давно Szatmari и Jones (1991) подняли вопрос о типах

наследования при аутизме. Они приходят к выводу, что случаи

аутизма этиологически могут быть разделены на три группы:

экзогенные (возникающие под действием внешних факторов,

таких как повреждающие воздействия во время беременности);

аутосомные рецессивные (ген, отвечающий за аутизм, несет не�

половая хромосома, при этом аутизм проявляется, если две хро�

мосомы несут один и тот же рецессивный ген — один от отца

и другой от матери); сцепленные с Х�хромосомой (ген несет

женская половая хромосома). Однако авторы подчеркивают,

что для того, чтобы прояснить возможные способы наследова�

ния, нужно собрать больше данных о характере аутизма у жен�

щин и о тяжести сопутствующих нарушений познавательного

развития.

Общий конечный результат

В настоящее время общепризнанно, что к

аутизму могут приводить различные биологические причины

(Schopler и Mesibov 1987; Gillberg и Coleman 1992). Синдром фра�

гильной Х�хромосомы, фенилкетонурия и туберозный склероз

(все они имеют генетическую основу) — каждое из этих заболе�

ваний повышает риск аутизма (Gillberg и Forsel 1984; Blomquist

и др. 1985; Reiss и др. 1986; Hunt и Dennis 1987). Описано не�

сколько трагических случаев, когда последствием герпетичес�

кого энцефалита стало тяжелое аутистические нарушение по�

ведения у вполне здоровых ранее подростков (Gillberg 1986) и

взрослого (I.C. Gillberg 1991). Таким образом, видимо, мы мо�

жем рассуждать в терминах «общего конечного результата»: все
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эти различные нарушения и факторы (родовая травма, генети�

ческое нарушение и т.д.) могут воздействовать на один и тот же

мозговой механизм, приводя к аутизму. Aitken (1991) приходит

к выводу: «По�видимому, существует какой�то определенный пе�

риод развития, когда возникающее неблагоприятное воздей�

ствие приводит к повреждению на критической стадии нейро�

генеза и к развитию аутизма, причем конкретная природа это�

го воздействия не имеет значения».

К сожалению, пока нет общепринятой точки зрения отно�

сительно того, какой именно мозговой механизм поражается

при аутизме. Локализация высших познавательных функций

(таких как социальные, коммуникативные способности и спо�

собность к воображению, страдающие при аутизме) всегда вы�

зывала затруднения. В настоящее время в качестве места пора�

жения рассматриваются различные структуры мозга, включая

мозжечок (участвующий в моторной координации) и лимбичес�

кую систему (участвующую в эмоциональной регуляции).

В аутопсических исследованиях, которые обычно прово�

дятся на очень небольших выборках, были получены некото�

рые данные об аномалиях мозжечка, включая существенное сни�

жение плотности клеток Пуркинье, по сравнению с контроль�

ной группой (Ritvo и др. 1986). Bauman и Kemper (1985) при

исследовании мужчины�аутиста с грубым снижением психичес�

кого развития и эпилепсией нашли изменения в гиппокампе,

отдельных зонах миндалевидного комплекса и в мозжечке, ко�

торых не наблюдалось у здорового мужчины того же возраста.

Однако в отсутствие данных об особенностях мозга неаутич�

ных людей со снижением психического развития весьма труд�

но интерпретировать любые данные, касающиеся аутистов с не

вполне сохранным интеллектом. Всегда существует вероятность,

что аутопсическое исследование выявит аномалии, связанные

не с самим аутизмом, а с сопутствующим ему снижением психи�

ческого развития. Также не ясно влияние на мозговые структу�

ры фармакологических препаратов и устойчивых аутистичес�

ких форм поведения (моторных стереотипов и т.д.), что еще бо�
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лее осложняет понимание патогенетической роли выявленных

отклонений.

Для выявления отклонений в структуре мозга также были

задействованы техники нейровизуализации, использующие ра�

диоактивные маркеры и магнитно�резонансную томографию

(МРТ). В нескольких исследованиях аутистов с применением

компьютерной томографии (КТ) были выявлены аномалии (на�

пример, расширение желудочков мозга, Cambell и др. 1982), не

подтвержденные в ходе исследований на других испытуемых

(Creasey и др. 1986). В других исследованиях были выявлены

аномалии, которые, однако, не являются специфичными именно

для аутизма (Ballotin и др. 1989). В нескольких МРТ�исследова�

ниях были получены некоторые данные об аномалиях мозжеч�

ка. Courchesne и др. (1987; 1988) обнаружили у относительно

сохранных аутистов патологию червя мозжечка. Хотя и было

доказано, что мозжечок участвует в реализации когнитивных

функций у здоровых людей (Leiner и др. 1986), не вполне ясно,

как аномалия этой структуры мозга может приводить к очень

специфичному нарушению поведения и когнитивных способ�

ностей, характерных для аутизма.

Поскольку какую�то явную «дырку в голове», характерную

именно для аутизма, найти не удалось, позднее многие исследо�

ватели начали поиск поражения с помощью нейропсихологи�

ческих тестов. В настоящее время популярна идея, что при аутиз�

ме могут быть поражены лобные доли мозга. Это идея основа�

на на том, что у аутистов встречаются трудности в выполнении

заданий, которые так же трудны для взрослых пациентов с по�

ражениями лобных долей (Rumsey и Hamburger 1988; Prior и

Hoffman 1990; Ozonoff и др. 1991а). Однако было бы прежде�

временно делать вывод, что аутисты и пациенты с поражением

лобных долей при выполнении этих заданий испытывают за�

труднения в силу одних и тех же причин. Трудности при выпол�

нении заданий, требующих участия лобных долей, не обязатель�

но свидетельствуют о поражении этих отделов при аутизме: лоб�

ные доли составляют большую часть мозга, которая получает
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информацию от множества других корковых и подкорковых

отделов мозга. Положение еще более осложняется тем фактом,

что выполнение большого количества, как считается, «лобных»

тестов не вполне коррелирует с поражением — встречаются па�

циенты, у которых при сканировании выявляется очевидное

поражение тканей лобных долей, но которые по�прежнему не�

плохо справляются с такими заданиями, и есть пациенты, не

справляющиеся с этими заданиями, несмотря на отсутствие яв�

ных поражений этих отделов мозга (Shallice и Burgess 1991). Со�

временные теории когнитивных нарушений при аутизме, исхо�

дящие из неспособности выполнять «лобные» задания, рассма�

триваются в 6�й главе.

В будущем поиску областей мозга, поражаемых при аутизме,

по�видимому, будет способствовать развитие техник нейрови�

зуализации. В то время как структурные методы нейровизуали�

зации (такие как КТ, МРТ) дают изображение анатомии мозга,

функциональные методы (позитронная эмиссионная томогра�

фия — ПЭТ, а в будущем и МРТ) отражают паттерн активности

мозга во время выполнения пациентом отдельных заданий (на�

пример, чтение, запоминание и т.д.). Определить место пора�

жения мозга при аутизме будет возможно по мере развития все

более тонких методов функциональной нейровизуализации и

применения знаний о когнитивных и поведенческих проявле�

ниях аутизма.

Выводы

Наряду с тем, что большое количество ис�

следований было посвящено биологическим основам аутизма,

и вопрос генетических механизмов и факторов, предраспола�

гающих к аутизму, во многом прояснился, в плане понимания

задействованных мозговых структур и механизмов достижений

гораздо меньше. Мы все еще не можем объяснить, что поража�

ется в мозге аутиста, но, возможно, можем сказать, какая же функ�

ция утрачивается в психике аутиста. Возможно, с развитием все
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более тонких методов нейровизуализации для выяснения моз�

говых аномалий, характерных для аутизма, психологические

исследования станут не менее важны, чем биологические. 5�я и

6�я главы дают обзор некоторых ответов на вопрос: «Что же та�

кое аутизм?» на когнитивном уровне.
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V. Аутизм

на когнитивном уровне:

понимание

психологических

механизмов

Хорошие и плохие теории

Что должна давать нам теория? Как теория

может открыть нам глаза на факты и как нам избежать ослепля�

ющего воздействия ранее сложившихся представлений?

Хорошая теория должна отвечать следующим условиям:

— давать конкретные прогнозы,

которые можно проверить;

— не ограничиваться наблюдаемыми фактами,

быть чем�то большим, чем простое описание;

— быть специфичной для данной проблемы,

но при этом согласовываться

с нашими общими представлениями.

Таким образом, хорошая теория аутизма должна:

— содержать в себе способы проверки

теоретических положений;

— давать объяснения причин;

— давать объяснения тому, что характерно

именно для аутизма;

— не противоречить тому, что мы знаем

о нормальном психическом развитии.
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Когда одновременно возникает несколько симптомов, на�

иболее простое объяснение сводится к тому, что в их основе ле�

жит какое�то одно�единственное нарушение. Нарушения соци�

ального взаимодействия, коммуникации и способности к вооб�

ражению взаимосвязаны (Wing и Gould 1979). Предполагается,

что за тремя различными проявлениями аутизма лежит одно�

единственное нарушение на когнитивном уровне.

Возвращаясь к триаде

В третьей главе утверждалось, что аутизм

характеризуется триадой признаков — нарушениями социаль�

ного взаимодействия, коммуникации и способности к вообра�

жению. Однако каждая из этих сфер может включать множе�

ство разнообразных форм поведения, которые опираются на

различные когнитивные механизмы и появляются на разных

этапах психического развития. Задача, которую ставят когни�

тивные теории, состоит в том, чтобы объяснить характерное

именно для аутизма сочетание нарушений и сохранных способ�

ностей в рамках этих трех сфер психики. Перед рассмотрени�

ем одной из современных когнитивных теорий аутизма, дума�

ется, было бы полезно еще раз вернуться к триаде нарушений.

Социальное взаимодействие

Нарушение социального взаимодействия у

аутистов не носит глобального характера. Так, у ребенка с аутиз�

мом можно увидеть привязанность к родным, которая ничем не

отличается от привязанности других (неаутичных) детей с вы�

раженными трудностями обучения (того же умственного возра�

ста) (Shapiro и др. 1987; Sigman и Mundy 1989). У аутичных детей

имеется физическая самоидентификация — они узнают себя в

зеркале (Dawson и McKissick 1984). Они могут узнавать других

людей и сообщать об этом с помощью речи (Ozonoff и др. 1990;

Smalley и Asarnow 1990). Аутисты способны дифференцирован�
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но относиться к разным людям и к различным способам взаи�

модействия (Clarke и Rutter 1981). Для многих аутистов неха�

рактерно полное равнодушие, они могут искать близких отно�

шений и различными способами привлекать к себе внимание

других людей (Sigman и др. 1986; Sigman и Mundy 1989).

Наряду с этими формами социального поведения, соответ�

ствующими умственному возрасту, выделяются своеобразные

черты в плане взаимодействия с окружающими людьми. Суще�

ствуют разногласия относительно того, с какого возраста появ�

ляются такого рода проблемы; сейчас диагноз «аутизм» редко

ставится до 3 лет. В результате то социальное поведение, кото�

рое характерно для ребенка младшего возраста, до сих пор не

подвергалось систематическому изучению — чаще это поведение

исследовалось у более старших аутистов или даже у взрослых.

1. Аутичные дети не могут регулировать внимание другого че�

ловека и отслеживать направление его внимания — они не могут

показывать на вещи, которые привлекли их внимание, чтобы

разделить свою заинтересованность с другим человеком (так на�

зываемое протодекларативное указание, Curcio 1978). В отличие

от них, обычные дети уже с 9–12 месяцев следят за тем, куда смот�

рит или на что показывает взрослый, привлекая их внимание.

2. Могут быть определенные трудности с подражанием. Су�

ществуют данные о том, что обычные новорожденные уже спо�

собны подражать взрослым — когда взрослый показывает язык

или открывает рот, они делают то же самое (Meltzoff и Moore

1977; Meltzoff 1988). И у аутичных детей, и у взрослых аутистов,

по�видимому, существуют затруднения с воспроизведением дви�

жений по образцу (Sigman и Ungerer 1984; Hertzig и др. 1989).

Однако в этих исследованиях используются достаточно слож�

ные движения, так что они ничего не говорят нам о способно�

сти аутистов младшего возраста к простейшему подражанию,

тому, которое есть даже у младенцев.

3. У аутистов, по�видимому, затруднено опознавание эмо�

ционального состояния. В норме первые признаки того, что ре�

бенок реагирует на эмоциональные переживания другого чело�
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века, появляются на самых ранних этапах развития: определен�

ная способность различать эмоции появляется уже к 2–4 меся�

цам (Field и др. 1982), а к 7 месяцам ребенок уже может правиль�

но соотносить изображение эмоции и интонацию (Walker 1982).

К 12 месяцам ребенок проявляет «ориентированность на соци�

альное окружение» — по�разному реагирует на новые игрушки

в зависимости от того, какие чувства выражает лицо матери

(отвращение, страх или радость) (Hornik и др. 1987). В несколь�

ких исследованиях аутистов были получены данные, показыва�

ющие снижение способности к опознанию эмоций, при том,

что дети были пятилетнего возраста и старше (Hobson 1986a, b;

Hertzig и др. 1989; Macdonald и др. 1989; Smalley и Asarnow 1990).

В то же время есть некоторые указания на то, что если сравни�

вать аутистов с контрольной группой испытуемых, сопостави�

мых по уровню развития речи, значимые различия выявляться

не будут (Ozonoff и др. 1990).

Коммуникация

Выраженность коммуникативных наруше�

ний при аутизме сильно варьирует — начиная от полностью не�

говорящих аутистов, которые не пользуются даже жестами, и

заканчивая детьми с синдромом Аспергера — бегло говорящими,

но имеющими особенности прагматической1 стороны речи; по�

мимо этого, встречаются эхолаличные дети, способные меха�

нически повторять целые высказывания без связи со смысло�

вым контекстом, а также дети, у которых есть отдельные слова,

но отсутствует беглая речь. Большая часть исследований посвя�

щена изучению этих вариантов нарушения коммуникации при

аутизме (в качестве обзора см. Frith 1989b, а также Tager�Flus�

berg 1981; Schopler и Mesibov 1985; Paul 1987). Вот некоторые

из речевых проблем, характерных именно для аутизма (т.е. не

1 Прагматическая сторона речи — использование и понимание выска�
зываний в связи с ситуационным контекстом.
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являющихся просто следствием задержки развития или сопут�

ствующих частных речевых нарушений):

— задержка или остановка речевого развития

без какой�либо компенсации

с помощью использования жестов;

— отсутствие реакции на речь других людей

(так, ребенок не реагирует на собственное имя);

— стереотипное использование речи;

— замена местоимений (ребенок говорит «ты» вместо «я»);

— использование обычных слов в необычном значении

(идиосинкретическое использование слов),

а также неологизмов;

— неспособность начать и поддерживать диалог;

— нарушения просодики (тон, ударения, интонация);

— трудности с пониманием смысла

и употреблением понятий;

— нарушения невербальной коммуникации

(жестикуляция, мимическая экспрессия).

Как и в случае социального взаимодействия, не все аспек�

ты речи в одинаковой степени подвержены нарушению при

аутизме. Например, речь говорящих детей обычно вполне со�

хранна в плане грамматики и фонетики. По�видимому, с наи�

большим трудом дается аутичным детям применение речи — т.е.

прагматический аспект (например, Baltaxe 1977). Так, напри�

мер, ребенок может совершенно буквально понимать сказан�

ное. Один вполне интеллектуально сохранный аутичный маль�

чик, когда ему говорили: «Повесь (используется stick — омоним,

имеющий значение «вешать» и «приклеивать») куда�нибудь пид�

жак», с самым серьезным видом просил клей.

Способность к воображению

У аутичных детей можно заметить полное

отсутствие «символической» игры (Wulff 1985). Так, если обыч�

ный двухгодовалый ребенок представляет, что кубик — это ма�
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шина, и увлеченно возит его, ставит в гараж и даже разыгрыва�

ет аварию, аутичный ребенок (того же или даже более высоко�

го умственного возраста) будет просто совать кубик в рот, бро�

сать или вертеть. Создается впечатление, что символическая

игра при аутизме заменяется стереотипными действиями, ко�

торые могут становиться навязчивыми: ребенок выстраивает

предметы в определенном порядке, который ничто не должно

нарушать, или вертит все предметы, которые попадаются ему

в руки. У взрослых аутистов отсутствие воображения может про�

являться несколько иным образом. Например, взрослые аути�

сты, даже те, у кого достаточно высокий IQ, проявляют очень

мало интереса к вымышленным сюжетам — телевизионным мыль�

ным операм, романам и фильмам. В целом имеет место очень

сильное внимание к деталям, так что стереотипная предметная

игра у маленького аутиста может приводить к формированию

стереотипных интересов, например увлечения железнодорож�

ным расписанием, днями рождения, маршрутами автобусов и

т.д. Особая природа этих интересов определяется не столько

их содержанием (не всякий любитель железной дороги — аутист),

сколько их узостью и изолированностью. Так, например, один

аутист, который выучил название всех сортов моркови (около

пятидесяти), не проявлял никакого особого интереса к выра�

щиванию моркови или к блюдам из моркови. Точно так же один

аутичный подросток всех, кого он встречал, спрашивал, како�

го цвета двери в судах для несовершеннолетних в районе, где

они проживают; когда его спросили, почему он не спрашивает

про суды для взрослых, он ответил: «Это скучно!»

Анализ модели психического;
пример того, что может дать рабочая теория

B последние годы одна из психологических

теорий вызвала особенный интерес и достигла очень значи�

тельных успехов в объяснении и прогнозировании особенно�

стей, характерных для аутизма. Uta Frith, Alan Leslie и Simon
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Baron�Cohen предположили, что триада поведенческих нару�

шений при аутизме обусловлена нарушением базовой способ�

ности человека к «считыванию внутренних представлений».

Обычный ребенок, начиная примерно с 4 лет, понимает (пусть

он об этом и не говорит в развернутом виде), что у людей есть

желания и представления о ситуации и что именно эти пред�

ставления (в большей степени, чем физические характеристи�

ки ситуации) определяют их поведение. Объяснение аутизма с

позиции модели психического (theory of mind)1 предполагает,

что у аутистов утрачивается эта способность представлять себе

внутренние переживания, и, таким образом, у них ослаблены

определенные (хотя и не все) способности к социальному вза�

имодействию, коммуникации и воображению. Baron�Cohen с

соавторами (1985) разделяет то определение, которое дали мод�

ному, но непонятному термину «theory of mind» Premack и Wood�

roof (1978): «иметь модель психического» означает быть спо�

собным воспринимать как свое собственное переживание, так

и переживание другого человека с целью объяснения и прогно�

зирования поведения. Поскольку изначально концепция моде�

ли психического применялась к шимпанзе (Premack и Woodruff

1978), она мыслилась не как какое�то сознательное теоретиче�

ское построение, а как врожденный когнитивный механизм, ге�

нерирующий репрезентации определенного вида — репрезен�

тации внутренних представлений. Оставшаяся часть этой гла�

вы посвящена детальному объяснению модели психического

применительно к аутизму как одному из примеров того, как ко�

гнитивная теория может помочь нам понять синдром, диагно�

стируемый на основе поведенческих признаков и имеющий био�

логические причины. В 6�й главе рассмотрены альтернативные

психологические теории аутизма.

1 Модель психического (theory of mind) — система репрезентаций пси�
хических феноменов, интенсивно развивающаяся в детском возрас�
те. В литературе можно встретить другие варианты перевода этого тер�
мина: теория намерений, теория сознания и пр.
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Основания

Эта теория начинается с наблюдения, что

аутичный ребенок не может самостоятельно участвовать в сим�

волической игре. Как пишет Alan Leslie (1987), символизация —

исключительно сложное поведение, которое не может появить�

ся слишком рано. На втором году жизни, как только ребенок

узнал, например, что такое телефон, что бананы — вкусные, а

также то, как эти вещи называются, мама может вдруг взять ба�

нан и поднести его к уху, комментируя: «Смотри, мама говорит

по телефону!» Но ребенок, скорее всего, ничего не поймет и

будет растерян. Эта игра не поможет ему узнать что�то новое ни

о бананах, ни о телефонах. Только примерно с 18 месяцев ребе�

нок может понять и поддержать такую символическую игру (Fein

1981). Но как может ребенок «принимать» одни предметы за

другие, не разрушая при этом целостной картины мира, сло�

жившейся в его сознании?

Leslie (1987, 1988) предположил, что для того, чтобы не

происходило смешение воображаемой и реальной действитель�

ности, у ребенка должно быть два типа репрезентаций. Симво�

лизация, по Leslie, — хороший признак того, что у двухлетнего

ребенка есть не только первичная репрезентация, которая отража�

ет то, что действительно существуют в мире, но также метареп0
резентация, которая используется для овладения воображаемой

реальностью. Leslie полагает, что такая метарепрезентация со�

стоит из четырех элементов:

действующая личность (агент) — информационная связь —

реальный объект — «экспрессия»

напр.: мама — воображает, — что банан — «это телефон»

Экспрессия в модели Leslie помещена в кавычки: это обо�

значает, что она отделена от реальности (которая отражается

в первичной репрезентации).

Гипотеза Leslie состоит в том, что у аутистов, у которых от�

сутствует самостоятельная символическая игра, имеется нару�

шение создания метарепрезентаций. Это было бы тавтологи�
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ческое утверждение, если бы метарепрезентация не была бы

нужна еще для чего�то, помимо символической игры: она необ�

ходима для отражения других «информационных связей» или

отношений (представлений), таких как «мысль», «надежда»,

«намерение», «желание» и «ожидание».

Гипотеза, что у аутистов отсутствует метарепрезентация и

поэтому они не могут представлять себе внутренние пережива�

ния, ведет к предположению о нарушении социального взаимо�

действия при аутизме, которое можно проверить эксперимен�

тально. Если у аутистов нет символической игры из�за того, что

у них нет метарепрезентации, тогда они также не должны вос�

принимать переживания других людей. Действительно, тогда

они должны страдать «психической слепотой», в отличие от

других людей, способных «считывать представления» — припи�

сывать другим людям те или иные переживания для того, что�

бы понимать их поведение.

В то время как нарушение социального взаимодействия у

аутистов не вызывает сомнения, подтверждение того, что у них

отсутствует способность к восприятию представлений (таких

как «мысль» или «ожидание»), требует специальной проверки.

Вот почему изучению природы нарушения социального взаимо�

действия при аутизме очень способствовали последние иссле�

дования, посвященные развитию социальной компетентности

в норме, и особенно работы, посвященные изучению так назы�

ваемой «модели психического» у детей.

Данные, подтверждающие теорию

Термин «модель психического» относится

к способности приписывать независимые представления себе

и другим людям с целью объяснения своего и чужого поведе�

ния. Эти представления должны быть независимыми как от ре�

ального положения дел (поскольку люди могут ожидать то, чего

нет на самом деле), так и от представлений других людей (по�

скольку ты и я можем ожидать и хотеть разных вещей). Как ука�
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зывал философ Daniel Dennett, в полной мере модель психичес�

кого может проявиться только при объяснении и прогнозиро�

вании поведения, в основе которого лежат ложные ожидания,

поскольку, если для объяснения поведения требуется привлече�

ние только реального положения дел (или своих собственных

убеждений), рассуждения о представлениях другого человека

вообще не требуется (Dennett 1978). Итак, тест, для выполне�

ния которого точно требовалась бы репрезентация представле�

ний, — вот что было необходимо для проверки теории «психи�

ческой слепоты» при аутизме.

Предположение о том, что у аутистов отсутствует «модель

психического» (то есть, способность к «репрезентации внут�

ренних представлений», или «считыванию представлений»),

исследовали Baron�Cohen и др. (1985). С помощью теста «Салли

и Энн» — упрощенного варианта теста ложных ожиданий, раз�

работанного Wimmer и Perner (1983), они исследовали 20 аути�

стов, чей умственный возраст был не меньше 4 лет. В этом за�

дании ребенку показывают двух кукол, Салли и Энн; у Салли

есть корзинка, а у Энн — коробка. Ребенок видит, как Салли кла�

дет свой шарик в корзинку и уходит. Пока Салли нет, озорница

Энн перекладывает шарик из корзинки в свою коробку и тоже

уходит. Теперь Салли возвращается. Ребенка спрашивают: «Где

Салли будет искать свой шарик?» Baron�Cohen с соавторами

обнаружили, что 80% (16 из 20) аутичных детей не смогли по�

нять ошибочность ожиданий Салли — вместо того, чтобы ска�

зать, что Салли будет искать шарик в корзине, куда она его и по�

ложила, они говорили, что она будет искать его в коробке, где он

был на самом деле. В отличие от аутичных детей, 86% (12 из 14)

детей с синдромом Дауна, чей умственный возраст был даже

меньше, справились с заданием, поняв ошибочность ожиданий

Салли. Обычные четырехлетние дети при выполнении теста

«Салли и Энн» также правильно представляли себе ошибочные

ожидания.

По�видимому, у аутичных детей имеются специфические и

характерные именно для них трудности понимания того, что у
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людей существуют представления, которые могут расходиться

как с реальным положением дел, так и с собственными представ�

лениями субъекта. Такое нарушение, как считает Frith (1989a),

может обусловливать триаду нарушений в сфере социального

взаимодействия, коммуникации и воображения. Причинно�след�

ственная модель (из Frith 1992), иллюстрирующая эту теорию,

показана на рисунке 3.

Рис. 3. Причинно0следственная модель того,
какое отношение «модель психического»
имеет к аутизму (из Frith 1992)
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К настоящему времени эти данные подтверждены много�

численными исследованиями, в которых вместо кукол участво�

вали настоящие люди, а вместо вопросов, касающихся «нагляд�

ного содержания», использовались вопросы, требующие скорее

логического анализа; для того, чтобы исключить возможность

влияния речевых нарушений, была введена контрольная груп�

па, состоящая из детей с частными речевыми проблемами (Leslie

и Frith 1988; Perner и др. 1989). Было показано, что аутисты не

справляются и с другими тестами ложных ожиданий, такими

как тест «Смартиз»1 (Perner и др. 1989). В тесте «Смартиз» ребен�

ка просят угадать, что находится в коробке из�под «Смартиз».

Когда ребенок говорит «конфетки» или «Смартиз», коробочку

открывают, показывая, что на самом деле там лежит карандаш.

Затем крышку снова закрывают и говорят: «Когда придет Билли,

я покажу ему эту коробку закрытой, как тебе. Я спрошу его, что

там внутри. Что он скажет?» При выполнении этого задания, с

которым справляется обычный 4�летний ребенок, аутист опять�

таки не может понять ошибочность ожиданий Билли.

Сила этой теории состоит в том, что из нее следуют утвер�

ждения, которые специфичны именно для аутизма и вполне до�

статочны для описания клинической картины аутизма (Frith

1989a). В частности, она может объяснить не только нарушения,

характерные для аутизма, но также сохранность некоторых функ�

ций. Из нее следует, что при аутизме любая способность, кото�

рая требует участия только первичных репрезентаций, должна

оставаться сохранной — это допускает хорошую механическую

память, какие�то особые выдающиеся способности и IQ выше

среднего, что иногда наблюдается при аутизме. Другие теории

также должны соответствовать этому требованию. Модель пси�

хического позволяет исследователям уверенно отбросить то

поведение, которое только кажется похожим на аутистическое, —

выделить суть, опираясь на строгое теоретическое построение

1 «Смартиз» — фирменное название разноцветного горошка с шоколад�
ной начинкой.
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относительно лежащего в основе когнитивного «опосредующе�

го звена». Так, например, Attwood с соавторами (1988) обнару�

жили, что хорошо известное отсутствие жестов у аутистов на

самом деле касается только тех жестов, которые в норме регу�

лируются представлениями о переживании другого человека

(например, выражают стремление утешить, смущение или под�

тверждают готовность); в то же время у аутистов есть не мень�

шее, чем у детей с другими трудностями обучения, количество

жестов, направленных на простую манипуляцию поведением

другого (например, «подойди», «замолчи», «уходи»). Baron�Cohen

также показал, что у аутистов имеется снижение способности

понимать и использовать указательный жест, адресованный ко�

му�то, привлекающий чье�то внимание (протодекларативное

указание), но не указательный жест, направленный на то, что�

бы взять выбранный предмет (протоимперативное указание).

Были прослежены и другие тонкие различия между понимани�

ем наглядно видимого и абстрактно знаемого (Perner и др. 1989;

Baron�Cohen 1992), между узнаванием радости и удивления (Ba�

ron�Cohen и др. 1993a). Такие различия в повседневном поведе�

нии трудно вывести из объяснений, предлагаемых другими пси�

хологическими теориями (например, из первичности эмоцио�

нального дефицита или мотивационных проблем). В шестой

главе будут рассмотрены достижения и недостатки некоторых

альтернативных психологических теорий аутизма.

Аутисты ничем не отличаются
от трехлетних детей?

Тесты ложных ожиданий, такие как «Салли

и Энн», приобрели большое значение при изучении аутизма.

Однако такие тесты проводятся и с нормально развивающими�

ся детьми для исследования развития понимания межлично�

стных отношений у дошкольников. Со времени первых работ

Wimmer и Perner (1983) большинство исследователей пришли

к выводу, что до четырехлетнего возраста ребенок не может
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справиться с тестами ложных ожиданий. Вокруг этих данных

ведется большое количество споров, касающихся как теорети�

ческих выводов, так и деталей самих экспериментов. Задания

можно по�разному упрощать (например, спрашивая «Где Салли

будет искать сначала?», Siegal и Beattie 1991; обыгрывая задачу,

как игру в прятки, Freeman с соавторами 1991; или же дополни�

тельно иллюстрируя ожидания ребенка с помощью внешних

опор, таких как фотографии того, что может оказаться в короб�

ке из�под «Смартиз», Mitchell и Lacohee 1991); и такие усовер�

шенствования приводят к улучшению результатов при выпол�

нении теста трехлетними детьми. Однако факт остается фак�

том: для детей младше четырех лет стандартные тесты ложных

ожиданий оказываются трудны. Эти данные были подтвержде�

ны даже на детях из племени бака, живущих в лесах Камеруна

(Avis и Harris 1991), что доказывает, что понимание действий

другого человека с помощью репрезентации его представлений

носит универсальный, а не культурнообусловленный характер.

Если обычный трехлетний ребенок, как и аутист, не может

справиться со стандартными тестами ложных ожиданий, пра�

вильно ли говорить, что у аутистов просто задержка развития

модели психического, которое «застревает» на уровне трех лет?

Наверное, нет, по нескольким причинам. Во�первых, поведение

трехлетнего ребенка свидетельствует о том, что он восприни�

мает верные ожидания других и слова, обозначающие внутренние

переживания. Обычный трехлетний ребенок вполне способен

не только рассказывать о внутренних переживаниях (радость,

любовь, желание) и использовать выражения, включающие сло�

ва, обозначающие внутреннее состояние (например, «не знаю»),

но также может представить себе внутреннее состояние друго�

го (например, «Она ничего об этом не знает» — о ребенке, кото�

рый отсутствует) (Bretherton и Beeghley 1982; Shartz и др. 1983).

Кроме того, трехлетний ребенок понимает, что его знание о

чём�либо вытекает из того, что он это увидел, — у аутичного

ребенка такое понимание отсутствует (Perner и др. 1989). Во�

вторых, нормально развивающийся ребенок, начиная с двух
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лет, понимает смысл символической игры и сам участвует в ней.

Выполняя экспериментальные задания, трехлетки вполне спо�

собны различать настоящую и воображаемую реальность (Well�

man и Estes 1986). В этом отношении они очень сильно отлича�

ются от аутистов, у которых не было самостоятельной символи�

ческой игры и которые не могли адекватно решить задания на

различение воображаемого и реального (Baron�Cohen 1989a).

Если нормально развивающиеся трехлетние дети понимают

смысл символической игры, что является хорошим показате�

лем способности к метарепрезентации, что мешает им справ�

ляться со стандартными тестами ложных ожиданий? В литера�

туре относительно этого содержится множество предположе�

ний (см., например, Astington и Gopnik 1991), но есть надежные

основания полагать, что они не справляются с тестом «Салли

и Энн» по причинам, по�видимому, отличным от тех, что имеют

место в случае аутистов. Roth и Leslie (1991) в изящно сплани�

рованном эксперименте, направленном на изучение и понима�

ние представлений другого при получении им ложной инфор�

мации, показали явное различие между аутистами и трехлетни�

ми детьми. Они спрашивали испытуемых об ожиданиях двух

героев из несколько измененной истории про Салли и Энн. В

этом варианте Салли возвращается и перед тем, как поискать

свой шоколад, спрашивает у Энн, где он. Энн говорит неправ�

ду, сообщая, что шоколад — в собачьей будке. Теперь ребенка

спрашивают: «Как думает Энн, где шоколад?» и «Как думает Сал�

ли, где шоколад?» — соответственно, один вопрос на запомина�

ние, а другой — собственно контрольный. В этом эксперимен�

те трехлетние дети проявили некоторое понимание внутренне�

го состояния другого: они отвечали, что Энн думает так, как

сказала, и Салли также верит в то, что сказала Энн. Таким об�

разом, несмотря на то, что они не поняли преднамеренность

обмана (четырехлетними детьми это уже понимается), факти�

чески они поняли, что ожидания Салли неверны. В отличие от

этого, аутисты вообще не брали в расчет представления друго�

го человека и давали оба ответа, основываясь на воспринима�
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емой ими реальности (Энн и Салли думают, что шоколад нахо�

дится там, где он есть на самом деле, — в коробке Энн). Этот эк�

сперимент изящно показывает: несмотря на то, что трехлетки

не до конца понимают внутренние представления, их понима�

ние качественно отличается от полного отсутствия каких�либо

догадок у большинства аутистов.

Репрезентации в голове
и репрезентации на бумаге

Не являются ли трудности с пониманием

внутренних представлений у аутичных детей только частью бо�

лее глобальной проблемы с пониманием репрезентаций? Мета�

репрезентация, в том смысле, в котором этот термин исполь�

зует Alan Leslie, означает определенное четырехкомпонентное

отношение между личностью и приписыванием ею репрезен�

тируемому объекту некоторых свойств. Его гипотеза состоит в

том, что аутичным детям трудно представлять внутренние ре�

презентации, т.е. мыслить внутренние переживания. Но как

можно быть уверенным, что их проблемы ограничиваются толь�

ко тем, что творится в голове? Способен ли ребенок представ�

лять другие типы репрезентаций?

Помимо репрезентаций психического есть множество дру�

гих типов репрезентаций, например культурнообусловленные

репрезентации, такие как рисунки, фотографии и карты. Не�

сколько исследований посвящены изучению понимания аутиста�

ми именно таких репрезентаций, отличных от репрезентаций

внутренних представлений. Например, Leslie и Thaiss (1992)

сравнили понимание устаревших представлений (как в тесте

«Салли и Энн» — шарика уже нет там, где он был раньше) и устарев�

ших изображений на фотографии. В тесте с фотографией ребен�

ку показывают, как пользоваться «Полароидом». Затем ребенок

видит, как главный герой фотографирует игрушечную кошку,

которая сидит на кресле. После того, как фотография «выле�

зает» из фотоаппарата, ее кладут изображением вниз. Тем вре�
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менем кошку переносят с кресла на кровать. И здесь ребенка

спрашивают: «Где кошка сидит на фотографии?», а также зада�

ют контрольные вопросы о том, где кошка сидела вначале и

потом. Этот эксперимент был спланирован так, чтобы он был

аналогичен тесту ложных ожиданий, но, в отличие от Салли с ее

ошибочными (устаревшими) представлениями о том, где нахо�

дится ее шарик, здесь ответ на вопрос требует не репрезента�

ции представлений Салли, а репрезентации фотографии.

Результаты показали, что в то время, как менее 70% четы�

рехлетних детей справляется с этим заданием, 100% аутистов

догадались, что на фотографии изображена сцена, которой уже

нет на самом деле. Такой успех очень сильно разнится с тем, как

эти же аутисты выполняли тест «Салли и Энн» («Как думает Сал�

ли, где шарик?»); только 23% аутистов (средний возраст — 12 лет,

средний умственный возраст — 6 лет) поняли, что представле�

ния Салли уже устарели. В отличие от них, «обычные» четырех�

летки испытывали гораздо меньше трудностей с этим заданием

(справилось более 70% детей). Другими словами, репрезента�

ции, не связанные с внутренними представлениями, такие как

репрезентации фотографий, по�видимому, не вызывают каких�

либо затруднений у аутистов. Их способности к решению по�

добных задач были подтверждены с помощью «ложных» карт

(Leslie и Thaiss 1992), в другом исследовании — с использовани�

ем фотографий (Leekam и Perner 1991) и «ложных» рисунков

(Charman и Baron�Cohen 1992).

Интересно, что «обычные» трехлетки испытывают очень

большие трудности при выполнении фотографического теста

(Zaitchik 1990). Можно предположить, что в этом случае имеют

место какие�то проблемы с переработкой информации общего

порядка, такие как проблемы с отстранением от того, что бро�

сается в глаза; по�видимому, именно это, а не какие�либо специ�

фические трудности с восприятием представлений, обусловли�

вают затруднения с тестами «ложных ожиданий». В отличие от

этого, поскольку аутичные дети хорошо справляются с фото�

графическим тестом, который формально аналогичен тесту лож�
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ных ожиданий, кажется маловероятным, что неспособность

этих детей выполнить задание, востребующее модель психи�

ческого, может объясняться какими�то факторами, лежащими

за рамками самого задания. Такие эксперименты свидетельству�

ют о вероятности, что некоторые аутисты могут использовать

свои способности к репрезентации, не связанной с внутренними

переживаниями, для компенсации нарушения репрезентации

внутренних состояний, мыслей и чувств. Пилотажное исследо�

вание самоотчетов о своих внутренних переживаниях троих

очень способных аутистов (или людей с «синдромом Асперге�

ра») показало, что эти люди описывают свои внутренние пере�

живания, как картинки (Hurlburt и др. 1994). Это отличается от

того, что рассказывают обычные люди, описывающие смесь из

внутренней речи, картинок и «чистых мыслей» (когда в созна�

нии нет ни слов, ни картинок) (Harlburt 1990). Интересно, что

в этой небольшой группе аутистов, независимо от значений IQ,

способность описывать внутренние переживания с помощью

образов была непосредственно связана с успешностью выпол�

нения заданий на модель психического. Это говорит о возмож�

ности того, что эти люди могут, используя свои способности к

репрезентации внешних событий, приходить к пониманию внут�

ренних представлений, таких, как ожидания окружающих.

«Психическая слепота»: практические выводы

Может ли способность к пониманию внут�

ренних переживаний быть единственной когнитивной составля�

ющей, нарушенной при аутизме? Способность к «считыванию

внутренних представлений» может играть столь существенную

роль в эволюции, что, возможно, она опосредуется специальным

врожденным мозговым механизмом. Возможно ли, что симп�

томы аутизма обусловлены выпадением этого звена? Несомнен�

но, неспособность к метарепрезентации, а следовательно, не�

способность отражать в сознании свои собственные внутрен�

ние представления и представления других людей, будет иметь
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далеко идущие последствия в плане поведения. Триада наруше�

ний, наблюдаемых при аутизме, логично вытекает из невозмож�

ности представить внутренние переживания (Frith и др. 1991):

неспособность к символизации, собственно, и привела к воз�

никновению этой теории; нарушение социального взаимодей�

ствия должно вытекать из отсутствия способности к восприятию

других людей как активных субъектов со своими собственными

представлениями; характер коммуникативных нарушений бу�

дет обусловливать невозможность представить себе намерения

говорящего или воспринимать его высказывания как отраже�

ния его мыслей (см. гл. 7).

Наверное, теория психической слепоты способна объяс�

нить триаду нарушений, но вытекают ли из нее какие�то практи�

ческие выводы в плане организации жизни и обучения аутис�

тов? Можно ли с помощью этой теории дать возможность аути�

стам увидеть «внутренний мир»?

Представь, что ты один в чужой стране. Как только ты выходишь из

автобуса, тебя обступают иностранцы, жестикулируя и крича. Их слова

звучат, как крики зверей. Их жесты ничего для тебя не значат. Твой пер�

вый порыв — защищаться, оттолкнуть от себя этих навязчивых людей;

лететь, бежать прочь от их непонятных предложений; или оцепенеть,

попытаться не замечать этот хаос вокруг тебя.

Эти слова одного аутиста здесь как нельзя более уместны.

Если у аутистов отсутствует способность «думать о том, что ду�

мают» они сами и другие люди, то они похожи на иностранцев

в чужой стране, потому что мир, в котором мы живем, — это

мир социальных отношений. Наиболее важная часть нашего

окружения — человек. Поведение для нас становится осмыслен�

ным только с точки зрения внутренних переживаний. Без такой

«модели психического» мир социальных отношений должен

быть пугающим и непредсказуемым. Не удивительно, что аути�

сты часто защищаются от него, уходят от него в физическом

или психологическом смысле.
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Какова практическая ценность этих идей? Большинство

странностей в поведении аутиста можно лучше понять, если мы

будем помнить, что он не может «считывать внутренние пред�

ставления», так как это делают большинство из нас. Возьмем,

например, девочку, которая начинает злиться каждый раз, ко�

гда ей говорят, что она идет сейчас купаться, пока кто�нибудь не

сообразит сказать: «Мы идем купаться — и мы вернемся»! В от�

сутствие понимания намерений, которые не проговорены, вза�

имопонимание разрушается, как и в случае аутичного ребенка,

который в ответ на просьбу: «Не можешь ли ты передать соль?»,

с самым серьезным видом отвечает: «Могу». Представление о

«психической слепоте» аутичных детей также может помочь их

родителям, которые часто сталкиваются с совершенно неверо�

ятным поведением своих детей. Ребенок, который получает удо�

вольствие, когда ему удается кого�то довести до слез, может по�

казаться жестоким; но если опустить те переживания, которые

вызывают эти слезы, то доводить людей до слез может быть

гораздо интереснее, чем вызывать их улыбки.

Нерешенные вопросы

Конечно, теория «психической слепоты»

не может объяснить всего, так что еще остаются вопросы, ка�

сающиеся этого нарушения. Например, во всех исследованиях

присутствует небольшое количество аутичных детей, которые

справляются с заданиями, востребующими модель психическо�

го (в исследовании Baron�Cohen (1985) 20% аутистов справля�

лись с заданием). Как можно объяснить аутизм отсутствием мо�

дели психического, если у некоторых аутистов с очевидными

нарушениями поведения она есть? Этот вопрос будет снова за�

тронут в 6�й главе, а также будет обсуждаться в ряде разделов

7�й главы.

Есть и другие нерешенные вопросы. Например, может ли

теория «психической слепоты» объяснить те признаки аутиз�

ма, которые не связаны с социальным взаимодействием, такие
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как стремление к поддержанию сложившегося порядка, стерео�

типные действия и самоагрессия? Это пример тех тупиков, в ко�

торые заходят исследования, тупиков, порождающих новые во�

просы и ведущих к появлению новых теорий. Некоторые пред�

положения, касающиеся когнитивной природы нарушений

при аутизме, не связанных с социальным взаимодействием, и

пути будущих исследований рассматриваются в 10�й главе.

Выводы

Когда мы пытаемся понять психику аутис�

та, мы обращаемся к когнитивному уровню объяснения аутиз�

ма. В этой главе была рассмотрена одна из «хороших» теорий

когнитивного уровня. Часть этой главы была посвящена изло�

жению идеи, что аутистам присуще нарушение «считывания

внутренних представлений», в качестве примера когнитивной

теории, обладающей отличными объяснительными возможно�

стями и специфичностью по отношению к признакам аутизма.

Остается еще много вопросов, на которые можно будет отве�

тить только в результате выдвижения и проверки новых гипо�

тез. В следующей главе обсуждаются некоторые другие психо�

логические теории, каждая из которых пытается по�своему ре�

шить проблему аутизма.
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VI. Аутизм

на когнитивном уровне:

альтернативы

модели психического

Критерии теорий аутизма:
экономичность и первичность

В предыдущей главе была рассмотрена пси�

хологическая теория аутизма, которая ставит целью объяснить

триаду нарушений при аутизме с точки зрения одной�единст�

венной поломки на когнитивном уровне — выпадения или ос�

лабления репрезентации внутренних представлений. Стремле�

ние к экономичности характерно и для многих других теорий

аутизма — авторы вводят минимум психологических наруше�

ний, необходимых для объяснения поведенческих проявлений

аутизма. Однако авторы современных публикаций предполага�

ют, что аутизм возникает скорее в результате множества пер�

вичных поломок либо на биологическом (Goodman 1989), либо

на психологическом уровне (например, Ozonoff и др. 1991a).

Совершенно очевидно, что сочетание не связанных между со�

бой нарушений психологического уровня может встречаться

чаще, чем какое�то одно избирательное нарушение, в силу про�

странственной близости их мозговых субстратов (см. случай a
на рис. 1). В таком случае, как и при чисто физических симп�

томах (таких, как характерные черты лица при синдроме Дау�

на), по�видимому, бесполезно искать какую�то общую причину
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на когнитивном уровне. Такие теории аутизма по своей сути не

являются первично психологическими и здесь рассматриваться

не будут. Однако обращение к этим теориям служит полезным

напоминанием о том, что нельзя смешивать уровни объяснения

(биологический, психологический и поведенческий) (Morton

и Frith 1994). Многие теории аутизма, связанные преимущест�

венно с биологическим уровнем (например, Damasio и Maurer

1978; Panksepp и Shaley 1987; Dawson и Lewy 1989; Dawson 1991),

анализируются в других публикациях (Pennington и Welsh 1994).

Три общепринятых критерия, которые позволяют считать

нарушение первичным, — это его наличие у всех, кто подвер�

жен данному заболеванию (универсальность), специфичность

по отношению именно к этому заболеванию и его первичность

как причины заболевания. Кроме того, как упоминалось в 5�й

главе, теории аутизма должны идти путем «золотой середины»,

не объясняя слишком мало (простое описание проявлений) и

не пытаясь объяснить слишком многое. У аутистов сильно раз�

личаются уровни развития различных способностей: у них мож�

но заметить островки сохранных или даже выдающихся спо�

собностей, нуждающихся в объяснении не меньше, чем острые

дезадаптивные проявления. Таким образом, идеальная теория

должна описать такую психологическую дисфункцию, которая

была бы достаточно существенна для того, чтобы являться при�

чиной различных проявлений аутизма, и достаточно специфич�

на для того, чтобы оставалась возможность существования об�

ласти сохранных функций.

Проблематика других теорий

В 5�й главе обсуждалась теория модели пси�

хического в свете проблемы аутизма, и был сделан обзор экс�

периментальных работ, подтверждающих эту теорию. Однако

другие психологические теории не стоит рассматривать как

простую критику или реакцию на теорию модели психическо�

го: каждая из них представляет собой альтернативное направ�
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ление, ставящее своей целью заполнить те пробелы, которые

связаны с моделью психического. Другие психологические те�

ории по�разному относятся к работам, выполненным в рамках

модели психического. Современные теории аутизма могут быть

сгруппированы следующим образом:

а) утверждающие, что неспособность выполнить тесты

ложных ожиданий (например, тест «Салли и Энн»)

отражает не нарушение репрезентации внутренних

представлений, а некоторые другие нарушения,

или же что такие результаты связаны с погрешностью

самих тестов;

b) соглашающиеся с тем, что неспособность выполнить

тест ложных ожиданий отражает нарушение репрезен�

тации внутренних представлений, но оспаривающие то,

что это нарушение является первичным, ключевым,

психологическим нарушением, из�за того, что

— это нарушение нехарактерно для всех аутистов;

— оно не является первичным с точки зрения причинно�

следственных связей.

Отражает ли невыполнение тестов
ложных ожиданий
неспособность к репрезентации
внутренних представлений?

Изначально парадигма ложных ожиданий

была предложена для оценки способности противостоять лож�

ному восприятию реальности (Dennett 1978). Однако позднее

интерес к этим заданиям возник в связи с неспособностью спра�

виться с ними аутистов и нормально развивающихся маленьких

детей (см. Siegal и Beattie 1991). Очевидно, что задания, пред�

назначенные для выявления способности к репрезентации внут�

ренних представлений, также востребуют и другие психологи�

ческие способности (например, речь, память), так что ослабление

в одной из этих сфер может также приводить к невыполнению
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заданий, которое в таком случае не является проявлением на�

рушения репрезентации внутренних представлений.

Некоторые исследователи полагают, что невыполнение

аутистами заданий на ложные ожидания обусловлено самой ор�

ганизацией тестирования: в силу нарушения прагматического

аспекта речи, затрудняющего правильное восприятие вопроса

(Eisenmajer и Prior 1991), а также из�за трудностей с граммати�

кой, не выявляемых теми методиками, которые используются

для оценки вербального умственного возраста (Boucher 1989),

или по причине отсутствия мотивации к выполнению заданий

(DeGelder 1987). Большинство таких критических замечаний

не может относиться ко всем данным о невыполнении аутиста�

ми тестов ложных ожиданий, которые были получены в различ�

ных с точки зрения способов контроля и методологии экспери�

ментах. Так, например, в эксперименте Sodian и Frith (1992)

оценивалась способность аутичных детей с помощью обмана и

прямого противодействия защищать конфету от соперника.

Задание на прямое противодействие и обман
(Sadian и Frith 1992).

Всегда помогай другу, никогда не помогай воришке

Прямое противодействие

— Идет воришка,

что будешь делать?

— Я закрою коробку.

— Идет друг,

что будешь делать?

— Я открою коробку.

Обман

— Воришка идет.

Что скажешь?

— Коробка открыта?

— Коробка закрыта!

— Друг идет.

Что скажешь?

— Коробка открыта?

— Коробка открыта!

Сравнение двух ситуаций позволяет исключить отсутствие

мотивации или неспособность понять инструкцию. Единствен�
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ное отличие ситуаций состояло в том, что обман (ложь или не�

правильное указание на пустую коробку) воздействует на ожи�

дания конкурента, в то время как прямое противодействие (за�

пирание коробки, в которой находилась конфета) воздействова�

ло только на его поведение. В обеих ситуациях ребенок должен

был воздерживаться от обмана или препятствования действи�

ям друга. В этом эксперименте аутичные дети успешно справля�

лись с прямым противодействием, но почти совсем не могли

обманывать. В таких хорошо спланированных экспериментах

затруднения аутистов сложно объяснить методологическими

просчетами исследователей.

Russell с соавторами (Russell и др. 1991, Hughes и Russell

1993) предложили альтернативную психологическую теорию

аутизма, которая фокусируется на «неспособности дистанциро0
ваться от объекта». Russell полагает, что неспособность аутич�

ных детей справиться с тестами ложных ожиданий отражает не

слабость репрезентации внутренних представлений, а скорее

трудности преодоления наглядной данности объекта в том ме�

сте, где он расположен на самом деле. Авторы считают, что это

же ключевое нарушение обусловливает невыполнение других

заданий на репрезентацию внутренних представлений, таких

как обман, в котором правильный ответ требует указания на

пустое место, и подавление реакции на действительное, физи�

чески данное, расположение спрятанного предмета. Эту гипо�

тезу они проверяли с помощью оценки влияния соперника при

выполнении «задания с окнами». В этом задании ребенок дол�

жен был просто указывать на одну из двух коробок, которые

только он один видел через небольшое окошко. В каждой про�

бе конфета помещалась в одну из коробок, и если ребенок по�

казывал на пустую коробку (а не на вторую, с содержимым), он

выигрывал конфету. В ситуации с соперником второй игрок, ко�

торый не мог видеть конфету, искал в той коробке, на которую

показывал ребенок, и, если находил конфету, оставлял ее себе —

так что ребенок получал награду в том случае, когда обманывал

соперника. Hughes и Russell (1993) показали, что аутичные дети



80 Аутизм на когнитивном уровне:
альтернативы модели психического

плохо справлялись с заданием как при наличии соперника, так

и без него; они пришли к выводу, что трудности аутистов с об�

маном связаны не с их неспособностью к репрезентации внут�

ренних представлений, а с неспособностью подавить действие,

направленное на объект. Однако логика, лежащая в основе их

рассуждений (если затруднено выполнение обоих заданий, то

сам по себе обман не представляет сложностей для аутистов),

оправдана только в том случае, если оба задания уравнены по

степени сложности. Задание без соперника было, конечно же,

менее естественным, и контрольная группа, состоящая из де�

тей с общей задержкой психического развития, хуже справля�

лась с заданием без соперника, чем с соперником.

Однако, последующие исследования, проведенные Hughes

(1993), показали, что при выполнении многих заданий, не свя�

занных с социальным взаимодействием (например, компьютер�

ная версия теста «Ханойская башня»1 или задание на достиже�

ние цели обходным путем2), большинство аутичных детей хуже

справлялись с заданием, когда нужно было направлять свои дей�

ствия от объекта или подавлять подготовленную (ранее под�

крепляемую) ответную реакцию. В этом отношении теория Rus�

sell, без сомнения, сходна с другими предположениями о том,

что аутизм включает слабость функции программирования и

контроля, аналогичную той, что наблюдается у взрослых людей

с поражениями лобных долей (см. гл. 4) (Ozonoff и др. 1991а, см.

1 Тест «Ханойская башня» направлен на оценку способности к планиро�
ванию. Перед испытуемым — подставка с тремя стойками, на крайнюю
левую стойку надеты диски различного размера (например, от большого
к маленькому в форме пирамидки). Задача испытуемого: перенести
диски с левой стойки на правую так, чтобы сохранить порядок располо�
жения дисков на оси за как можно меньшее время и количество ходов.
За один ход можно брать один диск и надевать его либо на пустую стой�
ку, либо на стойку, на которой уже есть диски большего размера.

2 Задания на достижение цели обходным путем — ряд заданий, направ�
ленных на оценку возможностей подавления непосредственных им�
пульсивных реакций.
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ниже). Однако Russell, в отличие от некоторых других авторов,

полагает, что для объяснения результатов, полученных в рамках

теории модели психического, не нужно вводить нарушение ре�

презентации внутренних представлений. Тщательно проведен�

ные исследования, такие как исследование Sodian и Frith (1992),

делают это утверждение не столь уж бесспорным. Не ясно, ка�

ким образом неспособность дистанцироваться от объекта при�

водит к неправильному ответу в тесте верных ожиданий1, пред�

ложенном Leslie и Frith (1988), где ребенок должен указать одно

из мест, где на самом деле находится предмет(ы). Последние ис�

следования Leekam и Perner (1991), Leslie и Thaiss (1992) и Char�

man и Baron�Cohen (1992), которые обсуждались в 5�й главе, по�

казывают, что у аутичных детей нет затруднений при ответе на

вопросы, касающиеся положения вещей, которое не соответ�

ствует текущей ситуации — устаревшие изображения на фотогра�

фиях и рисунках. Тогда не вполне понятно, какие еще контр�

аргументы против гипотезы неспособности дистанцироваться

от объекта должны давать стандартные тесты ложных ожида�

ний. Утверждение о том, что у аутичных детей слабо выражена

репрезентация внутренних представлений, вызывает вопросы,

но то, что предлагает теория Russell, мало отличается от теории

дефицита репрезентации внутренних представлений как по су�

ти, так и с точки зрения возможности порождать эксперимен�

1 Тест верных ожиданий: ребенку показывают кукольный домик с дву�
мя комнатами — в одной находится стол, в другой — шкаф. На столе
лежит шарик, и точно такой же шарик лежит в шкафу, что и демонстри�
руется ребенку. Затем ему говорят: «Вася пошел гулять и оставил свой
шарик на столе. Шарик в шкафу он не видел. Когда он придет, где он
будет искать свой шарик?» Было показано, что аутичные дети одина�
ково часто указывают как на первую, так и на вторую комнату. Т.е. они
ориентируются не на ожидания Васи (в данном случае верные — ша�
рик действительно находится там, где он его оставил), а на реальное
положение вещей. Трудно понять, как эти данные, а также данные, по�
лученные в эксперименте Sodian и Frith (1992), могут противоречить
гипотезе невозможности дистанцироваться от объекта. Более убеди�
телен в этом отношении тест с фотографией.
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тальные гипотезы. То же, по�видимому, можно сказать и о пред�

положении Harris (1993) о том, что невыполнение детьми�аути�

стами тестов ложных ожиданий обусловлено нарушением функ�

ции программирования и контроля, которое приводят к сниже�

нию внутреннего (но не внешнего) контроля, ведущему, в свою

очередь, к неудаче всякий раз, когда нужно отбросить текущую

ситуацию и вместо этого обратиться к ситуации воображаемой.

Является ли ослабление репрезентации
внутренних представлений первичным,
основным, нарушением?

Некоторые авторы соглашаются, что невы�

полнение аутистами тестов ложных ожиданий отражает неспо�

собность к репрезентации внутренних представлений, но оспари�

вают идею о том, что это является первичным, или основным,

нарушением при аутизме. Альтернативные теории подчеркива�

ют два слабых момента в гипотезе слабости репрезентации внут�

ренних представлений: не все аутисты не способны справить�

ся с тестами ложных ожиданий, и, в любом случае, ослабление

репрезентации внутренних представлений может вытекать из

какого�то другого первичного нарушения.

Носит ли ослабление репрезентации
внутренних представлений при аутизме
универсальный характер?

В любом исследовании, посвященном тому,

как аутичные дети выполняют задания на репрезентацию внут�

ренних представлений, находятся несколько испытуемых, ко�

торые справляются с заданиями. Процент успешных детей в

выборке, предварительно отобранной так, чтобы вербальное

и интеллектуальное развитие испытуемых соответствовало

предлагаемым заданиям, варьирует от 15% (Reed и Peterson

1990) до 60% (Prior и др. 1990). В большинстве случаев процент
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успешных аутистов значительно меньше процента успешных

детей в контрольных группах (здоровых и c общей задержкой

психического развития, сопоставимых с аутичными по вер�

бальному умственному возрасту). Тем не менее данные о том,

что какая�то часть аутичных детей справляется с тестами лож�

ных ожиданий, многими рассматриваются как решающий аргу�

мент против теории ослабления репрезентации внутренних

представлений при аутизме. Если к триаде поведенческих нару�

шений, характеризующих аутизм, приводит неспособность пред�

ставлять себе ожидания и планы других людей (и свои собствен�

ные), как тогда могут существовать люди, справляющиеся с за�

даниями на репрезентацию внутренних представлений, и при

этом все�таки аутичные?

Как показал Bowler (1992) группа из 15 взрослых высоко�

функциональных аутистов, у которых стоял диагноз «синдром

Аспергера» (см. гл. 8), хорошо справлялась с заданиями двух

уровней сложности на репрезентацию внутренних представле�

ний, их результаты были не хуже, чем у здоровых испытуемых

контрольной группы и взрослых с шизофренией. По мнению

Bowler, успешность при выполнении тестов ложных ожиданий

при наличии постоянных трудностей адаптации к повседнев�

ной жизни говорит о том, что первичное психологическое на�

рушение связано не с репрезентацией внутренних представле�

ний, а с применением существующих знаний. Эта идея сходна с

предположением Boucher (1989), что в первую очередь аутизм

обусловлен «неспособностью применять существующие навы�

ки» или «спонтанно использовать системы репрезентации выс�

шего порядка1».

1 Под репрезентацией высшего порядка, или метарепрезентацией, по�
нимается психическое отражение тех объектов, которые не даны вов�
не, это репрезентация репрезентаций — мыслей, представлений, ожи�
даний и т.д. Все тесты ложных ожиданий направлены на диагностику
способности к метарепрезентации. Репрезентация реально существу�
ющих объектов и положения вещей — репрезентация первого поряд�
ка. О порядке метарепрезентаций см. сноску на с. 85.
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Чтобы быть чем�то бо ´льшим, чем простое описание дан�

ных, и давать возможность проверять гипотезы, такие утверж�

дения должны содержать объяснения того, почему аутисты не�

способны применять имеющиеся у них знания.

Bowler полагает, что успешное выполнение заданий его

испытуемыми основано на механизмах, скорее всего, отличаю�

щихся от обычной репрезентации внутренних представлений:

«Хотя люди с синдромом Аспергера способны правильно ре�

шать задачи, востребующие модель психического, их способы

решения медленны и громоздки, что приводит к неадекват�

ности ответов по темпу и затруднению повседневного соци�

ального взаимодействия». В другом месте он пишет об их спо�

собности «компенсировать отсутствие интуитивного понима�

ния поведения для того, чтобы достаточно хорошо справиться

<…> с проблемой <…> в ситуации исследования, но не в реаль�

ной жизни».

Хотя Bowler рассматривает полученные им результаты как

довод против теории ослабления репрезентации внутренних

представлений при аутизме, его гипотеза сходна с объяснением

успешного выполнения теста, данном Frith с соавторами (1991),

предложившей эту теорию.

Они утверждают, что хотя некоторые аутисты справля�

ются с тестами ложных ожиданий, на самом деле у них нет спо�

собности к репрезентации внутренних представлений. Они

считают, что, скорее всего, эти испытуемые находят какую�то

стратегию решения, оправданную именно для этих заданий, ко�

торая дает им возможность «взламывать» эти несовершенные

тесты, но не может быть использована в реальной жизни (в

отличие от истинной репрезентации внутренних представле�

ний). Из этого следует, например, что хотя некоторые аутисты

справляются с тестом «Салли и Энн», гораздо меньше аутистов

будет на самом деле хорошо выполнять весь спектр тестов лож�

ных ожиданий.

Действительно, Happé (1994a) показала, что группа аути�

стов, справляющихся со стандартными тестами на «модель пси�
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хического» второго порядка1, дают ошибочные ответы при вы�

полнении более сложных тестов, когда требуется объяснить

мотивацию говорящего при наличии двойного обмана, убежде�

ния и неправильного восприятия ситуации (см. гл. 7).

Однако, в целом исследователи ставят знак равенства меж�

ду успешным выполнением тестов ложных ожиданий и наличием

способности к репрезентации внутренних представлений. Ozo�

noff с соавторами (1991а), желая выявить «первичную структу�

ру нарушений», обследовали 23 ребенка с аутизмом и средними

значениями IQ при помощи набора тестов на модель психичес�

кого, программирование и контроль и восприятие эмоций. Для

оценки состояния функции программирования и контроля Ozo�

noff с соавторами использовал два теста. В висконсинском тес�

те сортировки карточек (Wisconsin Card Sorting Test — WCST)

от испытуемого требуется понять, опираясь на реплики экспе�

риментатора о том, правильно или неправильно он делает, пра�

вило (которое периодически изменяется) классификации кар�

точек — либо по цвету, либо по форме, либо по количеству. В

тесте «Ханойская башня» испытуемый должен воспроизвести

фигуру, состоящую из дисков на трех стойках, соблюдая опре�

деленные правила, которые, в сущности, требуют от испытуе�

мого планирования последовательности шагов и оттормажива�

ния напрашивающихся, но неверных действий.

1 Стандартный тест «Салли и Энн» — задание на модель психического
первого порядка: здесь вопрос формулируется просто: «О чем думает
Салли?» Утверждение, основанное на модели психического второго
порядка, в общем виде формулируется так: «Он думает, что другой дума�
ет, что…» Например, вопрос на модель психического второго порядка:
«Где, по мнению Энн, Салли будет искать свою конфету?» Утверждения,
исходящие из модели психического третьего порядка: «Он думает, что
другой думает, что он думает, что…» Пример вопроса на модель пси�
хического третьего порядка: «Что думает Салли по поводу того, что ду�
мает Энн, где она будет искать свою конфету?» Таким образом, поря�
док репрезентации внутренних представлений может возрастать бес�
конечно.
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Испытуемые с аутизмом, сопоставимые по вербальному IQ

и по возрасту с контрольной группой, показали снижение всех

трех функций: программирования и контроля, восприятия эмо�

ций и способности к репрезентации внутренних представлений.

Авторы исследования показали, что нарушения программиро�

вания и контроля и репрезентации внутренних представлений

среди аутистов встречаются значительно чаще, чем какие�либо

другие нарушения (обзор этого исследования, а также анализ

возможных связей между снижением программирования и кон�

троля и репрезентации внутренних представлений при аутиз�

ме см. в Bishop 1993). В одновременно проводившемся исследо�

вании Ozonoff с соавторами (1991b) показал, что трудности с

выполнением заданий на репрезентацию внутренних представ�

лений второго порядка встречались только среди «высокофунк�

циональных аутистов»; в группе испытуемых, имеющих диагноз

«синдром Аспергера», таких затруднений не наблюдалось (но см.

гл. 8 о проблемах, связанных с дифференциальным диагнозом).

Напротив, снижение программирования и контроля у испы�

туемых с синдромом Аспергера было таким же, как и у осталь�

ных аутистов; они плохо выполняли тест «Ханойская башня»,

также у них отмечались персеверации (не могли перестроить�

ся при изменении принципа сортировки карточек) при выпол�

нении WCST.

Исходя из того, что в настоящее время синдром Аспергера

считается подтипом аутизма с аналогичной структурой психоло�

гического нарушения, Ozonoff с соавторами считает, что сниже�

ние программирования и контроля является более вероятным

базовым первичным дефектом при аутизме, нежели нарушение

репрезентации внутренних представлений. Однако эти авторы

не отбрасывают нарушение репрезентации внутренних представ�

лений в качестве объяснения большинства проявлений из три�

ады нарушений применительно к большому числу детей с аутиз�

мом. Они рассматривают возможные взаимосвязи между этими

двумя психологическими нарушениями. Снижение программи�

рования и контроля может быть следствием затруднения репре�
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зентации внутренних представлений, затруднение репрезента�

ции внутренних представлений может возникать вследствие

слабости программирования и контроля, или же оба эти нару�

шения могут быть результатом действия третьего фактора. Ис�

ходя из данных о том, что у некоторых аутистов (имеющих ди�

агноз «синдром Аспергера») имеет место ослабление програм�

мирования и контроля, при том, что снижение репрезентации

внутренних представлений отсутствует, эти авторы приходят к

выводу, что за оба выявляемых нарушения должно нести ответ�

ственность некоторое третье нарушение. Удивительно, но тре�

тий фактор они относят не к психологическому, а к биологичес�

кому уровню — поражению префронтальных отделов коры.

То, что лежит в основе успеха аутистов, справляющихся с

заданиями на модель психического, более детально рассматри�

вается в 7�й главе. Однако в связи с данными о том, что некото�

рые аутисты хорошо справляются с тестами ложных ожиданий,

здесь нужно указать на два момента. Во�первых, следует четко

представлять, что любой тест — в лучшем случае только опосре�

дованная проба тех способностей, на которые должно опирать�

ся его выполнение: существует множество путей решения зада�

чи, так же как и множество причин с ней не справиться. Остает�

ся неясным, действительно ли сенсибилизированные1 задания

на репрезентацию внутренних представлений выявляют нару�

шение, специфичное именно для аутизма и присущее всем аути�

стам (Happé 1994a), как и то, будет ли выполнение заданий оди�

наково успешным при решении нескольких заданий на репре�

зентацию внутренних представлений.

Даже если некоторые аутисты способны представлять внут�

ренние переживания, это не исключает трудности репрезента�

ции внутренних представлений в качестве причины развития
по аутистическому типу. Гипотеза задержки (Baron�Cohen 1989b)

имеет все еще достаточно прочные основания — пока нет све�

1 Имеются в виду более сложные задания — на репрезентацию второ�
го и более высокого порядка.
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дений ни об одном аутичном ребенке, который выполнял бы те�

сты ложных ожиданий при соответствии его вербального ум�

ственного возраста 4 годам. Когда разбираются первичные на�

рушения при аутизме, очень легко забывается роль развития.

Так, если даже на момент обследования имеются несомненные

признаки способности к репрезентации внутренних представ�

лений, это вовсе не означает, что эта способность существова�

ла на более ранних (возможно, критических) этапах развития.

Точно так же, хотя данные, приводимые Ozonoff с соавторами,

говорят о том, что на момент обследования трудности репрезен�

тации внутренних представлений не являются причиной ослаб�

ления программирования и контроля (и наоборот), они ниче�

го не могут нам сказать о том, не играли ли эти нарушения роль

причинных факторов на протяжении развития в целом.

Первичен или вторичен
дефицит репрезентации
внутренних представлений?

Некоторые авторы полагают, что при опи�

сании основного дефицита при аутизме с точки зрения процессов

столь высокого уровня, каковыми являются метарепрезентация

или репрезентация внутренних представлений, упускается из

виду сама суть нарушения социального взаимодействия при аутиз�

ме. Многие авторы, не отрицая того, что у детей с аутизмом мо�

гут быть трудности репрезентации внутренних представлений,

предполагают наличие базовых первичных нарушений, кото�

рые в ходе развития могут приводить, а могут и не приводить

к неспособности мыслить о внутренних представлениях.

Hobson (1989, 1990, 1993a, b) сделал предположение, что

снижение способности к репрезентации внутренних представ�

лений — только одно из следствий более глубокого нарушения,

которое препятствует установлению ребенком нормальных

межличностных отношений со своим окружением. Этот автор

рассматривает аутизм как преимущественно эмоциональное и
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социальное нарушение, которое невозможно описать без при�

нятия во внимание отношений ребенка со своим окружением.

Утверждается, что при аутизме на самых ранних этапах развития

возникает обусловленная врожденной мозговой дисфункцией

«поломка» процессов, лежащих в основе совместного внима�

ния, в особенности «трехстороннего» внимания и пережива�

ния, включающих ребенка, взрослого и объект. Hobson предпо�

лагает наличие врожденной неспособности воспринимать эмо�

циональные проявления других людей и отвечать на них, и

считает, что вследствие этого нарушения ребенок с аутизмом

не получает опыт социального взаимодействия в младенчестве

и в детском возрасте, необходимый для формирования когни�

тивных компонентов, отвечающих за понимание социальных

аспектов.

Теоретические взгляды Hobson привели его к исследова�

нию нарушений восприятия эмоций у аутистов (Hobson 1986a,

b; Hobson и др. 1989). Ozonoff с соавторами (1990) сделал кри�

тический обзор исследований, посвященных этой теме: они

подчеркивают, что значительное снижение по сравнению с кон�

трольной группой выявляется только в случае, когда уравнива�

ние групп проводилось по значению невербального IQ. Неров�

ный профиль IQ и преимущество невербального интеллекта

перед вербальным у большинства аутистов делают такое сопо�

ставление спорным. Однако следующие работы Ozonoff с соав�

торами, исследующие высокофункциональных аутистов, выя�

вили ослабление восприятия эмоций даже тогда, когда экспери�

ментальная и контрольная группы уравнивались по возрасту и

значению вербального IQ (Ozonoff и др. 1991). Наверное, одна

из самых интересных работ Hobson — та, в которой говорится,

что независимо от результатов выполнения заданий на воспри�

ятие эмоций аутисты выполняют эти задания совершенно ина�

че, чем испытуемые в контрольной группе; это находит свое

подтверждение, например, в том, что они испытывают меньше

трудностей при предъявлении перевернутых лиц (Langdell 1978;

Hobson и др. 1988).
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Теория Hobson по�прежнему остается трудна как для под�

тверждения, так и для опровержения, поскольку основной во�

прос касается того, что же первично. Большинство симптомов

аутизма (например, неспособность понимать эмоциональные

экспрессии) сами по себе можно объяснить как следствие пер�

вичного нарушения либо репрезентации внутренних представ�

лений, либо межличностных отношений; они также могут быть

либо вообще непосредственно не связанными с этими наруше�

ниями, либо развиваться как вторичные проявления.

Делалась попытка доказать первичность эмоциональных

нарушений на основании того, что поведенческие изменения

при аутизме появляются в том возрасте, когда у обычных детей

способность к метарепрезентации еще не выявляется. Так, Mundy

и Sigman (1989) полагают, что факт отсутствия у аутичных де�

тей совместного внимания, которое у обычных детей появляется

раньше символической игры, доказывает, что аутизм возника�

ет в результате иного, нежели неспособность к метарепрезен�

тации, нарушения. Однако это утверждение основано на пред�

положении, что появление символизации означает появление

метарепрезентации. Как доказали Leslie и Happé (1989), это не

так. Наряду с тем, что символизация — один из первых призна�

ков доступности для ребенка метарепрезентации, еще более

ранние формы коммуникативного поведения, такие как совме�

стное внимание, могут также являться признаками появления

способности к репрезентации внутренних представлений, по�

скольку такое поведение выражает желание общаться. Однако

это не противоречит точке зрения Mundy с коллегами (1993),

что совместное внимание включает эмоциональный компо�

нент — способность разделять и соотносить свое собственное

эмоциональное отношение и отношение другого человека к ка�

кому�то третьему объекту. Тогда их рассуждения о первичности

являются, в определенной мере, заключениями о неспособно�

сти теории «модели психического» проанализировать аутизм с

точки зрения эмоциональных аспектов репрезентации внут�

ренних представлений (Sigman и др. 1992; Yirmiya и др. 1992).
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Baron�Cohen (1994) предположил, что нарушение репре�

зентации внутренних представлений может быть вторичным

проявлением ранее возникающего нарушения способности к

построению «триадической репрезентации». Он предполагает

наличие детектора направления взгляда, который у обычных де�

тей развивается очень рано, он предоставляет информацию

для механизма совместного внимания. Обычно этот механизм от�

вечает за построение триадических репрезентаций отношений

«я — другой — объект» (обеспечивающих совместное внимание),

но у аутичных детей он оказывается поврежденным. Baron�Cohen

предполагает, что повреждение этого механизма существен�

ным образом нарушает социальное развитие ребенка и воспри�

ятие других людей как целенаправленных субъектов, способ�

ных направлять свое внимание на те или иные объекты. Как

показал Philips с соавторами (1992), в отличие от нормально

развивающихся детей 9–18�месячного возраста аутичные дети

(в возрасте 3,4–7,2) в реальных условиях, когда намерения взрос�

лых не очевидны, не используют глазной контакт в качестве

источника информации.

Убедительный довод в пользу дометарепрезентационного де�

фекта при аутизме приводят Klin с коллегами (1992). Эти авто�

ры уделяют особое внимание формам социального поведения,

которые обычно развиваются до того, как появляются даже са�

мые первые признаки метарепрезентации или репрезентации

внутренних представлений. Авторы указывают на то, что пре�

имущество объяснения аутизма с помощью нарушения репре�

зентации внутренних представлений во многом обусловлено

спецификой такой гипотезы: ее сила — в предположении, что

это дискретное нарушение, влияющее только на те формы по�

ведения, которые требуют наличия репрезентации внутренних

представлений.

Klin с коллегами для оценки социальной адаптации 29 ма�

леньких аутистов (средний возраст — 4,3, средний умственный

возраст — 1,8) использовали первые 20 пунктов из раздела «Со�

циализация» Вайнлэндской шкалы оценки адаптивного поведе�
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ния1 (Sparrow и др. 1984). Бо ´льшая часть этих 20 пунктов каса�

лась форм поведения, которые обычно появляются к 8 месяцам.

По сравнению с контрольной группой, уравненной с группой

аутистов по хронологическому и умственному возрасту, в значи�

тельно меньшем количестве случаев близкие аутистов сообщали

об устойчивом присутствии 9 из 20 ранних форм социального

поведения. Авторы приходят к выводу: «В отличие от того, что

следует из гипотезы о модели психического, нарушения соци�

ального взаимодействия при аутизме включают базовые и рано

появляющиеся формы поведения, связанного с социальной адап�

тацией…» Действительно, доказать, что «предвидение того, что

его возьмут на руки» или «протягивание рук к знакомому чело�

веку» требует способности к репрезентации внутренних пред�

ставлений, довольно затруднительно.

Тем не менее, Klin и др. отмечают, что среди аутистов есть

дети, у которых в той или иной степени имеются эти ранние

формы социального поведения. Они полагают, что это свиде�

тельствует о существовании подгрупп с иным патогенезом. Кро�

ме того, такая ранняя диагностика аутизма, как у детей, приняв�

ших участие в эксперименте Klin с коллегами, нетипична для

всех детей с аутизмом — высокофункциональные аутисты часто

остаются невыявленными в гораздо более позднем возрасте, и,

конечно же, все участники эксперимента Klin с коллегами име�

ли задержку психического развития. Тогда остается открытым

вопрос о том, будет ли у более способных аутистов наблюдаться

1 Вайнлэндская шкала оценки адаптивного поведения — стандартизи�
рованная методика оценки личностных и социальных способностей,
необходимых в повседневной жизни. Применяется к людям в возра�
сте от 0 до 18 лет. Представляет собой либо полуструктурированное
интервью для родителей и учителей, либо опросник, который заполня�
ет сам ребенок. Включает следующие разделы: «Коммуникация», «Бы�
товые навыки», «Социализация», «Моторные навыки». Раздел «Социа�
лизация» состоит из следующих подразделов: «Межличностные отно�
шения», «Игра и проведение досуга», «Способности к преодолению
трудностей».
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такое же первичное нарушение социального поведения, и не

играет ли определенную роль в столь ранней диагностике (оп�

ределившей отбор в экспериментальную группу) детей, иссле�

дуемых Klin с коллегами, это самое нарушение социального по�

ведения. Возможно, что эти дети в характеристике, которую

дает Wing (Wing и Attwood 1987), описываются как «отстранен�

ные» и не отражают представления о тех детях, которых можно

было бы описать как «пассивных» или «активных, но со стран�

ностями поведения».

Roger и Pennington (1991) также предположили, что рано

проявляющиеся социально�когнитивные нарушения могут быть

первичными и приводить к нарушениям репрезентации внут�

ренних представлений, так же как к трудностям восприятия

эмоций. Они полагают, что у детей с аутизмом может быть сни�

жена способность к подражанию и эмоциональному соучастию,

что влияет на способность ребенка «систематизировать инфор�

мацию, касающуюся социального взаимодействия, лишая ре�

бенка первичного источника социальной информации — подра�

жания в диаде «мать–дитя» и амодального восприятия выраже�

ния матерью своих эмоций с помощью тела». Предполагается,

что по мере развития этот базовый дефект нарушает способ�

ность аутичного ребенка разделять эмоции с людьми из его окру�

жения, что, в свою очередь, влияет на репрезентацию ребен�

ком социальных отношений и на его способность выстраивать

модель психического.

Роль подражания в социальном развитии обычных детей

также обсуждалась Meltzoff и Gopnik (1993). Они считают, что

взаимное подражание — эффективное «средство обучения пси�

хологии здравого смысла». Способность новорожденных имити�

ровать мимические экспрессии, которые они видят, приводит

авторов к выводу о наличии надмодальной (т.е. не связанной с

определенной модальностью) схемы тела, позволяющей сопо�

ставлять видимое (зрительную информацию) и чувствуемое

(проприорецептивную информацию). Авторы предполагают,

что имитация, по сути, может являться источником «эмоцио�
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нального заражения»: делая такое же выражение лица, как и у

окружающих, ребенок может начинать испытывать такие же

эмоции. Meltzoff и Gopnik полагают, что при аутизме эта систе�

ма, позволяющая, как они считают, идентифицировать взрос�

лого как «нечто такое же, как я», повреждается. Отсутствие та�

кой, как они выражаются, «изначальной точки отсчета» долж�

но приводить к снижению способности ребенка выстраивать

модель психического.

Эта гипотеза поднимает множество интересных вопросов:

снижается ли у аутичных детей возможность эмоционального

заражения? Относится ли это и к другим группам детей, кото�

рые по различным причинам (слепота, паралич, отсутствие вни�

мания со стороны родителей) не могут проявлять свою способ�

ность к взаимному подражанию, а следовательно, собирать те

данные, из которых строится модель психического? Предпола�

гают ли Meltzoff и Gopnik наличие у этой группы детей наруше�

ний социального взаимодействия, качественно сходных с аутиз�

мом? По крайней мере, предварительные исследования разви�

тия символической игры, по�видимому, опровергают эту идею;

например понимание условности у многих незрячих детей раз�

вивается обычным образом (пусть и с задержкой) (Rogers и Pul�

chalski 1984).

Perner (1993) также полагает, что отсутствие у аутичных

детей способности к репрезентации внутренних представле�

ний может возникать вследствие рано проявляющегося дефек�

та, приводящего к нарушению способности накапливать опыт

нормального социального взаимодействия. Собственные взгля�

ды Perner на нормальное развитие приводят его к гипотезе о

том, что ребенок с аутизмом не может выстраивать модель пси�

хического. Это, как он считает, является следствием некоторых

базовых нарушений биологической природы, таких как неспо�

собность быстро переключать внимание, что в свою очередь

препятствует адекватному переживанию и накоплению опыта,

необходимого для нормального развития представлений о внут�

ренних переживаниях.
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Первичные нарушения
и ранние признаки аутизма

Теории, допускающие, что ослабление ре�

презентации внутренних представлений играет роль в разви�

тии аутизма, но при этом доказывающие наличие более ранних

базовых нарушений, сталкиваются с множеством проблем. Сей�

час аутизм диагностируется только в раннем детском возрасте,

но исследователи проявляют все больший интерес к аутистам

младшего возраста1. Поэтому часто делаются предположения о

стадиях развития, переходящих одна в другую. Данные об от�

сутствии у четырехлетних аутистов тех форм поведения, кото�

рые обычно появляются уже в 8�месячном возрасте, несомнен�

но, важны, но они ничего не говорят нам о тех возможностях,

которые имелись или не имелись у них в младшем возрасте. Так,

например, многие родители утверждают, что их аутичный ре�

бенок в начале жизни проявлял интерес к другим людям и даже

освоил отдельные слова, но потерял эти навыки в возрасте око�

ло двух лет. Если эти сообщения будут подтверждены, они мо�

гут говорить о том, что ранние формы социального и коммуни�

кативного поведения зависят от механизмов, отличных от тех,

на которых основаны более поздние способности, касающиеся

этих сфер. Это в особенности относится к снижению способно�

сти к подражанию, поскольку весьма вероятно, что имитация

у новорожденных может опосредоваться механизмами, не зави�

сящими от тех, что лежат в основе подражания в дальнейшем.

Как утверждает Lord (1991), очень немногие родители тех де�

тей, которые впоследствии оказались неспособными воспроиз�

водить действие по образцу, рассказывают о наличии у них спо�

собности к подражанию в младшем возрасте.

Как уже говорилось в 3�й главе, современные исследова�

ния убеждают, что в целом отклонения в социальном поведе�

1 Ребенок младшего возраста (infant) — ребенок младше двух лет.
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нии, характерные для аутизма, не могут быть выявлены у детей

младше двух лет. Если согласиться с тем, что аутизм не выявля�

ется (по крайней мере, в некоторых случаях) до двух лет, это

будет иметь совершенно понятные последствия для многих те�

орий аутизма, которые предполагают наличие у всех аутистов

первичного нарушения тех форм социального поведения, кото�

рые возникают в очень раннем возрасте.

Выводы

Современные психологические теории аутиз�

ма сфокусированы на нарушении социального поведения как

ключевом признаке аутизма. В этом отношении все теории, рас�

смотренные в этой главе, а также теория нарушения репрезен�

тации внутренних представлений, обсуждавшаяся в 5�й главе,

сходны — каждая из них предполагает наличие базового психо�

логического нарушения, которое приводит к триаде наруше�

ний в сфере коммуникации, социализации и воображения. Под�

робное обсуждение в этих двух главах нарушений социального

поведения при аутизме, возможно, привело нас к игнорирова�

нию других проявления аутизма. В 10�й главе мы вернемся к это�

му вопросу и обратимся к другим психологическим теориям,

ищущим объяснения нарушений (несоциального порядка) и осо�

бых способностей аутистов.
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VII. Одаренное меньшинство

В 5�й главе рассматривалось оказывающее

в настоящее время большое влияние когнитивистское объясне�

ние триады нарушений социализации, коммуникации и вообра�

жения, выявляемых при аутизме. Эта теория утверждает, что

аутисты не способны строить модель психического, т.е. при�

писывать независимые внутренние представления (такие, как

ложные ожидания) себе самим и другим людям. Как показано

в 5�й главе, эта теория оказалась вполне успешной при объясне�

нии того сочетания нарушений и сохранных функций, которое

встречается у многих аутистов. В 6�й главе давался обзор некото�

рых других психологических теорий аутизма, а также рассмат�

ривается часть наиболее существенных критических замеча�

ний, которые адресуются подходу, разрабатывающему «модель

психического». В частности, была освещена проблема первич�

ности. Здесь же мы снова обратимся к проблеме универсально�

сти: все ли аутисты подвержены «психической слепоте»?

Объяснение
успешного выполнения тестов
на модель психического

В любом исследовании, где используются

тесты на модель психического, некоторые аутисты оказывают�

ся способны выполнить эти задания. Как объяснить такие ре�

зультаты? Первый вопрос касается того, действительно ли те
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аутисты, которые справляются с тестами на модель психичес�

кого, способны к репрезентации внутренних представлений —

лежит ли в основе их успеха способность к метарепрезентации?

Если нет, тогда неспособность к метарепрезентации при аутиз�

ме все�таки может носить характер общей закономерности. С

другой стороны, если мы согласимся с тем, что некоторые аути�

сты способны к репрезентации внутренних представлений, то�

гда нам трудно объяснить присущие им устойчивые нарушения

коммуникации и социального поведения. Для объяснения этих

проявлений мы можем предположить либо катастрофическую

задержку в освоении модели психического, либо наличие еще

какого�то нарушения, которое, оказывая постоянное воздей�

ствие, затрудняет реализацию способности к репрезентации

внутренних представлений в повседневной жизни.

В этой главе рассматриваются некоторые возможные объяс�

нения успешного прохождения тестов и обсуждаются некоторые

экспериментальные данные, полученные в некоторых после�

дних исследованиях. Природа социальной успешности наиболее

способных аутистов была основной темой, которой я занима�

лась, так что большинство обсуждаемых здесь работ — это мои

собственные исследования. Многие из рассматриваемых здесь

теоретических положений также отражают мою личную точку

зрения.

Гипотеза стратегии

Одно из объяснений успешности неболь�

шого процента аутистов при выполнении тестов ложных ожи�

даний состоит в том, что они выполняют эти тесты, используя

стратегию, не требующую привлечения модели психического.

Некоторые аутисты могут «взламывать» тесты на модель психи�

ческого, опираясь на общие способности к решению различ�

ных задач (Frith и др. 1991). Такое «взламывание» носит очень

ограниченный характер, позволяя добиться успеха только в слу�

чае очень несовершенных, схематичных, тестов на «считыва�
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ние внутренних представлений», таких, которые обычно и да�

ются в экспериментах, посвященных модели психического. В

повседневной жизни такие стратегии оказываются не слишком

полезными, так что аутисты остаются социально дезадаптиро�

ванными, несмотря на успешное выполнение тестов.

До настоящего времени не было никаких объяснений, ка�

сающихся стратегий, не нуждающихся в модели психического,

которые могут лежать в основе успеха при выполнении тестов

ложных ожиданий. Одна из стратегий может заключаться в об�

разовании ассоциации «личность — предмет — место»; напри�

мер в тесте «Салли и Энн» — «Салли — конфета — корзина». Эта

стратегия позволяет ребенку выполнять тест «Салли и Энн» без

репрезентации внутренних представлений, но она не перено�

сится на другие тесты на модель психического (такие как «Смар�

тиз»), как и в реальную жизнь (например, в виде умения хранить

секреты). Тогда один из путей выявить стратегию, не нуждающу�

юся в модели психического, — обратиться к такому повседнев�

ному поведению, которое, как кажется, должно опираться на

понимание мыслей другого человека.

Другой возможный путь — обратить внимание на несовпа�

дение результатов при выполнении различных тестов ложных

ожиданий.

Третий подход может заключаться в выявлении связи меж�

ду успешным прохождением тестов и уровнем общих интеллек�

туальных способностей или возрастом — вероятно, формирова�

ние таких стратегий требует определенных способностей к ло�

гическому мышлению и жизненного опыта. При нормальном

развитии умственный возраст, соответствующий 5 годам, ока�

зывается достаточным для успешного выполнения стандарт�

ных тестов на модель психического и для того, чтобы ребенок

мог показать свои способности при выполнении самых различ�

ных тестов такого рода (Gopnik и Astington 1988). Испытуемые

с общей задержкой психического развития также, несмотря на

снижение общих интеллектуальных способностей, справляют�

ся с такими заданиями (Baron�Cohen и др. 1985).
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Истинная способность к репрезентации
внутренних представлений:
гипотеза задержки

Возможно, у аутистов формирование моде�

ли психического просто очень сильно запаздывает, и неудиви�

тельно, что в конце концов некоторые аутисты все�таки начи�

нают справляться с такими тестами. Как показал Baron�Cohen

(1989b), в то время как с тестом «Салли и Энн» некоторые аути�

сты справлялись, ни один из них не смог выполнить более слож�

ный тест на модель психического второго порядка — тест «Фур�

гон с мороженым» (адаптированный вариант теста, взятого из

Perner и Wimmer 1985). В этом задании испытуемому показыва�

ют сцену, на которой изображена деревня — с парком, церко�

вью и домами. Испытуемому показывают двух персонажей —

Джона и Мери, которые находятся в парке. Дальше рассказы�

вается история, иллюстрируемая движениями фигурок:

Это Мери и Джон. Сегодня они пришли в парк. Приехал фургон с мо�

роженым. Джон хочет купить мороженое, но он забыл деньги дома. Что�

бы купить мороженое, ему надо пойти домой и взять деньги. Мороженщик

говорит Джону: «Все в порядке, Джон, я буду в парке весь день. Так что ты

можешь пойти домой и взять деньги, а потом вернуться и купить мороже�

ное. Я все еще буду здесь». Итак, Джон побежал домой за деньгами.

Но когда Джон ушел, мороженщик изменил свои планы. Он решил,

что не собирается оставаться в парке всю вторую половину дня, вместо

этого он пойдет продавать мороженое возле церкви. Он говорит Мери:

«Я не буду, как сказал, стоять в парке, вместо этого я пойду к церкви».

Проверка понимания № 1: Джон слышал, что мороженщик

сказал Мери?

Итак, после полудня Мери пошла домой, а мороженщик отправил�

ся к церкви. Но по пути он встретил Джона. Так что он сказал Джону: «Я

передумал. Я не хочу оставаться в парке, я собираюсь продавать моро�

женое около церкви». После этого мороженщик поехал к церкви.
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Проверка понимания № 2: Мери слышала, что мороженщик

сказал Джону?

Во второй половине дня Мери пришла к дому Джона и постучалась

в дверь. Дверь открыла мама Джона, она сказала: «Ой, Мери, мне жаль,

но Джон ушел. Он пошел за мороженым».

Вопрос, касающийся ожидания: Как думает Мери, куда Джон

пошел за мороженым?

Вопрос на понимание причины такого ожидания: Почему Ме�

ри так думает?

Вопрос на понимание реального положения вещей: Куда на са�

мом деле пошел покупать мороженое Джон?

Вопрос на запоминание: Где мороженщик был сначала?

Это задание направлено на оценку представлений ребенка

о том, что думает один герой по поводу того, как другой герой

представляет себе положение дел: Мери думает, что Джон не

знает, что мороженщик находится около церкви. Поэтому такие

задания называются «задачами второго порядка», поскольку

они требуют встраивания в свои представления на один уро�

вень больше, чем задания на ложные ожидания первого поряд�

ка, такие как «Салли и Энн», когда ребенку нужно просто пред�

ставить (неверные) ожидания Салли относительно текущего

положения вещей. Обычные дети начинают справляться с за�

даниями на ложные ожидания второго порядка в возрасте от 5

до 7 лет.

Как показал Baron�Cohen, все 10 аутистов, участвующих в

эксперименте, не смогли справиться с этими более трудными

заданиями на модель психического второго порядка; он утверж�

дает, что даже у тех аутистов, которые справляются с тестом

«Салли и Энн», существуют признаки выраженной задержки

формирования понимания внутренних представлений (все ис�

пытуемые были старше 7 лет, а их уровень развития экспрес�

сивной речи соответствовал 7–17 годам). Однако другие иссле�
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дования показали, что более способные аутисты — те, которым

иногда ставится диагноз «синдром Аспергера», — оказались спо�

собными выполнить задания на модель психического даже вто�

рого порядка. Как писалось в 6�й главе, как Bowler (1992), так и

Ozonoff с коллегами (1991b) показали возможность успешного

выполнения аутистами таких заданий, и они считают, что это

решительно подрывает гипотезу о нарушении модели психи�

ческого как базовом дефекте при аутизме.

Однако, данные о том, что некоторые аутисты могут вы�

полнять задания на модель психического, доступные 7�летним

детям, не исключают двух возможных толкований гипотезы за�

держки. Во�первых, даже те испытуемые, которые справляют�

ся с заданиями на модель психического второго порядка, могут

оказаться неспособными выполнять еще более сложные зада�

ния на репрезентацию внутренних представлений. Во�вторых,

способности к решению задач на модель психического у испы�

туемых, которые успешно выполняют задания на момент тести�

рования (обычно это подростки или взрослые), могли быть не

сформированы к тому возрасту, к которому они формируются

при нормальном развитии. Такая задержка может сама по себе

иметь разрушительные последствия, приводя, например, к на�

рушению нормальной взаимосвязи этой системы с другими ас�

пектами развития, , по меньшей мере, лишая человека социаль�

ного опыта, формирующего его личность. Итак, единственный

способ опровергнуть гипотезу задержки — найти явно аутично�

го ребенка, который мог бы решать все имеющиеся тесты на

модель психического в том хронологическом возрасте (или умствен�

ном), в котором он должен делать это в норме. Такой ребенок

пока не найден.

Данные, касающиеся
«реальной» модели психического

Раскрыть истинную природу успешности

аутистов при выполнении заданий на модель психического мо�
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гут данные трех типов: о взаимосвязи между результатами вы�

полнения тестов и другими особенностями испытуемых, о свя�

зи успешности в условиях тестирования и способностью к ре�

презентации внутренних представлений в повседневной жизни

и о том, насколько испытуемые оказываются успешными при ре�

шении различных заданий на модель психического.

Успешность при выполнении тестов,
возраст и интеллектуальные способности

В нескольких исследованиях, посвященных

модели психического у аутистов, была предпринята попытка

проанализировать влияние возраста и уровня интеллектуаль�

ного развития на результаты тестирования. Учитывая относи�

тельно небольшие выборки испытуемых, неудивительно, что

разные авторы пришли к различным выводам. Некоторые не

выявили связи между результатами тестирования и другими осо�

бенностями испытуемых (Baron�Cohen и др. 1985; Perner и др.

1989). Другие обнаружили связь с хронологическим возрастом (CA —

chronological age) — аутисты более старшего возраста успешнее

справлялись с заданиями (Leslie и Frith 1988; Baron�Cohen 1991).

Так, например, в исследовании Baron�Cohen (1992) все четверо

аутистов, успешно справившиеся с тестами ложных ожиданий,

были старше 9,9, а троим из четырех было больше 15 лет. Он

приходит к выводу, что относительно большой возраст был не�

обходимым, но не достаточным условием успешного выполне�

ния аутистами теста «Смартиз». Кроме того, другие авторы (на�

пример, Eisenmajer и Prior 1991) показали взаимосвязь между

успешностью выполнения заданий на модель психического и

вербальным умственным возрастом (VMA — verbal mental age). Сре�

ди испытуемых, участвовавших в эксперименте Leekam и Per�

ner (1991), VMA шести успешных испытуемых был значитель�

но выше VMA тех, кто не справился с заданием (соответствовал

7,5 по сравнению с 6,0), а корреляция между VMA и успешно�

стью выполнения задания была значительно выше нуля. Prior
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с коллегами (1990) пришел к выводу, что VMA и CA влияют на

успешность выполнения заданий; из девяти испытуемых, чей

VMA был ниже 6,3, только 11% смогли выполнить все задания,

в то время как в выборке аутичных испытуемых с VMA выше 6,3

успешно выполнили задания 64%. Кроме того, ни один из семи

испытуемых младше 8 лет не смог выполнить все задания, в то

время как 62% из тринадцати восьмилетних и более старших

аутистов справились с ними. Исследования аутистов, проводив�

шиеся с целью найти связь между успешностью выполнения

тестов на модель психического и индивидуальными особенно�

стями испытуемых, были затруднены из�за небольшого числа

испытуемых. Недавно я попыталась решить эту проблему, обоб�

щив данные, полученные на огромной выборке испытуемых,

проходивших тестирование, в которых им давались одни и те

же задания (Happé 1994c). Эти данные были собраны за пять

лет моей работы в комиссии по медицинским исследованиям

при центре когнитивного развития. Выборка не только была

большой, но и состояла из людей, сильно различающихся по

возрасту и уровню развития. По каждому испытуемому была со�

брана информация о хронологическом возрасте, вербальном

умственном возрасте и значении вербального IQ (по Британ�

скому картиночному тесту на словарный запас — British Picture

Vocabulary Scale), так же как об индивидуальных результатах

при выполнении тестов «Салли и Энн» и «Смартиз». Имелись

полные данные по 70 нормально развивающимся 3–4�летним

детям, 34 детям с общей задержкой психического развития и 70

аутистам. Группы аутистов и испытуемых с общим снижением

психического развития были очень похожи по возрасту (от 6 до

18 лет, средний возраст — 12 лет), VMA (в среднем соответство�

вал 6 годам) и показателю вербального IQ (среднее значение —

около 55).

В этой большой выборке, как и в исследуемых до этого вы�

борках меньшего размера, успешно справилась с заданиями на

модель психического только небольшая часть (20%) аутичных

детей, в то время как среди неаутичных детей с общим сниже�
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нием психического развития успешно выполнило задания го�

раздо больше испытуемых (58%). Кроме того, в группе аутистов

была обнаружена статистически значимая корреляция между

успешностью выполнения заданий на модель психического и

вербальными способностями (корреляция = 0,55).
В группе детей с общим снижением психического разви�

тия существенные различия по VMA и вербальному IQ между

теми, кто успешно справился с тестами ложных ожиданий, и

теми, кто не справился, отсутствовали. Напротив, в группе аути�

стов были статистически значимые различия: средний VMA аути�

стов, выполнивших оба теста, был больше 9 лет, а среди тех, кто

не смог выполнить одно или оба задания, средний VMA соот�

ветствовал 5,5.

Рис. 4. График показывает рассчитанную веро0
ятность успешного выполнения заданий
на модель психического в зависимости
от VMA для нормально развивающихся
детей и для аутистов (из Happé 1994с)
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На рисунке 4 показана рассчитанная вероятность (на осно�

вании логистической регрессии1) выполнения тестов ложных

ожиданий в зависимости от VMA. Здесь графически показано

катастрофическое отставание аутистов с точки зрения способ�

ности выполнять задания на модель психического: в то время

как у нормально развивающихся детей при достижении ими

VMA, соответствующего 4 годам, вероятность успешного реше�

ния обоих заданий составляет 50%, аутичным детям требуется

в два раза больше для достижения такой же вероятности успе�

ха — вероятность успешного выполнения обоих заданий дости�

гает 50% при VMA, соответствующем 9,2 годам.

Рисунок 4 также иллюстрирует быстрое изменение успеш�

ности выполнения заданий на модель психического у нормаль�

но развивающихся детей: в 3,5 лет рассчитанная вероятность

успешного выполнения была 0,33, к 4,5 годам она почти удвои�

лась, достигнув 0,63, а к 5,5 годам вероятность успеха была 0,8.

Почему же аутичным детям для решения задач на модель

психического требуются настолько более развитые вербальные

способности — по сравнению с нормально развивающимися деть�

ми? Кажется невероятным, что аутичные дети не справляются

с тестами «Смартиз» или «Салли и Энн» из�за того, что они не

могут понять совсем простых высказываний; у таких испытуемых

показатели VMA были выше, чем у обычных детей, справив�

шихся с этими заданиями; испытуемые, не ответившие (или

затруднившиеся с ответом) на вопросы на запоминание и на по�

нимание реального положения дел, исключались из тестирова�

ния; у детей с частными нарушениями речи не было трудностей

при выполнении тестов ложных ожиданий (Leslie и Frith 1988).

Возможно, что за более высокие вербальные способности

и более успешное выполнение заданий на модель психическо�

1 Логистическая регрессия — метод статистики, позволяющий выявить
тип зависимости между двумя показателями, чьи значения представ�
лены дискретными величинами (например, успешность–неуспешность
выполнения задачи и возраст в годах или месяцах).
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го некоторыми аутичными детьми отвечает некий третий фак�

тор. Можно предположить, что эта группа отличается по эти�

ологии, возможно, она больше приближается к тому, что обо�

значается как «синдром Аспергера» (см. гл. 8). VMA, как он оце�

нивался в данном исследовании, может являться показателем

общих способностей, и его сильная корреляция с выполнени�

ем заданий на модель психического может быть обусловлена

общим уровнем когнитивного развития. Этого нельзя исклю�

чать, поскольку отсутствуют данные о связи между индивиду�

альными результатами и показателями по полной шкале IQ или

умственному возрасту1. Однако предыдущие исследования, хо�

тя и уязвимые из�за малочисленной выборки, не обнаружили

взаимосвязи между выполнением заданий на модель психичес�

кого и невербальными способностями (Прогрессивные матри�

цы Равена2 (Raven), Charman и Baron�Cohen 1992; переработан�

ная Векслеровская шкала интеллекта для детей — WISC�R и Век�

слеровская шкала интеллекта для взрослых — WAIS3, Happé 1993).

Если бы была обнаружена взаимосвязь между выполнением за�

даний на модель психического и общими интеллектуальными

способностями, это могло бы подтвердить гипотезу стратегии.

Напротив, наличие связи выполнения заданий на модель пси�

хического именно с вербальными способностями может дока�

1 Имеется в виду отсутствие данных по невербальному IQ и уровню не�
вербального интеллекта.

2 Прогрессивные матрицы Равена — батарея тестов, разработанная
английским психологом Дж. Равеном в 1938 г. для диагностики уров�
ня интеллекта, основанная на работе наглядного мышления по анало�
гии. Каждая задача теста заключается в том, чтобы в ограниченное
для всего теста время на место пробела в правом нижнем углу основ�
ного рисунка («матрицы»), представляющего собой геометрический
узор, вставить один из 6 или 8 фрагментов, находящихся под основ�
ным рисунком.

3 Векслеровская шкала интеллекта — батарея тестов, разработанная
американским психологом Д. Векслером в 1939 г. для оценки IQ. Вклю�
чает вербальную и невербальную шкалы.
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зывать, что понимание внутренних представлений и понима�

ние речи тесно взаимосвязаны — через распознавание целей

говорящего и, возможно, через использование высокофункци�

ональными аутистами репрезентаций внутренних представле�

ний, опосредованных речью.

Считывание
внутренних представлений
в повседневной жизни

Наряду с тем, что, как представляется, гипо�

теза нарушения модели психического дает хорошее объяснение

того сочетания слабых и сильных сторон, которое наблюдает�

ся при аутизме (Frith 1989a), реальная связь этой дисфункции

с нарушениями повседневного социального взаимодействия

пока не исследовалась. Одно из следствий, вытекающих из этой

гипотезы, состоит в том, что успешность при выполнении те�

стов ложных ожиданий должна сильно коррелировать с соци�

альной адаптацией в повседневной жизни. Говоря конкретнее,

можно ожидать, что у аутистов, которые успешно выполняют

тесты ложных ожиданий в силу того, что у них имеется способ�

ность приписывать внутренние переживания другим, будет так�

же более высокий уровень социальной адаптации. В исследова�

нии, проведенном Frith и др. (1994), делается попытка прояс�

нить именно эту проблему. Авторы исследовали повседневное

социальное поведение с помощью Вайнлэндской шкалы оцен�

ки адаптивного поведения (VABS) (Sparrow и др. 1984), которая

содержит вопросы, предназначенные людям из окружения ре�

бенка и касающиеся его социализации, коммуникации, бытовых

навыков, а также дезадаптивных проявлений. Как уже обсужда�

лось в 5�й главе, социальное и коммуникативное поведение не

однотипно — только некоторые формы такого поведения тре�

буют способности представлять себе внутренние переживания.

Frith c соавторами разделила вопросы для того, чтобы более де�

тально рассмотреть формы социального и коммуникативного
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поведения, требующие и не требующие репрезентации внутрен�

них представлений. Вопросы были разделены на две категории:

формы социального поведения, которые могут осуществлять�

ся без представления внутренних переживаний («Активные»),

и формы поведения, осуществление которых, как представляет�

ся, требует приписывания независимых внутренних пережива�

ний («Интерактивные»). Так, например, ребенок может научить�

ся распознавать и называть эмоцию «радость» (по улыбке), для

этого ему не обязательно быть способным к репрезентации

внутренних представлений. Напротив, распознавание удив�

ления требует некоторой оценки внутреннего состояния друго�

го человека (и в особенности его ошибочных убеждений и ожи�

даний).

Кроме того, социальное поведение может быть как нега�

тивным, так и ориентированным на интересы других. Чтобы

оценить этот аспект повседневной жизни, Frith с коллегами

провела отбор и классификацию вопросов, касающихся Шка�

лы дезадаптивного поведения из VABS, в результате чего было

сформировано две группы вопросов. «Антисоциальные» пункты

опросника охватывают различные формы поведения, от агрес�

сии до лжи, делающие человека трудноуправляемым. Некото�

рые (но не все) формы такого поведения требуют осознания

представлений других людей (например, жульничество и ложь).

С другой стороны, «эксцентричные» пункты включают исклю�

чительно те формы поведения, которые, видимо, не связаны с

представлением внутренних переживаний (например, раскачи�

вание) и которые типичны для аутистов с самыми различными

функциональными возможностями. Если некоторые аутисты

обладают способностью к репрезентации внутренних представ�

лений, тогда эта их способность должна проявляться в тех фор�

мах повседневного поведения, которые требуют такой репре�

зентации. То есть они проявляют лучшие способности именно

(и только) в тех формах поведения (как положительного, так и

негативного), которое требует репрезентации внутренних пред�

ставлений.
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С помощью тестов «Салли и Энн» и «Смартиз» были иссле�

дованы 15 здоровых испытуемых, 11 — с нарушениями обучения1

и 24 аутиста. Группы были сформированы так, что в них были

и те испытуемые, которые справились с обоими заданиями, и

те, кто не смог пройти тест: 8 справившихся и 16 не справивших�

ся — среди аутистов, 9 справившихся и 6 не справившихся —

среди здоровых детей, 6 справившихся и 5 не справившихся —

среди детей с нарушениями обучения. Результаты сравнения

подгрупп показали, что аутисты, выполнившие тесты ложных

ожиданий, по сравнению с теми, кто не справился, оказались

значительно сильнее в тех формах социального поведения, кото�

рое, как представляется, требует модели психического (по «ин�

терактивным» пунктам опросника). Однако это преимущество

в плане социальной адаптации не носило тотального характе�

ра: «прошедшие экзамен» не отличались от «провалившихся»

по другим параметрам, измеряемых с помощью VABS, как и по

«активным» (поведение, не требующее репрезентации внутрен�

них представлений) пунктам опросника. Рисунок 5 иллюстриру�

ет этот контраст. Интересно, что у аутистов, справившихся с те�

стами ложных ожиданий, также в большей степени проявлялись

антисоциальные формы поведения (такие как ложь и жульниче�

ство). Frith с коллегами пришла к выводу, что некоторые аути�

сты, которые справляются с заданиями на модель психического,

проявляют способность к репрезентации внутренних представ�

лений и за пределами кабинета психолога — в повседневной

жизни. Важно отметить, что даже эти испытуемые не достига�

ли того уровня социальной адаптации, который соответство�

вал бы их хронологическому и умственному возрасту. Объясне�

нием таких ограниченных возможностей может быть задержка

формирования способности к репрезентации внутренних пред�

ставлений или наличие еще какого�то нарушения. Кроме того,

1 Нарушение обучения (learning disability) — синдром, при котором у ре�
бенка с нормальным или высоким интеллектом отмечаются избира�
тельные трудности в овладении чтением, письмом или счетом.
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исследования Frith с коллегами подтверждают наличие среди

людей с нарушениями аутистического спектра нескольких под�

групп: некоторые из них не способны представлять внутренние

переживания, некоторые вырабатывают ограниченные по сво�

ему применению стратегии, позволяющие им справляться с хо�

рошо структурированными тестами на модель психического, и

лишь небольшая часть — это те, кто действительно способны к

репрезентации внутренних представлений.

Рис. 5. Процентное соотношение аутистов,
которые демонстрировали способность
к узнаванию (а) радости и горя («активные»
пункты опросника) и (b) смущения
и удивления («интерактивные» пункты
опросника) (из Frith и др. 1994).
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Проявления способности
к построению модели психического
в других сферах;
понимание представлений других
в процессе общения

Если некоторые аутисты действительно при�

обретают способность понимать чужие переживания, пусть и с

задержкой, тогда мы должны ожидать проявлений этой способ�

ности при выполнении ими широкого спектра тестов. Способ�

ность к репрезентации внутренних представлений служит не

только для прогнозирования того, как поведет себя человек,

или того, что человек хочет или о чем думает, но также для по�

нимания того, что он имеет в виду. Для того, чтобы понять обыч�

ное высказывание, очень важно увидеть, что стоит за словами

говорящего, т.е. понять его коммуникативное намерение (Hap�

pé 1991a, 1993).

Роль понимания внутренних представлений в обычной че�

ловеческой коммуникации становится особенно ясной благода�

ря теории релевантности (Sperber и Wilson 1986). Одно из важ�

ных положений, которое формулируют авторы, заключается в

том, что коммуникация и речь — это совершенно различные и

отдельные вещи. Так, мы можем общаться, не прибегая к речи,

например с помощью жестов. Слова и высказывания — всего

лишь один из типов знаков, с помощью которых мы выражаем

свои намерения. Хотя за этими средствами может быть закреп�

лено общепринятое значение, общение — это нечто гораздо

большее, чем просто кодирование и декодирование сообщений

(как это делает радист, использующий «морзянку»). Возьмем та�

кой пример: вы спрашиваете меня, как я себя чувствую после

того, как я только что выписалась из больницы, а в ответ я про�

делываю три кувырка «колесом» и сальто�мортале. Здесь нет

какого�то использования знаков, но своим целенаправленным

действием я даю вам ясный знак, что чувствую себя отлично.

Таким образом, действия могут сообщать не меньше слов, по�
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скольку они также могут действовать как проявления наших

намерений. Такого рода действия (например, показывание на

что�то, демонстрация чего�то, пантомима) часто описываются

как «наглядное» поведение — поведение, выражающее намере�

ние что�то сообщить. Для того, чтобы понимать и участвовать

в наглядном (т.е. коммуникативном) поведении, очень важно

уметь понимать внутренние состояния, например, намерения.

Тогда коммуникация — это еще одна сфера, в которой долж�

на проявляться способность (или ее отсутствие) к построению

модели психического. Многие из моих собственных исследова�

ний посвящены пониманию аутистами намерений говорящего,

в них делается попытка связать понимание внутренних пред�

ставлений в процессе общения с пониманием представлений

через анализ событий (т.е. с тестами ложных ожиданий).

Для этого я разработала серию рассказов, в которых в ос�

нове повседневных высказываний, не соответствующих дей�

ствительности, лежат различные мотивы (Happé 1994a). Так,

например, если кто�то просит вас высказать свое мнение о но�

вом платье, которое на самом деле кажется вам ужасным, вы,

отвечая, что оно прекрасно подходит для эстрады, можете пре�

следовать различные цели: чтобы не обидеть, чтобы заставить

кого�то совершенно ужасно выглядеть, чтобы выразить сарказм

или просто подшутить над собеседником. В повседневном обще�

нии мотивацию можно понять, учитывая множество факторов —

контекст разговора, эмоциональный тон, отношения между со�

беседниками. В используемых историях практически полностью

исключались всякие двусмысленности, так чтобы здоровые ис�

пытуемые и неаутичные испытуемые с общей задержкой психи�

ческого развития могли дать только одну интерпретацию ситу�

ации. Было по две истории каждого из 12 типов (см. примеры):

Вранье, Ложь во благо, Шутка, Символическая игра, Недоразу�

мение, Уговаривание, Видимость / Реальность, Оборот речи,

Ирония, Забывчивость, Двойной обман и Несовпадение эмо�

ций. В каждой из этих историй герой говорит нечто, не соот�

ветствующее действительности, и испытуемого просят объяс�
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нить, зачем герой это сказал. Гипотеза состояла в том, что аути�

стам понимание историй будет даваться гораздо труднее, чем

контрольной группе, и что результаты выполнения этих зада�

ний у аутистов будут сильно коррелировать с результатами вы�

полнения стандартных тестов ложных ожиданий.

Примеры «Удивительных историй»
(Happé 1994a)

Тип истории: Ирония
Мама Энн долго готовила любимое блюдо

Энн — рыбу с картошкой. Но когда она принесла дочке еду, та

смотрела телевизор и даже не посмотрела в ее сторону. Мама

очень рассердилась и сказала: «Очень мило. Вот это я называю

вежливостью!»

Правда ли то, что сказала мама Энн?

Почему мама Энн это сказала?

Тип истории: Ложь во благо
Элен весь год ждала Рождества, так как зна�

ла, что на Рождество она может попросить у родителей кроли�

ка. Больше всего на свете Элен хотела кролика. Наступило Рож�

дество, и Элен открыла большую коробку, которую ей подари�

ли родители. Она была уверена, что там клетка с маленьким

кроликом. Но когда в присутствии всей семьи она открыла ко�

робку, она увидела, что там всего лишь здоровенная занудная

энциклопедия, которая была ей совсем не нужна! И все же, ког�

да родители спросили, довольна ли она, она ответила: «Восхи�

тительно, спасибо. Это как раз то, что я хотела».

Правда ли то, что сказала Элен?

Почему она так сказала родителям?

Тип истории: Вранье
Однажды, когда Энн играла в доме, она слу�

чайно уронила и разбила мамину любимую хрустальную вазу.

О Господи, когда придет мама, она ужасно рассердится! Когда

мама пришла домой, она увидела разбитую вазу и спросила, что
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произошло. Энн ответила: «Это собака уронила ее, я тут ни при

чем!»

Правда ли то, что сказала Энн маме?

Почему она это сказала?

Тип истории: Двойной Обман
Во время войны армия Красных взяла в плен

бойца армии Синих. Красные хотели, чтобы он сказал, где нахо�

дятся танки Синих; они знали, что танки либо у моря, либо в го�

рах. Они понимали, что пленный не хочет им это говорить: он

захочет спасти свою армию и, конечно же, скажет им неправду.

Пленный был очень храбрым и хитрым; он решил, что не даст

им обнаружить свои танки. На самом деле танки были в горах.

Когда враги спросили его, где танки, он ответил: «Они в горах».

Правда ли то, что сказал пленный?

Где враги станут искать танки?

Почему пленный сказал так?

Тип истории: Уговаривание
Джейн хотела купить котенка, поэтому она

пошла к миссис Смит. У миссис Смит было множество котят,

которые ей были не нужны. Миссис Смит любила котят и не

хотела, чтобы с ними случилось что�то плохое, хотя она и не

могла держать их всех у себя. Когда Джейн пришла к миссис

Смит, она не была уверена, что ей нужен какой�нибудь из этих

котят, потому что они все были мальчиками, а она хотела девоч�

ку. Но миссис Смит сказала: «Если ты не купишь ни одного ко�

тенка, мне придется их утопить!»

Правда ли то, что сказала миссис Смит?

Зачем миссис Смит так сказала Джейн?

Тип истории: Оборот речи
У Эммы был кашель. Во время всего обеда

она кашляла, кашляла и кашляла. Папа сказал: «Бедная Эмма, у

тебя, должно быть, лягушка в горле1!».

1 Лягушка в горле — идиоматическое выражение для обозначения кашля.
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Правда ли то, что сказал папа Эмме?

Почему он так сказал?

Вначале группа высокофункциональных аутичных детей и

взрослых была протестирована с помощью набора стандартных

тестов ложных ожиданий. Давались тесты ложных ожиданий

двух уровней сложности: на внутренние представления перво�

го порядка (например, «Где, по ее мнению, находится конфе�

та?») и на внутренние представления второго порядка (напри�

мер, «Как она думает, где, по мнению Джона, находится конфе�

та?»). По результатам выполнения тестов было сформировано

три группы испытуемых: группа «без модели психического», со�

стоящая из 6 аутичных испытуемых, которые не смогли выпол�

нить ни одного теста на модель психического, группа «с моделью

психического первого порядка» из 6 испытуемых, достаточно

хорошо выполнивших тесты первого уровня, но не справив�

шихся с тестами второго уровня, группа «с моделью психичес�

кого второго порядка», из 6 испытуемых, одинаково успешно

выполнивших тесты и первого, и второго уровня. Испытуемые,

чьи результаты носили неустойчивый характер, были исключе�

ны, поскольку нестабильность результатов рассматривалась как

признак использования стратегий, не требующих участия ре�

презентации внутренних представлений.

Контрольная группа состояла из тринадцати детей и взрос�

лых с нарушениями обучения средней степени тяжести (mode�

rate learning difficulties — MLD) в возрасте от 12 до 38 лет, двад�

цати шести здоровых детей от 6 до 9 лет и десяти здоровых

взрослых от 15 до 24 лет. Все испытуемые контрольной группы

успешно выполнили задания на модель психического первого

и второго порядка.

Интеллектуальные способности аутистов оценивались с

помощью WISC–R или WAIS, а интеллектуальные способности

испытуемых контрольной группы с MLD — с помощью Британ�

ского картиночного теста на словарный запас. Вербальный IQ

испытуемых контрольной группы с MLD варьировал от 40 до
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89, среднее значение — 57. Вербальный IQ среди аутистов был

от 52 до 101, при этом были следующие средние значения: в

группе без модели психического — 62, в группе с моделью пси�

хического первого порядка — 82, в группе с моделью психичес�

кого второго порядка — 96. Несмотря на различие вербальных

способностей аутистов трех групп, во всех группах вербальные

способности были выше, чем у испытуемых контрольной груп�

пы с MLD.

Ответы на тестовый вопрос («Почему он/она так сказал(а)?»)

оценивались либо как правильные–неправильные, либо как

учитывающие внутренние представления (или психологичес�

кие факторы) или же учитывающие физические факторы. Сле�

дующие объяснения оценивались, как учитывающие психоло�

гические факторы: «Потому что ему не нравятся зубные вра�

чи», «Она сердится», «Он лжец», «Сказал так, чтобы обмануть

ее», «Она просто притворяется», «Он шутит», «Он знает, что

они ему не верят», «Она не хочет их расстраивать». Следующие

объяснения оценивались как учитывающие физические факто�

ры: «Так он не должен будет идти к зубному», «Так ее не отшле�

пают», «Потому что это похоже на телефон», «Чтобы продать

котенка», «Потому что собака большая», «Потому что она вы�

играла соревнования».

Наиболее неожиданным в этом исследовании было то, что

аутисты давали не меньше ответов, учитывающих психологи�

ческие факторы, чем испытуемые контрольной группы. Однако

при анализе этих ответов выяснялось, что аутисты употребляли

«психологические термины», не соответствующие ситуации.

Аутисты, не выполнявшие задания на модель психического, бы�

ли склонны использовать какой�то один ответ безотноситель�

но к ситуации. Так, один из аутистов отвечал «Она/он шутит»

15 раз из 24 (включая такие типы историй, как Вранье, Ложь во

спасение, Недоразумение, Уговаривание и Забывчивость). Дру�

гие испытуемые часто использовали глагол «думать», однако

создавалось впечатление, что они не понимали реального зна�

чения этого слова: «Он думает, что газонокосилка подстрижет
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ее», «Она думает, что в комнате он держит свиней», «Она дума�

ет, что книга была кроликом».

Многие аутисты проявляли удивительную изобретатель�

ность, находя физические причины для объяснения того, поче�

му слова не соответствуют реальности: один испытуемый так

объяснил, почему девочка обрадовалась, получив вместо кролика

энциклопедию: «Потому что книга была только про кроликов».

Другой испытуемый объяснил оборот речи «лягушка в горле»,

сказав, что девочка проглотила лягушку. А один 24�летний юно�

ша, на вид умный и сообразительный, объяснил историю, где

банан выступает в роли телефона, сказав, что «некоторые ра�

диотелефоны смахивают на фрукты». Эти ответы дают непо�

средственное представление об избирательности аутистов и о

том, насколько им трудно рассуждать о внутренних представле�

ниях, что приводит к тому, что тщательно продуманные, весь�

ма необычные объяснения через физическую причинность ста�

новятся гораздо более легкой, а возможно, и единственной аль�

тернативой.

Даже наиболее способные аутисты из группы с моделью

психического второго порядка делали грубейшие ошибки, да�

вая ответы, в которых говорилось о внутреннем состоянии ге�

роя, совершенно не соответствующем ситуации. Так, напри�

мер, 17�летний юноша с нормальным интеллектом так объяс�

нял сарказм (история, где мама говорит дочери: «Очень мило.

Вот что я называю вежливостью!») — «Мама так сказала, чтобы

не сердить дочку». В случае символической игры испытуемый

так объяснил ситуацию: «Девочка так сказала, чтобы разыграть

свою подругу». Двойной обман объяснялся похожим образом:

«Он просто хотел сказать правду». Уговаривание в истории, где

женщина говорит, что утопит котят, если девочка их не купит,

было объяснено так: «Просто шутка». В отличие от этого, испы�

туемые контрольной группы никогда не давали объяснений, не

учитывающих ситуационный контекст.

Три группы аутистов четко различались по тому, как они

выполняли тест «Удивительные истории». Действительно, ди�
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апазоны количества правильных ответов практически не пере�

секались: аутисты без модели психического давали 6–8 верных

объяснений (при максимально возможных — 24), аутисты с мо�

делью психического первого порядка давали 9–16, аутисты с

моделью психического второго порядка давали 17–21 правиль�

ный ответ. Среди испытуемых с MLD диапазон был от 17 до 24,

среди здоровых взрослых — 22–24.

В итоге исследование показало, что три группы аутистов

действительно различались по способности к репрезентации

внутренних представлений: результаты выполнения тестов на

понимание ложных ожиданий четко коррелировали с результа�

тами выполнения теста «Удивительные истории» на понима�

ние коммуникативных намерений. Существование подгруппы

аутистов, которые демонстрируют лучшее понимание социаль�

ных отношений и коммуникативных намерений, само по себе

интересно и может соответствовать все более часто использу�

емому диагнозу «синдром Аспергера» (см. гл. 8).

Пожалуй, вызывает удивление, что даже те аутисты, кото�

рые справляются с заданиями на модель психического второго

порядка, при интерпретации некоторых из «Удивительных ис�

торий» допускают грубые ошибки. В частности, они делают ошиб�

ки, неправильно интерпретируя внутреннее состояние; этот

тип ошибок никогда не встречается в ответах здоровых взрослых

испытуемых. Такие ошибки могут объясняться неспособностью

использовать ситуационный контекст для понимания высказы�

вания говорящего. Если высказывания берутся вне контекста,

то при интерпретации «Удивительных историй» очень трудно

понять намерения говорящего. Так, если вы знаете, что кто�то

сказал: «Это прекрасно», вы не можете знать, что ´ это: сарказм,

похвала, ложь во благо, притворство, двойной обман или шут�

ка. Понять мотивацию говорящего вы можете, только собрав

воедино все элементы истории. Такая интеграция очень слож�

на для аутистов (Frith 1989a), что может являться еще одним

нарушением, затрудняющим использование аутистами репре�

зентации внутренних представлений в повседневной жизни.
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Выводы

В этой главе рассмотрены когнитивные ме�

ханизмы того «одаренного меньшинства» аутистов, которое

справляется с заданиями на модель психического. В целом, су�

ществует ряд важных данных, говорящих о том, что по крайней

мере некоторые аутисты в определенных ситуациях способны

к репрезентации внутренних представлений. Эта способность

проявляется в лучшем понимании социальных отношений и

высказываний, имеющих скрытый подтекст, так же как в успеш�

ном выполнении заданий на модель психического. Остается

непонятным, почему же эти люди все�таки не могут нормально

адаптироваться в повседневной жизни. Одно из возможных

объяснений — задержка в формировании способности к репре�

зентации внутренних представлений. Другое возможное объяс�

нение — наличие еще какого�то другого нарушения. Эта идея

вновь будет затронута в десятой главе. Другой вопрос, почему

одни аутисты овладевают моделью психического, а другие нет.

В следующей главе мы сосредоточим свое внимание на недав�

но возникшей диагностической категории, используемой для

того, чтобы выделить более высокофункциональных аутистов.

Исследование «синдрома Аспергера» может дать нам в будущем

ключ к пониманию одаренного меньшинства.
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VIII. Синдром Аспергера

Во второй главе обсуждались описания Ган�

сом Аспергером «аутистической психопатии», основанные на

наблюдении группы детей. Наряду с удивительным сходством

с первым описанием наблюдений Каннера, сделанных им в США,

сообщение Аспергера содержало ряд моментов, противореча�

щих каннеровскому оригинальному описанию аутизма. В част�

ности, у его пациентов, в отличие от тех, которых описывал

Каннер, были более развитая речь, более выраженные мотор�

ные проблемы и, возможно, более оригинальное мышление.

Эти различия привели к вопросу, действительно ли Аспергер

описал особую группу детей — возможно, некую подгруппу в рам�

ках аутистического спектра.

Диагностика

История

Впервые термин «синдром Аспергера» ис�

пользовала Lorna Wing (1981a), которая ввела эту диагности�

ческую категорию, чтобы выделить тех очень способных аути�

стов, которые не подходили под критерии Каннера, будучи при

этом молчаливыми и отчужденными. Она перечислила шесть

критериев, основанных на описании Аспергера (1944):

1. речь: без задержки, но своеобразная по содержанию,

педантичная, стереотипизированная;
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2. невербальная коммуникация: бедная мимика,

монотонный голос, неадекватная жестикуляция;

3. социальное взаимодействие: без ориентации

на партнера, отсутствие сопереживания;

4. отношение к переменам:

нравятся стереотипные виды деятельности;

5. моторная координация: странная походка и жесты,

моторная неловкость, иногда моторные стереотипы;

6. способности и интересы: хорошая механическая

память, узкие и очень специальные интересы.

В дополнение к этому она приводит мнение Аспергера о

том, что это нарушение чаще встречается у мальчиков, чем у де�

вочек и редко выявляется до трех лет. Wing переработала эти

критерии в соответствии со своим собственным опытом, вне�

ся три изменения:

— Задержка речевого развития: только у половины

детей Wing, которым ставился диагноз «синдром

Аспергера», было нормальное развитие речи.

— Раннее начало: еще до трех лет

могло отмечаться что�то необычное,

например отсутствие совместного внимания.

— Креативность: Wing утверждает, что эти дети

малокреативны, например, у них

нет символической игры. Их мышление

скорее неадекватно, чем «оригинально».

Эта первая публикация, посвященная синдрому Асперге�

ра, задает тон большинству последующих работ по двум причи�

нам. Во�первых, она предполагает, что отличия каннеровского

аутизма и синдрома Аспергера объясняются исключительно

степенью тяжести, т.е. что люди с синдромом Аспергера — это

высокофункциональные аутисты. Во�вторых, она положила на�

чало огромному количеству работ, в которых критерии синдро�

ма Аспергера предлагаются без уточнения того, какие же при�

знаки должны быть необходимы и достаточны для постановки

диагноза. Интерес Wing к синдрому Аспергера носил чисто праг�
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матический характер, — как полезный диагноз для тех людей,

кто не удовлетворял жестким критериям аутизма, определен�

ных Диагностическим и статистическим руководством по пси�

хическим нарушениям третьего издания (Diagnostic and statis�

tical manual of mental disorder — DSM�III; American Psychiatric

Association 1980). Критерии, приводимые в DSM�III, были гораз�

до жестче тех, что даются в следующем издании (DSM�III�R; Ame�

rican Psychiatric Association 1987); они включают начало заболе�

вания в возрасте до 30 месяцев, тотальное отсутствие реакции

на других людей и грубую задержку речевого развития. Эти стро�

гие критерии привели к исключению тех лиц, которые, с точ�

ки зрения Wing, все�таки должны были рассматриваться как

аутисты. Для Wing, таким образом, синдром Аспергера имел

значение в смысле расширения аутистического спектра за счет

включения до этого не выявляемых, стертых форм.

Некоторые авторы поставили под сомнение полезность

такого термина, как «синдром Аспергера» (например, Volkmar

и др. 1985), на том основании, что выделение подгрупп препят�

ствует осознанию того, что аутизм может иметь различные про�

явления. Однако некоторые клиницисты освоили этот термин,

найдя ему если и не теоретическое, то практическое примене�

ние. Большинство исследователей выдвинули диагностические

критерии, близкие тем, что были предложены Wing. К концу

1980�х годов, кажется, удалось прийти к какой�то общей точке

зрения. Burd и Kerbeshian (1987) предложили пять признаков

синдрома Аспергера:

1. речь: педантичная, стереотипизированная,

неинтонированная;

2. снижение невербальной коммуникации;

3. социальное взаимодействие: своеобразное,

сопереживание отсутствует;

4. ограниченность интересов:

однообразная деятельность

или узкие специфические способности;

5. движения: неловкие или стереотипные.
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Tantam (1988a, b), наблюдавший взрослых с синдромом Ас�

пергера, выделил те же ключевые нарушения в сфере коммуни�

кации, социализации и невербальной экспрессии с явно выра�

женной моторной неловкостью и особыми интересами. Gillberg

(1989) настаивал, чтобы были учтены все шесть предложенных

им критериев. Эти критерии в общих чертах такие же, что были

предложены Tantam, а также Burd и Kerbeshian, плюс стремление

к поддержанию рутины или особый интерес к однообразному

укладу жизни (напоминает четвертый критерий Wing — сопро�

тивление изменениям). Используя эти критерии при исследова�

нии выборки из 1519 детей от 7 до 16 лет, учащихся в интегра�

тивной школе одного из шведских городков, Ehlers и Gillberg

определили частоту встречаемости — 4 случая на 1000 человек.

Итак, в отношении ключевых признаков синдрома Аспер�

гера была достигнута некоторая договоренность. Однако в ре�

зультате этого, по�видимому, неизбежно, были преданы забвению

некоторые оригинальные находки самого Аспергера. Пожалуй,

наиболее существенная потеря современных исследователей —

это мысль Аспергера о том, что описанное им сочетание нару�

шений может встречаться как у детей со сниженным интеллек�

том, так и у очень способных. Многие сегодняшние сторонники

этого диагноза считают, что он должен применяться только по

отношению к детям без выраженного снижения интеллекта, —

посмотрите, например, на приводимые ниже критерии, как они

изложены в издании Международной классификации болезней

десятого пересмотра (МКБ–10).

Диагностика синдрома Аспергера обсуждалась преимуще�

ственно практикующими врачами, что может объяснить слиш�

ком свободный подход к выделению диагностических критери�

ев. Изначально интерес к этому диагнозу коренится в исполь�

зовании его для обозначения тех пациентов, которые до этого

с трудом подходили под ту или иную категорию, но чей «тип»

с точки зрения клинициста был легко узнаваем. Таким образом,

множество работ о людях с синдромом Аспергера можно рас�

сматривать как попытку этих клиницистов передать свое вос�
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приятие пациентов, которых, как они считали, они могли вы�

явить «с первого взгляда». В результате этот диагноз определен

пока еще очень нечетко, что затрудняет оценку эксперимен�

тальных исследований (например, Ozonoff и др. 1991b), посвя�

щенных отличиям людей с синдромом Аспергера от аутистов

без такого диагноза.

Разногласия

Szatmari с соавторами (1989a) приложил,

наверное, наибольшие усилия для того, чтобы диагноз «синд�

ром Аспергера» стал чем�то большим, чем простое описание.

Они предложили критерии, приводимые в таблице 2.

Табл. 2. Диагностические критерии
синдрома Аспергера,
предложенные Szatmari с соавторами (1989a)

1. Одиночество — необходимы два из приведенных симптомов:

— нет близких друзей;

— избегание других людей;

— незаинтересованность в завязывании дружеских отношений;

— одинокий образ жизни;

2. Ослабление социального взаимодействия —
необходим один из приведенных симптомов:

— обращение к другим, только когда что�то нужно;

— неумение вступать в общение;

— отсутствие ориентации на партнера;

— трудности в понимании чувств других людей;

— отстраненность от переживаний других людей;

3. Ослабление невербальной коммуникации —
необходим один из приведенных симптомов:

— бедная мимическая экспрессия;

— неспособность понимать эмоции по выражению лица;

— неспособность передавать информацию с помощью взгляда;

— не смотрит на других;
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— не использует движения руками

для выражения своих переживаний;

— жесты грубые и невыразительные;

— при общении очень маленькая физическая дистанция

4. Необычная речь —
необходимы два из приведенных симптомов:

— необычная интонация;

— необычная болтливость или молчаливость;

— разорванность повествования;

— избирательное использование слов;

— речевые стереотипы.

5. Не подходит под критерии DSM%III%R
для аутистического расстройства

Несмотря на то, что эта диагностическая система заслужи�

вает внимания как одна из наиболее систематичных, она имеет

недостатки, присущие большинству предложенных критериев

синдрома Аспергера. Так, список симптомов, определенное чи�

сло которых должно наблюдаться, составлен без учета лежащих

в их основе нарушений. Описание поведения на таком поверх�

ностном уровне вызывает определенные проблемы: неужели

Szatmari с коллегами действительно полагает, что при скудной

мимической экспрессии возможна способность «передавать ин�

формацию с помощью взгляда»? Если это действительно так, то

что за опосредующее когнитивное нарушение обусловливает

такие избирательные симптомы? С такой точки зрения, детали�

зированность этой диагностической схемы на самом деле ока�

зывается помехой, поскольку подталкивает нас к обсуждению

скорее поверхностных поведенческих проявлений, нежели ле�

жащих за ними нарушений, которые могут проявляться совер�

шенно по�разному у различных людей, в различных возрастных

группах и в зависимости от уровня развития. Можно возразить,

что список поведенческих изменений, предложенный Szatmari

с коллегами, пытается охватить весь спектр проявлений, за ко�

торыми лежит какое�то одно нарушение. Однако далеко не бес�
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спорно, что «трудность понимания чувств других людей» и «от�

страненность от переживаний других людей» обусловливаются

одним и тем же нарушением. Точно так же отсутствие близких

друзей не обязательно должно быть обусловлено тем же нару�

шением, что и избегание других людей. То же замечание мож�

но сделать и по поводу диагностической схемы, включающей

шесть критериев, предложенной Gillberg (1991): не ясно, долж�

но ли «неумение взаимодействовать со сверстниками» и «неже�

лание взаимодействовать со сверстниками» рассматриваться

как одно и то же.

Представляется вполне очевидным, что диагностическая

схема синдрома Аспергера в действительности не может не за�

висеть от теоретических представлений; возьмем выдвигаемое

Szatmari с коллегами требование, что пациенты с синдромом

Аспергера не должны подходить под критерии аутизма, приво�

димые в DSM�III�R. Этот исключающий критерий означает, что

авторы не учитывают возрастное изменение клинической карти�

ны. Wing (1981a) и другие авторы указывают на то, что в раннем

детстве ребенок может выглядеть как аутист каннеровского ти�

па, а к подростковому возрасту больше подходить под критерии

синдрома Аспергера. Пятый же критерий, предложенный Szat�

mari с коллегами, это отрицает. Таким образом, этот пункт со�

держит теоретическое положение: если есть синдром Аспергера,

то поведение на протяжении всего развития должно отвечать

критериям синдрома Аспергера. Этот критерий также выра�

жает теоретический подход к дифференциальной диагностике

синдрома Аспергера и аутизма.

Будущее

Итак, необходимо понять, что диагностика

зависит от теории, даже когда кажется, что это не так. Поэто�

му нам нужно тщательно продумывать и диагностику, и теорию,

и то, как они взаимосвязаны. Основная трудность большинства

исследований синдрома Аспергера в том, что мы не можем точно
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сказать, насколько однородна та выборка, которую мы исследо�

вали. Для того, чтобы подобрать испытуемых, нам нужна чет�

кая диагностика; но наша диагностика влияет на получаемые

данные, поскольку, выбирая диагностические критерии, мы об�

ращаемся к собственным представлениям о данном нарушении.

Возможно, необходимо проведение предварительных исследо�

ваний. Один из подходов может состоять в обращении внима�

ния на реально существующие подгруппы аутистов (см. ниже).

Другой подход состоит в вынесении экспертных оценок: срав�

нение тех, кому синдром Аспергера ставится различными спе�

циалистами в результате неоднократных обследований. Третий

подход — непосредственный анализ тех теоретических посы�

лок, которые приводят к определенной диагностической схе�

ме, и их использование в более четком развернутом виде. На�

бор критериев, который следует из четко сформулированных

теоретических посылов, мог бы быть использован для подбора

группы испытуемых, которую с помощью ряда тестов и опрос�

ников на выявление реального уровня адаптации можно было

бы сопоставить с какой�то другой группой.

Критерии синдрома Аспергера, предложенные в проекте

МКБ�10 (World Health Organization 1990) (см. таблицу 3), не де�

лают этот диагноз более ясным. Как можно заметить, синдром

Аспергера определяется как аутизм, но без речевых и когнитив�

ных нарушений. Заметьте, что это определение связано с теоре�

тической позицией, согласно которой речевые и когнитивные

нарушения при аутизме не являются основными и обусловлены

иными механизмами, нежели нарушения социального взаимо�

действия. Это позиция подразумевает, что речевые и когнитив�

ные нарушения являются дополнительными проявлениями, ко�

торые могут возникать как вместе с аутизмом, так и без него,

они не вносят изменений с точки зрения «ключевого» наруше�

ния (т.е. нарушения социального взаимодействия?). Как гово�

рится в этом документе, синдром Аспергера «по крайней мере,

в некоторых случаях», включает «мягкие формы аутизма». В

неявной форме здесь говорится, что мягкий аутизм — это то же
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самое, что небольшая задержка когнитивного развития или не�

значительные речевые нарушения. Однако можно возразить,

что мягкий аутизм означает слабую выраженность нарушений

социального взаимодействия. Если это так, то до тех пор, пока

не будет доказана невозможность сочетания мягкой формы

аутизма и низкого IQ, коэффициент интеллекта не может рас�

сматриваться в качестве критерия синдрома (как это форму�

лируется: «отсутствие каких�либо клинических показателей

общей задержки … когнитивного развития»). Такое сочетание

может наличествовать, а может и отсутствовать; это вопрос экс�

периментальных исследований. Вывод Szatmari и Jones, сделан�

ный в результате обзора работ о взаимосвязи IQ и генетичес�

кой предрасположенности, носит отрицательный характер: «IQ

аутичных детей не является показателем тяжести аутизма».

Согласно МКБ�10, диагноз «аутизм» ставится, когда пове�

дение пациента соответствует определенному числу критери�

ев из списка возможных вариантов поведения. Это приводит к

проблеме дифференциальной диагностики, когда мы подходим

к синдрому Аспергера. Зачем нужен синдром Аспергера, если

уже есть «атипичный аутизм», допускающий неполное соответ�

ствие поведения пациента критериям аутизма (например, позд�

нее появление проявлений аутизма, наличие некоторых возмож�

ностей социального взаимодействия или относительно сохран�

ная речь)? В любом случае, большинство людей с синдромом

Аспергера, по�видимому, вполне подходят под критерии аутиз�

ма, приводимые в МКБ�10. Например, согласно МКБ�10, для по�

становки диагноза «аутизм» необходимы всего лишь два из пяти

нарушений, перечисленных в разделе «коммуникация». У боль�

шинства людей с синдромом Аспергера три из этих пяти впол�

не прогнозируемы: трудности завязывания и поддержания бе�

седы, необычная интонация, отсутствие нестереотипной спон�

танной символической игры. Точно так же люди с синдромом

Аспергера могут отвечать необходимым трем из пяти критери�

ев нарушения социального взаимодействия, и так далее. По�ви�

димому, единственные четкие отличия синдрома Аспергера —
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это возраст манифестации и отсутствие задержки речевого раз�

вития. Оба эти критерия весьма спорны, поскольку сведения о

них берутся из рассказов третьих лиц, не всегда учитывающих

возрастную динамику. Особенно это касается речевого разви�

тия: этот критерий, с одной стороны, очень специфичен, а с дру�

гой — весьма туманен, поскольку затрагивает ту область, о кото�

рой мы очень мало знаем. «Обязательное условие постановки

диагноза — появление отдельных слов к двум годам или раньше,

а фразовой речи — к трем или раньше». Такое условие постанов�

ки диагноза не основано ни на одной из известных теорий ре�

чевого развития и носит весьма расплывчатый характер — не

ясно, что следует рассматривать как слово, сколько должно быть

этих слов, или что должно оцениваться как фраза. Этот крите�

рий вновь подразумевает отсутствие связи между нарушением

речевого развития у большинства аутичных детей и нарушени�

ем социального взаимодействия. В 5�й и 7�й главах обсуждает�

ся, почему это предположение, скорее всего, неверно: разви�

тие коммуникации и социального взаимодействия связаны, по

крайней мере, одним общим механизмом — способностью при�

писывать внутренние представления себе и другим. Кроме то�

го, критерии из МКБ�10, касающиеся речи, плохо применимы

на практике: как отмечают Ehlers и Gillberg, «в случае ребенка

школьного возраста обычно не представляется возможным точ�

но выяснить, были ли у него к двум годам отдельные слова, а к

трем — фразовая речь». Действительно, как показало эпидеми�

ологическое исследование этих авторов, многим детям было

невозможно поставить диагноз «синдром Аспергера», отвеча�

ющий требованиям МКБ�10, просто из�за отсутствия достаточ�

но подробной информации об их развитии.

Согласно МКБ�10, понятие «синдром Аспергера» в тех слу�

чаях, когда «классический аутист» в детстве начинает более со�

ответствовать синдрому Аспергера с наступлением зрелого воз�

раста. Пока нет никаких данных, которые бы обосновывали это

положение; нужно было бы показать, что такие взрослые суще�

ственно отличаются от тех взрослых, которым синдром Аспер�



131

гера был поставлен в детстве. Однако если диагностические

критерии будут приняты в таком виде, то эти важные вопросы

так и останутся без ответа, поскольку испытуемые для исследо�

ваний будут отбираться согласно критериям, далеким от совер�

шенства. Исходя из этого, возможно, излишне оптимистичен

тот вывод, который делает Chaziuddin с коллегами (1992a) (на

основании краткого сравнения диагностических критериев,

предложенных различными авторами): «опасаясь стать чем�то

ригидным и ограниченным, критерии МКБ�10 пытаются создать

однородные категории, способствующие нашему пониманию

подтипов первазивных нарушений развития».

Табл. 3. Критерии синдрома Аспергера по МКБ010
(проект, World Health Organization 1990)

А. Отсутствие какой�либо клинически значимой задержки речево�

го или когнитивного развития. Диагноз ставится при условии,

что отдельные слова появились к двум годам или ранее, исполь�

зование фраз — к трем годам или ранее. Навыки самообслужива�

ния, адаптивное поведение и исследовательский интерес в пер�

вые три года жизни должны находиться на уровне, соответству�

ющем нормальному умственному развитию. При этом моторное

развитие может запаздывать, а моторная неловкость является

обычным, хотя и необязательным, диагностическим признаком.

Отдельные особые способности, часто связанные с необычны�

ми занятиями, распространены, хотя их наличие и не требует�

ся для постановки диагноза.

B. Качественное нарушение двухстороннего социального взаимо�

действия (критерии аналогичны критериям при аутизме). Для

постановки диагноза требуется наличие нарушений, по крайней

мере в трех из пяти перечисленных областей:

1. Неспособность к адекватному использованию зрительного кон�

такта, мимической экспрессии, поз и жестов для поддержания

социального взаимодействия;

2. Неспособность устанавливать (способами, соответствующими

уровню психического развития и имеющимся возможностям)



132 Синдром Аспергера

отношения со сверстниками, что подразумевает разделение об�

щих интересов, переживаний и участие в общих занятиях;

3. Редкое обращение к другим людям с целью получить утешение

и поддержку в состоянии стресса или горя, и/или сами редко

предлагают утешение и поддержку другим людям, когда те рас�

строены или испытывают горе;

4. Не разделяют радость других людей, т.е. не испытывают радость

от счастья других людей, и/или сами не стремятся поделиться

своей радостью с другими;

5. Отсутствие эмоционального взаимодействия, что выражается в

отсутствии или неадекватности реакции на эмоции других людей,

и/или отсутствие изменения своего поведения в зависимости от

социального контекста и/или слабая интегрированность соци�

альных, эмоциональных и коммуникативных форм поведения.

С. Ограниченные, повторяющиеся и стереотипные формы поведе�

ния, интересы и занятия (критерии аналогичны критериям при

аутизме; однако для этой группы менее характерны вычурные

движения и необычный интерес к частям предметов и нефунк�

циональным свойствам игровых материалов). Для постановки

диагноза требуется наличие нарушений по крайней мере в двух

из шести перечисленных областей:

1. Сужение и стереотипность круга интересов;

2. Особое обращение с незнакомыми предметами;

3. Явно навязчивая привязанность к особым, не имеющим функци�

онального значения стереотипам и ритуалам;

4. Стереотипные и повторяющиеся движения, включающие либо

взмахи или волнообразные движения рук, либо сложные движе�

ния всем телом;

5. Необычный интерес к частям предметов и нефункциональным

свойствам игровых материалов (запахи, ощущения от прикоснове�

ния к поверхности или же звук / вибрация, которые они издают);

6. Переживание страдания от небольших, не имеющих функцио�

нального значения изменений окружающей обстановки.

D. Нарушение не может быть отнесено к другим формам первазивных

нарушений развития; шизотипическому расстройству; простой
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шизофрении; нарушениям привязанности детского возраста (ре�

активному и по расторможенному типу); обсессивному личност�

ному расстройству; обсессивно�компульсивному расстройству.

Синдром Аспергера и аутизм:
насколько существенны раличия

Представляется, что, несмотря на данные

Wolf (см. гл. 9) о том, что его собственные испытуемые с синд�

ромом Аспергера больше походили на детей с шизоидными рас�

стройствами, нежели на детей с аутизмом, существуют достаточ�

ные основания для предположения о наличии связи синдрома

Аспергера и аутизма. По�видимому, некоторые люди, у которых

в детстве был классический аутизм каннеровского типа, выра�

стают в подростков и взрослых с синдромом Аспергера (Wing

1981a). Кроме того, все большее количество исследований се�

мей обнаруживает, что частота появлений в одной и той же се�

мье случаев синдрома Аспергера и аутизма так высока, что не

может быть простой случайностью. Bowman (1988) приводит

данные о семье, в которой у четырех сыновей и отца были при�

знаки аутистических нарушений, от совсем легкой формы, сход�

ной с синдромом Аспергера, до наиболее тяжелой — типично

«каннеровский случай», когда аутизм сочетается со снижением

когнитивного развития. Сходные данные приводят Burgoine и

Wing (1983) о троих близнецах, у которых нарушения варьиро�

вали от синдрома Аспергера до классического аутизма канне�

ровского типа. Eisenberg (1957) дает описание отцов несколь�

ких аутичных детей, которые очень напоминают картину син�

дрома Аспергера у взрослых, и возвращают к мысли Аспергера

о том, что у родителей наблюдаемых им детей имелись черты,

сходные с теми, что были у их детей с синдромом Аспергера.

DeLong и Dwyer (1988) обследовали 929 родственников (первая

и вторая степень родства) 51 аутичного ребенка и выявили вы�

сокую частоту встречаемости синдрома Аспергера в тех семьях,
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где были аутичные дети с практически нормальным интеллек�

том (IQ выше 70), но не в семьях детей с более выраженным

снижением когнитивного развития. Совсем недавно Gillberg

(1991) описал семьи шести пациентов с синдромом Аспергера

в возрасте от 6 до 33 лет. Он обнаружил, что аутизм был у бли�

жайших родственников двоих аутичных детей. Кроме того, син�

дром Аспергера или его отдельные проявления можно было

встретить, по крайней мере, у одного родственника (первая

или вторая степень родства) каждого из детей. В этих семьях

нарушения были выявлены у трех матерей, четырех отцов, од�

ного брата и одного дедушки по отцовской линии.

Тот факт, что между аутизмом и синдромом Аспергера су�

ществует определенная связь, поднимает вопросы, касающиеся

дифференциального диагноза. Во�первых, является ли синдром

Аспергера отдельным нарушением (пусть и как�то связанным с

аутизмом)? Если «да», то чем он отличается и оправданно ли его

выделение — оказывает ли это какое�то влияние на организацию

жизни, обучение и прогноз? Если «нет», то является ли синдром

Аспергера просто обозначением всех аутистов с относительно

высоким IQ, или же его следует применять по отношению к

конкретной подгруппе высокофункциональных аутистов?

В 1979 году Аспергер был уверен, что дети, которых он

описывал, относились к иному типу, нежели каннеровские дети

с «ранним детским аутизмом», хотя он и считал, что между ни�

ми есть много общего. Он подчеркивал отличительные особен�

ности наблюдаемых им детей: они обладали хорошим логическим

и «абстрактным» мышлением, развитой экспрессивной речью

(словарь, фонетика, синтаксис и т.д.), и прогноз в отношении

них, по сравнению с детьми, описанными Каннером, был более

благоприятным. Все эти три отличительные особенности мож�

но было объяснить исключительно более высоким IQ, однако

Аспергер настаивал на том, что описанный им синдром может

возникать при любом уровне IQ, от «гениев» до «интеллектуаль�

ного снижения, когда поведение носит роботообразный харак�

тер» (Asperger 1944, перевод на анг. в Frith 1991b). Так, например,



135

у Хельмута (описанного Аспергером в его работе 1944 года) бы�

ли характерные черты «аутистической психопатии», несмотря

на поражение мозга и интеллектуальное снижение.

Вслед за Аспергером Van Krevelen (1971) также настаива�

ет на независимости синдрома Аспергера. Согласно этому авто�

ру, «аутистическая психопатия» и каннеровский аутизм — это

«два совершенно отдельных синдрома», хотя он допускает на�

личие между ними взаимосвязи, например наличие обоих син�

дромов в одной и той же семье. Основное отличие Van Krevelen

видит в отношении детей к другим людям: аутисты ведут себя

так, словно других не существует, дети же с синдромом Аспер�

гера направленно избегают знакомых им людей. Интересно за�

метить, что в описании Van Krevelen значительно сильнее, чем

у Аспергера, подчеркиваются зрительно�пространственные на�

рушения (например, трудности при оценке расстояния), труд�

ности с математикой и моторная неловкость — создается карти�

на, очень напоминающая «правополушарные когнитивные на�

рушения», обсуждаемые в следующей главе. Полный перечень

отличий, предложенных Van Krevelen, можно посмотреть в таб�

лице 4. Он приходит к выводу, что аутизм возникает тогда, ког�

да генетическая предрасположенность к синдрому Аспергера

суммируется с органическим поражением мозга.

Табл. 4. Отличительные признаки
синдрома Аспергера,
предложенные Van Krevelen

Ранний детский аутизм Аутистическая психопатия

1. Начало: первый месяц жизни.

2. Ребенок начинает ходить рань�

ше, чем говорить; речь отсутству�

ет, либо имеется задержка рече�

вого развития.

3. Речь не выполняет коммуникатив�

ную функцию.

1. Начало: третий год жизни или

позже.

2. Ребенок начинает ходить поз�

же, чем говорить.

3. Речь служит для коммуникации,

оставаясь при этом «односто�

ронним движением».
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Отношение Каннера к синдрому Аспергера и его связи с

аутизмом неизвестно. Однако Burd и Kerbeshian (1987) ссыла�

ются на комментарии Каннера к публикации Robinson и Vitale

(1954) о детях с суженным кругом интересов, о которых он го�

ворит, что эти дети не подходят под его определение аутизма.

Burd и Kerbeshian считают, что эти дети могли бы подходить

под определение синдрома Аспергера.

Позднее Szatmari с коллегами (1986) представил описание

случая, подтверждающее мысль о том, что «не все дети с синд�

ромом Аспергера, по крайней мере если исходить из истории

их раннего развития и прогноза, являются аутичными». Одна�

ко здесь вновь возникает вопрос: как следует определять грани�

цы аутизма? У описываемого ими ребенка, Мэри, отсутствовала

задержка речевого развития, но во всем остальном она произ�

водила впечатления вполне обычного аутиста. Авторы счита�

ют, что дальнейшее развитие Мэри — в подростковом возрасте

у нее появились слуховые галлюцинации — делает малоправдо�

подобным то, что у нее был аутизм. Нечто подобное уже встре�

чалось: в литературе существуют описания случаев, когда в дет�

ском возрасте поведение вполне соответствовало критериям

аутизма, однако позже начинала развиваться шизофрения (Pet�

ty и др. 1984; Watkin и др. 1988).

Экспериментальные исследования не смогли выявить дей�

ствительно существенные различия между группами детей с

аутизмом и синдромом Аспергера. Это, без сомнения, в какой�

то мере вызвано проблемами диагностики. Не будет преувели�

4. Зрительный контакт: другие лю�

ди не замечаются.

5. Ребенок живет в своем собствен�

ном мире.

6. Прогноз в плане социализации —

неблагоприятный.

7. Психотический процесс.

4. Зрительный контакт: другие лю�

ди избегаются.

5. Ребенок живет в нашем мире

по своим правилам.

6. Прогноз в плане социализации

— более благоприятный.

7. Психопатия.
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чением сказать, что до сегодняшнего дня нет исследований, в

которых было бы удовлетворительно проведено разделение

аутичных детей на группу детей с синдромом Аспергера и на

тех, у кого нет синдрома Аспергера. Это, в свою очередь, и не

удивительно. Дело не только в отсутствии общепринятых диаг�

ностических критериев, но и в менее явной проблеме, заклю�

чающейся в том, что группы делятся на основании исключитель�

но внешнего поведения, без учета лежащих в их основе наруше�

ний и их достаточных и необходимых проявлений на уровне

симптомов.

Szatmari с коллегами (1990) сравнивал с помощью несколь�

ких тестов «высокофункциональных» аутистов, испытуемых с

синдромом Аспергера и контрольную группу. Диагностически�

ми критериями синдрома Аспергера служили обособленность,

необычные речевая и невербальная коммуникация и круг инте�

ресов, нарушение социального взаимодействия и начало заболе�

вания до 6 лет. Не вполне ясно, почему высокофункциональные

аутисты не должны также были соответствовать такому опреде�

лению. К сожалению, уравнивание экспериментальных групп по

IQ привело к значительному возрастному различию: высоко�

функциональные аутичные дети были значительно старше де�

тей с синдромом Аспергера. Кроме того, контрольная группа в

среднем имела значительно более высокий IQ, чем экспери�

ментальные группы. Было выявлено несколько основных раз�

личий между группой детей с синдромом Аспергера и группой

высокофункциональных аутистов, при этом обе группы очень

существенно отличались от контрольной. Большинство значи�

мых различий касалось ответов матерей на вопросы об исто�

рии развития ребенка, что, по�видимому, само по себе спорно,

поскольку лучший конечный результат может приводить к тому,

что родители воспринимают первые годы жизни более пози�

тивно. Szatmari с коллегами показал, что матери высокофунк�

циональных аутистов чаще, чем матери детей с синдромом Аспер�

гера, указывают на то, что у их детей не было ответной реакции

на мать, наблюдалось полное отсутствие интереса к взаимодей�
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ствию с другими людьми, эхолалии, повторяющиеся фразы, сте�

реотипии, отсутствие символической игры. Дети же с синдро�

мом Аспергера, как утверждали их матери, чаще проявляли при�

вязанность, разделяли свои необычные интересы с родителя�

ми, получали удовольствие от нахождения в компании взрослых

(не родителей). Интересно, что не было найдено никаких зна�

чимых различий в результатах выполнения теста моторных спо�

собностей «Наборная доска»1; это опровергает мнение о том,

что синдром Аспергера отличается от аутизма более выражен�

ной моторной неловкостью. Какие�либо выраженные отличия

в истории раннего развития детей и конечном результате так�

же отсутствовали (Szatmari и др. 1989). Среди высокофункцио�

нальных аутистов чаще встречались эхолалии, неправильное

употребление местоимений, общее снижение социальной ак�

тивности и сужение поведенческого репертуара. Единственной

существенной находкой было то, что в группе детей с синдро�

мом Аспергера более часто наблюдалось развитие вторичных

психических нарушений. Szatmari с коллегами приходит к вы�

воду, что «между группой высокофункциональных аутичных де�

тей и группой детей с синдромом Аспергера не было существен�

ных качественных отличий, что указывает на то, что синдром

Аспергера следует рассматривать как мягкую форму высоко�

функционального аутизма».

Ozonoff с соавторами (1991) при исследовании различий

между группой испытуемых с синдромом Аспергера и группой

высокофункциональных аутистов, напротив, пришли к выводу,

что между ними можно сделать экспериментально обоснован�

ное различие. Их испытуемые были уравнены по возрасту, не�

вербальному и полному IQ, но значительно различались по вер�

1 «Наборная доска» (Pegboard) — группа тестов, предназначенная для
количественной оценки моторных способностей. Задача заключает�
ся в том, чтобы как можно быстрее вставить мелкие детали в отвер�
стия. Первый вариант был предложен в 1948 году американским ис�
следователем Perdue.
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бальному IQ (испытуемые с синдромом Аспергера по этому по�

казателю существенно превосходили высокофункциональных

аутистов). Ozonoff с соавторами нашли, что обе группы по срав�

нению с контрольной хуже справлялись с заданиями на про�

граммирование и контроль и на восприятие эмоций, но при

этом только высокофункциональные аутисты хуже выполняли

еще и задания на модель психического и тесты на запоминание.

На основании этих данных авторы приходят к выводу, что эм�

пирически показали различие высокофункционального аутиз�

ма и синдрома Аспергера по характеристикам, которые никак

не связаны с диагностическими критериями, а также, что нару�

шение модели психического не может являться первичным де�

фектом при аутизме (поскольку этот дефект не распространя�

ется на другие расстройства аутистического спектра, такие как

синдром Аспергера). Вместо этого они утверждают, что тот де�

фицит, который характерен и для аутистов, и для людей с син�

дромом Аспергера, указывает на дисфункцию лобных отделов

(см. гл. 6). Однако эти, в общем, вполне понятные данные вызы�

вают определенные вопросы в связи с проблемой диагностики.

Диагностика синдрома Аспергера проводилась исключительно

на основании симптомов, имеющихся на момент обследования,

при этом Ozonoff с соавторами пишет, что они использовали

критерии МКБ�10. Непонятно, как можно в отсутствие инфор�

мации о раннем развитии и, особенно, о развитии речи исполь�

зовать критерии МКБ�10, учитывая, что одним из критериев

является отсутствие задержки речевого развития. И в самом

деле, авторы пишут, что у половины испытуемых с синдромом

Аспергера были типично аутистические нарушения речи и за�

держка речевого развития.

Вполне понятно, что если мы не можем быть уверенными

в правильности диагноза, то интересные сами по себе и, воз�

можно, действительно полезные для выделения аутистических

подтипов данные не могут нам сказать ничего определенного

относительно того, действительно ли синдром Аспергера отли�

чается от аутизма.
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Сидром Аспергера —
это просто высокофункциональный аутизм?

Если согласиться с выводом Szatmari с соав�

торами, что синдром Аспергера — это просто мягкая форма аутиз�

ма, это все равно не решает проблемы. Что на самом деле име�

ется в виду, когда говорится, что синдром Аспергера — «мягкая

форма высокофункционального аутизма»? Синдром Аспергера —

мягкая форма высокофункционального аутизма вообще, или же

это какая�то конкретная мягкая форма высокофункционального

аутизма? Другими словами, нужно понять, существуют ли другие
«мягкие формы высокофункционального аутизма», не являющи0
еся синдромом Аспергера.

Большинство исследователей приходят к выводам, сход�

ным с теми, что сделал Szatmari с соавторами, и ограничивают�

ся объяснением различий между синдромом Аспергера и аутизмом

с точки зрения тяжести нарушения. Такое объяснение подразу�

мевает, что не существует других подтипов высокофункциональ�

ного аутизма. Если люди с синдромом Аспергера отличаются от

других аутистов, больше напоминающих каннеровский тип, толь�

ко более «легким» нарушением, то любому аутисту с такими мяг�

кими проявлениями нарушения можно будет (по определению)

поставить диагноз «синдром Аспергера». Эта мысль содержится

в выводе, к которому приходит Wing (1981a), что между высо�

кофункциональным аутизмом и синдромом Аспергера нет раз�

личий, это часть аутистического спектра. В то же время она

считает, что понятие «синдром Аспергера» полезно с практи�

ческой точки зрения, как обозначение менее типичных аутис�

тов, отличающихся от детей, которые «проявляют моторную

ловкость, но отчуждены и безразличны к другим, не пользуют�

ся речью или говорят совсем немного и избегают зрительного

контакта».

Можно подумать, что такая «нетипичность» (в чем�то боль�

шем, чем просто в значении IQ) говорит в пользу существова�

ния различных подгрупп в пределах «легкого аутизма», однако
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Wing считает, что все различия можно объяснить тяжестью на�

рушения и уровнем способностей.

Другие же исследователи считают, что люди с синдромом

Аспергера — это особая группа, даже если ее определять как

верхний конец спектра с точки зрения уровня способностей

(или же нижний конец с точки зрения тяжести нарушения).

Gillberg (1989) провел сравнение 23 шведских детей с синдро�

мом Аспергера и 23 аутичных детей, уравненных по значению

IQ и возрасту (диапазон — 5–18 лет). Как и в предыдущем случае,

не вполне ясно, по каким признакам аутичные дети не соответ�

ствовали критериям синдрома Аспергера, которые использо�

вал Gillberg. Gillberg нашел следующие различия: в случае детей

с синдромом Аспергера сходные проблемы у родителей встре�

чались чаще (57% против 13%); среди детей с синдромом Ас�

пергера чаще отмечалась моторная неловкость (83% против

22%), однако Gillberg в своем исследовании не использовал этот

показатель в качестве диагностического критерия; сужение сфе�

ры интересов было выявлено у 99% детей с синдромом Аспер�

гера и только у 30% аутичных детей, возможно, главным обра�

зом потому, что диагностические критерии синдрома Асперге�

ра включали «особые интересы». Нейробиологические тесты

различий не выявили.

Gillberg с коллегами (Gillberg и др. 1987; Gillberg 1989) при�

ходит к выводу, что пациенты с синдромом Аспергера «отлича�

ются в том смысле, что у них нет столь тотального нарушения,

как у детей каннеровского типа».

Не вполне ясно, как с такой идеей менее тяжелого наруше�

ния сочетается выявленная в исследовании Gillberg у детей с

синдромом Аспергера более выраженная моторная неловкость.

Однако в последнем обзоре литературы авторы приходят к за�

ключению, что моторная неловкость как симптом синдрома Ас�

пергера не исследовалась должным образом (Chaziuddin и др.

1992b). Существует очень мало экспериментальных данных, ко�

торые бы подтверждали значимое, грамотно оцененное мотор�

ное нарушение, характерное для этой группы испытуемых.
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Разнородна ли
группа высокофункциональных аутистов?

Таким образом, большинство исследовате�

лей, по�видимому, остаются вполне удовлетворены, заявляя,

что синдром Аспергера является обозначением высокофункци�

ональных аутистов. Но что подразумевается под такими терми�

нами, как «высокофункциональный» и «способный» аутист? New�

son с соавторами (1984a, b) исследовал большую группу «спо�

собных аутистов», связываясь с ними посредством рекламной

кампании: они приводят данные, свидетельствующие о значи�

тельных различиях в этой группе. Например, та настойчивость,

с которой эти предположительно одинаково «способные» аути�

сты стремились поддерживать заведенный порядок, весьма раз�

личалась. Такая вариативность, несмотря на слабую выражен�

ность нарушения, говорит о том, что не все участники группы

Newson должны рассматриваться, как имеющие синдром Ас�

пергера. Так, только четверо из 93 родителей могли сказать,

что у их детей не было никаких проблем, касающихся речевого

развития, и только 27 из 93 аутистов к трем годам уже пользо�

вались фразами из двух слов. По крайней мере, если основы�

ваться на критериях, предложенных в МКБ�10, то только не�

скольким обследуемым из группы Newson можно было поста�

вить диагноз «синдром Аспергера».

Исследование Rumsey и Hamburger (1988) также убежда�

ет в том, что существует группа «высокофункциональных» аути�

стов, которые не подходят под определение синдрома Асперге�

ра. Они проводили сравнение 10 «способных аутистов» с нор�

мальным IQ с 10 «обычными» испытуемыми. В плане моторных

способностей тесты не выявили каких�то различий между эти�

ми группами. Авторы подчеркивают наличие «сходства между

профилем по шкале Векслера у их выборки и профилем выбор�

ки, состоящей из менее функциональных аутистов (Lockyer и

Rutter 1970)». Эти результаты четко показывают, что высокие

способности, по крайней мере, если их оценивать с помощью
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IQ, не достаточны для того, чтобы обычный аутизм превратил�

ся в синдром Аспергера. Сходным образом, Tantam (1988a, b)

поставил диагноз «синдром Аспергера» взрослым, у которых

были низкие интеллектуальные способности. Gillberg с соавто�

рами (1986) приводят данные о частоте встречаемости синдрома

Аспергера среди лиц с «общей задержкой психического разви�

тия», которая оказывается близка ранее приводимой частоте

встречаемости этого нарушения среди детей из «обычных школ»

(эпидемиологическое исследование Ehlers и Gillberg 1993).

Таким образом, представляется, что «мягкая форма высо�

кофункционального аутизма» не обязательно является синдро�

мом Аспергера — можно иметь минимальные проявления нару�

шения и быть аутичным без принадлежности к подтипу «синд�

ром Аспергера». Это убеждает в том, что очень плодотворным

направлением исследований мог бы быть поиск существенных

различий между подгруппами аутистического спектра. В одном

из таких исследований, проведенном Volkmar с соавторами

(1989), для разделения детей с нарушениями аутистического

спектра на группы использовались подтипы, описанные Wing:

«отчужденный», «пассивный» и с «активным, но странным» со�

циальным поведением. Хотя один и тот же ребенок в различ�

ных ситуациях мог демонстрировать различные типы наруше�

ния социального поведения, авторам (так же как Wing и Gould

1979) все же удавалось причислить ребенка к одной из трех групп

на основании превалирующего стиля социального поведения.

Полученные результаты интересны и должны способствовать

специальным исследованиям таких подтипов, включая и синд�

ромом Аспергера.

Авторы выявили существенные различия между детьми из

этих трех групп. Так, например, тип социального поведения

четко коррелировал со значением IQ: наибольшие показатели

были у «активных» детей, а наименьшие — среди «отчужден�

ных». Особые способности значительно чаще (в 80% случаев)

встречались в «активной» группе. Siegel с соавторами (1986)

также пытались выявить подтипы среди аутичных и аутоподоб�
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ных детей на основании их уровня функционирования на мо�

мент исследования. Они выделили четыре группы, которые,

как они считают, ведут к усовершенствованию существующих

диагностических категорий, поскольку учитывают сопутствую�

щие поведенческие особенности и объединяют детей в более

однородные группы. Хотя Siegel с соавторами объединяли ис�

пытуемых на основании текущего уровня функционирования;

выделенные группы отличались также по течению развития,

характеру проблем пре� и перинатального периода, а также по

раннему развитию. Синдром Аспергера наиболее соответство�

вал 3�му подтипу, характеризующемуся лучшими речевыми спо�

собностями и наличием некоторых признаков шизоидности

(например, наличием странных идей).

Синдром Аспергера
и модель психического

На протяжении всей этой главы я проводи�

ла мысль о том, что поиск сущности синдрома Аспергера должен

направляться теорией. Я считаю, что для этого в качестве тео�

ретического инструмента особенно хорошо подходит объясне�

ние аутизма, даваемое моделью психического, поскольку оно

позволяет нам перейти от рассмотрения континуума наруше�

ний социального поведения, коммуникации и воображения к

частной способности, которая может либо присутствовать, ли�

бо отсутствовать в данном конкретном случае. Поэтому оно мо�

жет давать возможность перейти от количественных различий

во внешнем поведении к качественным различиям в плане ког�

нитивных нарушений.

Используя модель психического в качестве ориентира для

диагностики синдрома Аспергера, можно прийти к последую�

щим гипотезам, которые мы сможем проверить эмпирическим

путем. Диагноз «синдром Аспергера» может быть использован

по отношению к тем лицам (это обсуждалось в 7�й главе), у ко�

торых, возможно, со значительной задержкой и неблагоприят�
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ными последствиями этой задержки, формируется способность

к метарепрезентации и модель психического. Как и у других

аутистов, в ранние годы жизни у них отсутствует модель психи�

ческого и, следовательно, происходит нарушение развития нор�

мального социального взаимодействия, а также нормального

восприятия и выражения внутренних состояний. В результате

воздействия внешних либо внутренних факторов у этих людей

модель психического развивается не так, как у обычных детей.

Формирование этой способности пропускает свой «критичес�

кий период» и происходит слишком поздно, чтобы направлять

или способствовать развитию различных перцептивных и ко�

гнитивных систем, тех, которые у маленьких детей обычно раз�

виваются вместе с моделью психического.

Таким образом, модель психического у людей с синдро�

мом Аспергера не будет функционировать обычным образом:

она будет давать им возможность справляться с тестами, где

наиболее существенные моменты даны в неестественно под�

черкнутом виде, но не даст возможности решать более тонкие

проблемы, связанные с моделью психического, которые встре�

чаются в ситуации повседневного социального взаимодействия.

Таким образом, у людей с синдромом Аспергера все еще будут

присутствовать характерные (хотя и более стертые) аутисти�

ческие нарушения социального взаимодействия в повседнев�

ной жизни, несмотря на «реальную» успешность при выполне�

нии тестов на модель психического. У таких людей с синдромом

Аспергера коммуникативные способности также будут более

высокими, хотя и здесь можно ожидать сходного расхождения

между результатами тестирования и реальной жизнью. Высо�

кая частота встречаемости особых интересов может обусловли�

ваться, отчасти, возможностью рассказать другим людям о сво�

их интересах и их лучшей адаптацией к реальности (что приво�

дит, например, к формированию интереса к моркови вместо

интереса к вращению и кручению предметов).

Данная гипотеза хорошо объясняет более высокую часто�

ту встречаемости в этой группе психических нарушений (Tan�
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tam 1991; Szatmari и др. 1989b). Депрессия будет более распро�

странена, поскольку эти люди лучше осознают свои трудности,

а также свои чувства и мысли. Психотические продуктивные

симптомы, такие как галлюцинации и бред, также в силу этих

причин, будут встречаться только среди людей с синдромом Ас�

пергера, если согласиться с точкой зрения Frith и Frith (1991),

что эти симптомы являются следствием «гиперактивности» мо�

дели психического.

Люди с синдромом Аспергера, чья модель психического

формируется поздно и потому ненормальным образом, риску�

ют оказаться с «неправильно работающей» моделью психичес�

кого. Согласно этой гипотезе, у аутистов каннеровского типа (у

которых модель психического отсутствует) подобная психоти�

ческая или продуктивная симптоматика невозможна. В этом

смысле (согласно теории Frith и Frith) синдром Аспергера мо�

жет быть чем�то средним между аутизмом и шизофренией; в то

время как у первых модель психического отсутствует, а у по�

следних она гиперактивна, у некоторых людей с синдромом Ас�

пергера может проявляться как отсутствие модели психическо�

го на ранних этапах развития, так и продуктивная симптомати�

ка вследствие запоздалого появления неправильно работающей

модели психического. Некоторые предварительные данные под�

тверждают идею, что термин «синдром Аспергера» может быть

отнесен только к тем аутистам, у которых сформировалась не�

которая способность представлять внутренние переживания.

Ozonoff с соавторами (1991) не обнаружил снижения результа�

тов при выполнении простых тестов (первого и второго поряд�

ка) на модель психического в группе, обозначаемой (возможно

и небесспорно) как лица с синдромом Аспергера, по сравнению

с контрольной группой. Этим они отличались от протестиро�

ванных Ozonoff с соавторами «высокофункциональных аути�

стов». Bowler (1992) также показал, что группа взрослых испы�

туемых, которым врачами был поставлен диагноз «синдром Ас�

пергера» (также без опоры на специфические критерии), при

выполнении тестов на модель психического второго порядка
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показали результаты не хуже, чем испытуемые с шизофренией

и контрольная группа.

Выводы

В настоящее время термин «синдром Аспер�

гера», по�видимому, более полезен клиницистам, нежели исследо�

вателям для их экспериментальных целей. Экспериментальные

работы указывают на то, что синдром Аспергера используется

для обозначения подгруппы аутистов, которая располагается с

точки зрения нарушения коммуникации и социального поведе�

ния на более высокофункциональном конце спектра.

Здесь в качестве инструмента разделения подгрупп было

рассмотрено объяснение с помощью модели психического, но

важнее то, что гипотезы именно такого рода должны направ�

лять исследования синдрома Аспергера. До тех пор, пока мы не

придем к согласию относительно хотя бы необходимых и до�

статочных критериев этого диагноза, тестирование клиници�

стами групп испытуемых, которые обозначаются как «страдаю�

щие синдромом Аспергера», не будет приносить никакой пользы

для будущих исследований. И мы вряд ли придем к удовлетво�

рительной диагностической схеме для синдрома Аспергера до

тех пор, пока не обратимся к когнитивным нарушениям, лежа�

щим за поверхностными поведенческими проявлениями. Так,

например, МКБ�10 несет в себе опасность исключения без долж�

ного теоретического и эмпирического обоснования тех детей,

картина поведения которых в подростковом возрасте измени�

лась с каннеровского типа на аспергеровский.

Существует ли какой�то выход из этого положения курицы

и яйца, в котором находится диагностика и исследование? Воз�

можно, исследователям стоит обратить внимание на подгруп�

пы в популяции аутистов и людей со сходными нарушениями.

Поиск таких подгрупп должна определять теория, а клиниче�

ская практика должна нам сказать, какие из этих подгрупп за�

служивают отдельного названия. Клиницисты могут чувство�
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вать необходимость продолжать использовать синдром Асперге�

ра для обозначения «легко узнаваемого» (ими) подтипа аутизма,

но исследователь вряд ли сможет продвинуться вперед, исполь�

зуя такие запутанные и запутывающие читателя определения и

диагностические критерии, которые приводятся в литературе,

посвященной синдрому Аспергера.
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IX. Аутизм и не аутизм

В этой главе природа аутизма объясняется

снова — через то, что не является аутизмом. Это приводит к более

практическим вопросам: может ли ребенок быть аутистом толь�

ко отчасти? Какова связь аутизма с другими диагнозами? Может

ли ребенок вырасти из аутизма, или можно ли его вылечить?

Мягкий аутизм и аутоподобное поведение

Правомерно ли описывать ребенка как ауто�

подобного или имеющего «аутистические черты», если он не

аутист? Триада нарушений, характеризующая аутизм, — это не

просто случайное совпадение не связанных друг с другом пове�

денческих проявлений, как полагали Wing и Gould (1979). На�

против, эти три нарушения, появляющиеся одновременно и

взаимосвязанные, образуют синдром. Это убеждает в существо�

вании одного ключевого когнитивного дефекта, вызывающего

все три поведенческих нарушения. Что же тогда подразумева�

ется, когда говорится, что ребенок «немного аутичный»? Люди,

называющие ребенка «немного аутичным», по�видимому, под�

разумевают несколько вещей:

а. Ребенок, которого они описывают, может быть нети�

пичным, не соответствовать аутизму каннеровского типа:

он может быть достаточно многоречив (хотя и со слабой

коммуникацией), у него может быть интерес к другим

людям (хотя взаимодействие носит странный характер).
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В таком случае, термин «аутоподобный» используется,

чтобы избежать стереотипной ассоциации с неговоря�

щим и замкнутым аутичным ребенком. Это, по�види�

мому, не оправданный способ рассуждения об аутизме,

поскольку, используя по отношению к таким детям

термин «аутоподобный», мы способствуем неправиль�

ному пониманию того, как может проявляться аутизм.

Этот термин также не вполне ясен, и ребенок, получа�

ющий такое определение, может не получить тех прав

на образование, которые дает диагноз «аутизм».

b. Ребенок, которого они описывают, может быть более

способным, чем большинство аутистов. В этом случае,

возможно, стоит говорить о «мягком аутизме», «ауто�

подобный» же предполагает наличие нарушений

иных, чем при аутизме, которые только сходны

с аутистическими — и это вносит путаницу.

с. Термин может касаться только какого�то аспекта пове�

дения ребенка: например у ребенка видны «аутоподоб�

ные» трудности коммуникации. Такое использование

термина игнорирует представление об аутизме как

о настоящем синдроме, вызываемом базовым когнитив�

ным дефектом, проявляющимся в триаде нарушений.

Ребенок с трудностями коммуникации, но без наруше�

ний социализации и воображения — не аутичный,

поскольку аутизм характеризуется сочетанием триады

нарушений. Ребенок, у которого имеются трудности

коммуникации, — это просто ребенок с трудностями

коммуникации. В том, чтобы называть такого

ребенка аутоподобным (если у ребенка нормальная

символическая игра и социальное взаимодействие),

не больше смысла, чем называть ребенка с прыщиками

«кореподобным». Любое нарушение из триады само

по себе не характеризует аутизм, и изолированные

проблемы в социальном взаимодействии, коммуникации

или в сфере воображения должны описываться отдельно.
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Такой подход менее запутывает и более информативен

— само по себе любое нарушение из триады может

вызываться причинами, совершенно отличными

от тех, которые лежат в основе аутизма.

Дифференциальная диагностика

В 3�й главе было показано, что аутизм — это

настоящий синдром, а не просто случайный набор нарушений.

Это подразумевает, что аутизм — особое нарушение, отличаю�

щееся от нормы, и отличающееся от других нарушений. Одна�

ко действительно ли так просто отделить аутизм от других на�

рушений на практике?

Аутизм имеет огромную вариативность проявлений — спектр

нарушений. У конкретного человека аутизм легко распознать,

когда его проявления находятся в средней точке спектра. Слу�

чаи же, находящиеся на одном из концов спектра, представля�

ют диагностическую проблему: в случае аутизма с минимальны�

ми функциональными возможностями диагностика затруднена,

так как функции социального взаимодействия, коммуникации

и воображения могут быть очень снижены, но при этом соот�

ветствовать общему уровню развития (например, соответство�

вать уровню развития менее 20�месячного возраста). На верх�

нем конце спектра у аутистов могут быть развитые компенса�

торные стратегии, маскирующие реальные проблемы, как в

случае с аутичными подростками, которые так мило встречают

школьных инспекторов, что те начинают сомневаться в диагно�

зе «аутизм», — но эти подростки таким же стереотипным обра�

зом здороваются двадцать раз на дню и с теми людьми, которых

они хорошо знают!

Помимо социальной незрелости, являющейся одним из

проявлений задержки развития, и трудностей социального вза�

имодействия в силу обычной застенчивости, существуют дру�

гие диагнозы, напоминающие аутизм. В 8�й главе уже обсуждал�

ся синдром Аспергера. Здесь мы обратимся к другим диагности�
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ческим категориям, которые могут образовывать границу аутиз�

ма. Достоверность этих предполагаемых синдромов и их взаи�

мосвязь с аутизмом пока неясны, но, наверное, было бы полез�

но кратко взглянуть на некоторые из этих нарушений.

Семантико%прагматическое нарушение

Семантико�прагматическое нарушение, впер�

вые рассмотренное Rapin и Allen (1983), в середине 1980�х стало

популярным диагнозом у речевых терапевтов. В 1984 и 1985 го�

дах в College of Speech Therapist Bulletin появились описания

случаев и сообщения о группах детей с различными речевыми

проблемами, которые было трудно отнести к каким�то из уже су�

ществующих диагнозов. У описываемых детей были трудности

понимания, эхолалии, маленький словарный запас и неспособ�

ность пользоваться жестами. Кроме того, у некоторых детей

были рано появившиеся поведенческие проблемы и бедная сим�

волическая игра. Вопреки очевидному сходству, многие рече�

вые терапевты настаивали на том, что, по крайней мере, неко�

торые из этих детей не были аутистами. Однако во многих слу�

чаях такая оценка базировалась на утверждении, что эти дети

не были замкнутыми и были вполне ласковы. Это наводит на

мысль, что слишком узкое понимание аутизма или же слишком

жесткая привязка к каннеровскому описанию приводили к то�

му, что эти авторы слишком поспешно отвергали возможность

аутизма. Иногда дети с «семантико�прагматическим нарушением»

описывались как эгоцентричные, со слабыми способностями к

взаимодействию, что затрудняло их общение со сверстниками,

так что их привязанность была направлена только на взрослых.

Такие описания напоминают случаи, о которых писал Аспер�

гер. В описании этих детей, даваемом Bishop и Adams (1989) (а

также Adams и Bishop 1989), ничто не противоречит предполо�

жению, что проблемы этих детей очень сходны с теми, что име�

ют место при аутизме и синдроме Аспергера. Действительно,

после обзора экспериментальных исследований детей с семан�
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тическими и прагматическими нарушениями Brook и Bowler

(1992) пришли к выводу, что этих детей можно рассматривать

как находящихся внутри аутистического спектра.

В статье, где обсуждается связь между аутизмом, синдро�

мом Аспергера и семантико�прагматическим нарушением, Bishop

(1989) говорит о том, что здесь следует принять континуальный

подход. Она предлагает не просто континуум тяжести проявле�

ний, но два фактора, позволяющие зафиксировать отличия в

сочетаниях симптомов при данных нарушениях (см. рисунок 6).

В этом преимущество подхода по сравнению с другими, Bishop

продемонстрировала его высокую чувствительность по отно�

шению к различным проявлениям нарушения социального вза�

имодействия. Согласно Bishop, аутизм, синдром Аспергера и се�

мантико�прагматическое нарушение могут быть представлены

на графике, где ось X — «осмысленная вербальная коммуника�

ция», а ось Y — «интересы и социальные отношения» (в обоих

случаях варьирование от «ненормального» до «нормального»),

в виде различных, хотя частично и пересекающихся, областей.

Это предполагает, что связь между способностью к коммуника�

ции и способностью к социальному взаимодействию не носит

жесткий характер — иначе такой график был бы бессмыслен�

ным, поскольку у всех лиц с маловыраженным снижением соци�

ального взаимодействия было бы слабовыраженное снижение

коммуникативных способностей, и так далее. Такое предполо�

жение может быть неверным: существуют веские основания счи�

тать (см. главы 5 и 7), что способность к социальному взаимо�

действию и способность к коммуникации во многом опирают�

ся на одни и те же когнитивные механизмы. Тем не менее для

того, чтобы ответить на вопрос, могут ли коммуникативные

проблемы (скорее в прагматическом, нежели в собственно ре�

чевом аспекте) встречаться у детей без каких�либо аутистичес�

ких нарушений в сфере социального взаимодействия и коммуни�

кации, нужны дальнейшие исследования. Только в том случае,

если будет показано, что это возможно, термин «семантико�

прагматическое нарушение» будет играть полезную роль.
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Рис. 6. Факторный подход
к дифференциальной диагностике Bishop

Правополушарные
когнитивные нарушения

Semrud�Clikeman и Hynd (1990) сделали об�

зор литературы, посвященный правополушарным нарушениям

развития, подтвердив наличие большого количества предполо�

жительно отдельных синдромов, включающих нарушение со�

циального взаимодействия, моторной сферы и дефицит зри�

тельно�пространственных представлений. Предположение о

наличии связи этих нарушений с правым полушарием делалось

преимущественно путем проведения аналогии со взрослыми па�

циентами, перенесшими мозговую травму. Такая проекция по�

ведения взрослого человека, у которого случилась поломка

вполне сформированной когнитивной системы, на ребенка,

чьи когнитивные способности развивались в ситуации отсут�

ствия определенного когнитивного компонента, — это путь,

изобилующий подводными камнями. Тем не менее сочетание
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симптомов у детей с так называемыми правополушарными ко�

гнитивными нарушениями интересно само по себе, независи�

мо от места поражения.

Weintraub и Mesulam (1983) анализируют 14 детей с труд�

ностями социального взаимодействия и дефицитом зрительно�

пространственных представлений, у которых неврологически

присутствовали мягкие правополушарные знаки. Четыре слу�

чая определенно напоминали аутизм. У всех 14 детей было из�

бегание зрительного контакта, 11 детей совершенно не исполь�

зовали жесты или использовали их очень скудно, у 12 был мо�

нотонный голос, а 13 были описаны как «застенчивые». Авторы

приходят к выводу, что «существует синдром правополушарной

дисфункции раннего возраста, который может обусловливать�

ся генетически и быть связан с интроверсией, ослаблением со�

циальной перцепции, стойкими эмоциональными проблемами,

неспособностью выражать эмоциональные состояния и дефи�

цитом зрительно�пространственных представлений».

Неудивительно, что уже вскоре после этого исследователи

стали указывать на сходство между такой клинической картиной

и неуклюжестью, особенностями речи и снижением социально�

го взаимодействия аутичных детей, особенно детей с синдро�

мом Аспергера (Denckla 1983, DeLeon и др. 1986). Конечно же,

описание мальчика с правополушарной дисфункцией во время

поездки на машине вместе с однокласниками, даваемое Voeller

(1986), очень напоминает синдром Аспергера: «Все они говори�

ли о том, что происходит, а он рассуждал о дорожных знаках».

Похожие дети, по�видимому, были описаны и в более ран�

ней работе Johnson и Myklebust (1971), посвященной «невер�

бальным когнитивным нарушениям». Они описывают этих де�

тей как неспособных интерпретировать существенные аспекты

ситуации, неспособных к символизации и прогнозированию, а

также имеющих затруднения с жестикуляцией и мимической

экспрессией. Почему же эти авторы, увидевшие у этих детей

неспособность к «социальной перцепции», просто не поставили

им диагноз «аутизм»? Возможно, ответ лежит в слишком огра�
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ниченном представлении об аутизме, еще разделяемом многи�

ми практиками. В пользу этого приводился тот аргумент, что

мы должны всё более сужать рамки диагностических катего�

рий, с тем чтобы избежать всяких двусмысленных толкований

экспериментальных данных, и для того, чтобы в результате раз�

личных исследований мы получали бы сходные результаты. Од�

нако, по�видимому, правильно будет сказать, что различные про�

явления одного и того же нарушения следует объединять в одну

категорию. Если это так, то нам, видимо, не следует изменять

диагноз конкретному человеку только потому, что он старше

или не имеет столь выраженных нарушений. В таком случае

вопрос заключается в том, каковы реальные основания для вы�

деления различных категорий и какие же качественно различ�

ные нарушения существуют в реальности.

Шизофрения детского возраста
и шизоидное
личностное расстройство

Термин «аутичный» впервые был исполь�

зован Bleuler (1908) для описания ухода от социальных контак�

тов, наблюдаемого у людей, больных шизофренией. Поэтому

не вызывает удивления тот факт, что представление о непо�

средственной связи аутизма с шизофренией сохранялось в те�

чение долгого времени; вплоть до конца 1960�х годов аутизм и

«шизофрения детского возраста» были взаимозаменяемыми ди�

агнозами (обзор, касающийся такого смешивания понятий, см.

у Rutter 1978). С конца 1960�х аутизм стал рассматриваться как

непосредственно не связанный с шизофренией (Kay и Kolvin

1987). У аутистов нет какой�то особенной предрасположенно�

сти к развитию шизофрении, нет и повышения частоты встре�

чаемости шизофрении среди родственников аутистов.

Однако различного рода связи между шизофренией и аутиз�

мом по�прежнему отражаются в результатах исследований. Frith

и Frith (1991) показали сходство между негативными симптома�
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ми при шизофрении (например, эмоциональная тупость) и про�

явлениями аутизма. Они полагают, что в основе обоих наруше�

ний может лежать один и тот же когнитивный дефект, а точнее

дефект модели психического (см. гл. 5). Существенные разли�

чия между двумя этими нарушениями вполне ожидаемы: поломка

сформированной когнитивной системы не могла бы привести

к таким же последствиям, как отсутствие одного из когнитив�

ных компонентов с самого начала развития. Chris Frith (1992)

также полагает, что продуктивная симптоматика при шизофре�

нии (например, галлюцинации и бред) может проистекать из

неправильной работы механизма репрезентации внутренних

представлений, приводящей к чрезмерному приписыванию окру�

жающим каких�то намерений, например в виде бреда отноше�

ния (например, уверенность в том, что слова телеведущего об�

ращены именно к нему).

Другое сходство между шизофренией и аутизмом видно

при анализе синдрома Аспергера. Sula Wolff с соавторами (на�

пример, Wolff и Barlow 1979; Wolff и Chick 1980) исследовала

группу детей, у которых было, как они выражаются, «шизоид�

ное личностное расстройство»: дети были гиперчувствитель�

ны, эмоционально отчуждены, одиноки, с ригидными навязчи�

востями, у них отсутствовала эмпатия и была склонность к не�

обычным рассуждениям. Авторы полагают, что именно таких

детей описывал Аспергер в своей публикации 1944 года. Отсю�

да Wolff делает вывод, что синдром Аспергера не является ча�

стью аутистического спектра, а скорее входит в группу шизоти�

пических или шизоидных расстройств.

У Wolf в ее первоначальном описании шизоидного лично�

стного расстройства, опубликованном в 1964 году, нет ссылки

на работу Аспергера (Wolf и Chess 1964). Однако она очень ак�

куратно проводит различие между ее группой и детьми с аутиз�

мом по трем признакам. Она полагает, что у шизоидных детей,

в отличие от аутистов, нет ни одной из следующих особеннос�

тей: отсутствие эмоционального ответа или избегание зритель�

ного контакта, стереотипное поведение, отстающее или слабое
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речевое развитие с наличием эхолалий. Однако не ясно, как ее

группа могла соответствовать предложенным ею критериям

шизоидного личностного расстройства, если у этих детей не

было ни одной из перечисленных проблем. Предложенные ею

критерии включают «эмоциональную отчужденность», «ригид�

ность, иногда доходящую до навязчивости»; также она пишет,

что дети используют странный «метафорический» язык. Эти

термины по�прежнему слишком расплывчаты, чтобы можно бы�

ло провести четкое различие. Таким образом, различия между

группами, по�видимому, группируются вокруг тяжести и возра�

ста — двух факторов, которые тесно связаны друг с другом (по�

скольку для того, чтобы родители заметили более легкое нару�

шение, нужно более продолжительное время) и касаются ско�

рее количественных, нежели качественных, различий.

Среди диагностических критериев шизоидного личност�

ного расстройства, предложенных Wolff и Cull (1986), трудно

найти такие, которые бы давали возможность четко разделить

это расстройство и аутизм (когда случай относится к верхнему

концу спектра). Она приводит следующие ключевые признаки

шизоидного личностного расстройства:

1. изолированность;

2. ослабление эмпатии

и эмоциональная отчужденность;

3. повышенная чувствительность,

доходящая до паранойи;

4. необычная манера общаться;

5. ригидность внутренних установок,

например полный уход в занятия,

связанные с какими�то особыми интересами.

Из этих признаков только «повышенная чувствительность»

не подходит под описание способных аутистов. Wolf и Cull счи�

тают, что синдром Аспергера — это тяжелая форма шизоидного

личностного расстройства, которое является более широким

понятием, включающим случаи, не соответствующие критери�

ям синдрома Аспергера.
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Это понятие частично пересекается с «шизоидным парано�

идальным личностным расстройством», приводимом в МКБ�9.

Тогда встает существенный вопрос: как отличить детей с шизо�

идным личностным расстройством, у которых есть синдром Ас�

пергера, от тех, у которых его нет? Ответ сформулирован не

вполне четко, снова подразумевается, что различие состоит в

тяжести проявлений.

Nagy и Szatmari (1986) полагают, что все описания Асперге�

ра, Wing и Wolff относятся к одной и той же группе детей, кото�

рые в DSM�III соответствуют «шизоидному личностному рас�

стройству». Однако этот диагноз в качестве признаков включает

идеи отношений и необычный перцептивный опыт, при этом

здесь не упоминается ни о каких нарушениях невербальной экс�

прессии — признаке, который некоторые авторы (например,

Tantam 1988c) в случае синдрома Аспергера считают наиболее

существенным. Такая диагностическая схема недооценивает зна�

чение необычной речи, особых интересов и снижения невер�

бальной коммуникации, наблюдающихся при синдроме Аспер�

гера. По сути, такой подход вряд ли полезен для обеспечения

правильного обучения и организации жизни детей этой груп�

пы. Как отмечала Wing (1984), если установление связи между

синдромом Аспергера и аутизмом может иметь полезные по�

следствия в плане организации жизни таких детей, то диагноз

«шизоидное личностное расстройство» может быть «огорчи�

тельным и при этом не иметь конструктивного значения». Она

также делает важное замечание, что последний диагноз в насто�

ящее время очень расплывчат и, наряду с синдромом Асперге�

ра, может включать множество самых различных нарушений.

Несовпадающие диагнозы

Было предложено огромное количество син�

дромов, сходных с аутизмом, получивших различные названия.

Какие из них входят в аутистический спектр (различаясь только

по степени тяжести), а какие представляют собой отдельные
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нарушения (различающиеся по лежащим в их основе дефектам) —

пока неясно. Конечно же, наши оценки будут зависеть от разделя�

емой нами психологической теории аутизма. Так, если теория

аутизма утверждает, что основное и специфическое для аутизма

нарушение приводит к нарушениям коммуникации, социально�

го взаимодействия и воображения, то ребенок, проявляющий

гибкость, у которого есть нестереотипная символическая игра,

не может быть назван аутистом. С другой стороны, если у ребен�

ка есть незначительные (но характерные) нарушения прагмати�

ческого аспекта речи, без более типичных грубых нарушений,

диагноз «аутизм» все равно может быть поставлен, при этом

границы диагностической категории не придется расширять

сверх допустимого. Как показали Wing и Gould (1979), наруше�

ние социального взаимодействия у аутистов может проявлять�

ся в попытках завязать дружбу странным образом точно так же,

как и в полном избегании контактов с другими людьми. В таком

случае, в определенном смысле, наш ответ на вопрос: «Что такое

аутизм?» на третьем уровне объяснения будет зависеть от вли�

яния на наше мнение наших знаний о тех диагнозах, которые

имеют отношение к аутизму, но не являются таковым.

Можно ли вылечить аутизм?

В настоящее время, к сожалению, нет спо�

собов излечения аутизма, хотя существует множество доступ�

ных терапий и видов лечения. Иногда используется медикамен�

тозное лечение, хотя нет данных о лекарствах, которые эффек�

тивно помогали бы всем аутистам. Лучшие из них снижают

тревожность и улучшают поведение — но не приводят к исчез�

новению самого аутизма.

Бихевиоральная терапия, особенно системы обучения, осу�

ществляемые вдумчивыми, специально подготовленными педа�

гогами, может оказывать огромное влияние на людей с аутизмом,

уменьшая поведенческие проблемы, формируя способы справ�

ляться со своими трудностями и раскрывая потенциал за счет
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концентрации на задатках и способностях учеников. С точки зре�

ния трех уровней, которые обсуждались в 1�й главе, можно изме�

нить поведение аутиста, однако в настоящее время невозможно

исправить ключевые биологические и когнитивные дефекты.

Терапии:
как оценить «чудодейственные средства»

На протяжении истории аутизма неодно�

кратно делались заявления о чудодейственных средствах, кото�

рые пробуждали надежду в родителях, но в результате проверки

оказывались блефом и вскоре забывались. Различные терапев�

тические подходы возникают и исчезают с такой скоростью,

что здесь не имеет смысла обсуждать какие�то конкретные ви�

ды терапии — любое обсуждение вскоре окажется устаревшим.

Вместо этого в данном разделе будут предложены некоторые

критерии оценки терапий, которые могут быть применимы к

любому новому виду вмешательства и которые должны помочь

вам самим составить свое мнение о сообщениях, касающихся

чудодейственных средств.

Оценка должна быть независимой, поскольку педагоги и

родители, использующие какую�то терапию, могут уверовать в

нее до полной потери объективности. Так, например, в случае

лекарств те, кто проводит измерения, не должны знать, кто по�

лучает, а кто не получает препарат. Оценивать ребенка должен

сторонний эксперт и, если это возможно, использовать для это�

го стандартизированные методики, а не давать свою субъектив�

ную оценку. Полезными инструментами могут быть IQ�тесты,

такие как переработанная Векслеровская шкала интеллекта для

детей (WISC�R) и Векслеровская шкала интеллекта для взрослых

(WAIS), методики оценки поведения аутистов, такие как Шкала

оценки аутизма у детей (Childhood Autism Rating Scale — Schop�

ler и др. 1980), и методики оценки адаптации в повседневной

жизни, такие как Вайнлэндская шкала оценки адаптивного по�

ведения (Sparrow и др. 1984).
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Уровень функционирования ребенка (включая диагности�

ческий статус) должен оцениваться (предпочтительно с помо�

щью объективных методов оценки) до и после проведения тера�

пии. Измерение, проводимое до терапевтического вмешатель�

ства, должно устанавливать точку отсчета. После некоторого

периода применения терапии для определения динамики сле�

дует еще раз произвести оценку состояния ребенка, если воз�

можно, с помощью тех же методик измерения. В некоторых слу�

чаях также полезно посмотреть, насколько устойчивы положи�

тельные изменения или насколько они обратимы и зависимы от

того, продолжает ли ребенок посещать занятия. Так, например,

для определения эффективности препарата необходимо прове�

сти оценку уровня функционирования ребенка до применения

препарата, затем, когда он находится на препарате, и, наконец,

после отмены препарата. Такая оценка результатов после отме�

ны препарата может быть особенно необходима в случае лече�

ния ребенка, который может оказаться недоступен для иссле�

дования, когда станет взрослым.

Неотъемлемой частью экспериментальной проверки эф�

фективности терапевтического воздействия является контроль.

У большинства детей с аутизмом положительные изменения

происходят по мере взросления, независимо от получаемой ими

помощи. Таким образом, важно оценить отношение между из�

менениями, которые произошли в результате терапии, и теми

изменениями, которые могли произойти сами по себе. Други�

ми словами, специфический терапевтический эффект того или

иного воздействия можно оценивать только относительно не�

прерывного развития. На самом деле это очень затруднитель�

но, поскольку невозможно узнать, как бы развивался ребенок,

не пройди он курс терапии.

Обычный путь состоял бы в том, чтобы сравнить анало�

гичного ребенка, не прошедшего курс терапии, с ребенком, про�

шедшим курс терапии. В случае аутичных детей, которые часто

столь не похожи друг на друга, чрезвычайно трудно подобрать

контрольную группу для сравнения. Критериями подбора мо�
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гут быть уровень интеллекта (IQ) или умственный возраст, хро�

нологический возраст, тяжесть проявлений, тип школы, кото�

рую посещает ребенок, и пол. Если не удается подобрать ни од�

ного ребенка для надлежащего контроля и сравнения, можно

взять группу детей и в качестве контрольных данных брать сред�

ние показатели по группе.

Любой, кто действительно нашел средство лечения аутиз�

ма или обнаружил эффективное терапевтическое воздействие,

должен быть заинтересован в том, чтобы плод его усилий был

оценен таким исчерпывающим образом, и открыт для контак�

тов с независимыми экспертами. Вышеизложенные критерии

также полезны для оценки индивидуальных достижений при

использовании определенных программ обучения. Они могут

быть использованы учителем для оценки того, как изменяют�

ся разные ученики в зависимости от используемых стратегий

обучения.

Выводы

Аутизм — нарушение, приковывающее к се�

бе внимание, поскольку он представляется нарушением, преж�

де всего, человеческого образа жизни. Трудно представить ана�

логичное нарушение у животного, с таким же сложным сочета�

нием особых способностей и дефектов, как у людей с аутизмом.

Аутизм — именно человеческое нарушение; оно дает нам воз�

можность соприкоснуться с тем опытом, который так близок,

и, наверное, все же так далек от нашего восприятия нас самих

и нашего мира социальных отношений. Возможно, мы все «слег�

ка аутичны»? Не растворяется ли аутизм в континууме нормы?

Это те вопросы, которые завораживают всех, кто знаком с аутиз�

мом. В этой главе рассмотрены возможные границы аутизма.

Следующая, последняя глава обращается в будущее и рассмат�

ривает еще одну теорию аутизма, которая может дать новые

идеи для нашего понимания отношений между «нормальным»

и «аутичным».
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X. Остающиеся вопросы:

взгляд в будущее

Подведение итогов

В этой книге были рассмотрены современ�

ные работы, касающиеся природы аутизма на биологическом,

поведенческом и когнитивном уровнях. В особенности много

внимания уделялось современному представлению о психике

аутичного ребенка — психологическим теориям аутизма. Одна

из теорий, а именно идея о том, что аутистов можно охаракте�

ризовать как подверженных «психической слепоте», стала в

последние годы особенно влиятельной. Эта теория полезна и

для изучения развития ребенка вообще, — не потому, что она

верна (этот вопрос по�прежнему спорный), но потому, что она

говорит о причинных связях, которые специфичны именно для

данных детей, а с другой стороны — она поддается эксперимен�

тальной проверке. Гипотеза модели психического при ее при�

менении к аутизму фокусируется на триаде нарушений (Wing и

Gould 1979) — в сфере коммуникации, социального взаимодей�

ствия и воображения. Она не только помогает понять суть три�

ады нарушений, но и позволяет нам сделать «тонкие срезы» в

триаде нарушений. Таким образом, идея дефицита репрезента�

ции внутренних представлений дает нам систематический под�

ход к нарушенным и сохранным формам социального и комму�

никативного поведения у аутистов (см. таблицы 5 и 6), исполь�

зуя технику «тонких срезов», цель которой — сопоставить две

формы поведения, отличающиеся только тем, востребуют они
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или нет способность к репрезентации внутренних представле�

ний. Такой подход соответствует возрастающему интересу к

анализу тех функциональных модулей1, которые лежат в осно�

ве психических способностей (например, Fodor 1983, Cosmides

1989). Он позволяет нам иначе взглянуть на социальное и ком�

муникативное поведение, и поэтому аутизм стал поводом для

проверки многих теорий нормального развития (например,

теории Sperberg и Wilson 1986, Happé 1993).

Табл. 5. Успехи и неудачи аутистов, прогнозируемые
с помощью тонкого анализа, в заданиях,
требующих и не требующих репрезентации
внутренних представлений

Успехи Неудачи

1 В когнитивной науке ряд теорий предполагает, что психика состоит из
относительно независимых модулей, запрограммированных на обра�
ботку определенной информации определенным способом. Некото�
рые когнитивисты считают, что эволюция интеллекта идет по пути раз�
вития способности модулей взаимодействовать между собой.

классификация картинок,

изображающих

разные формы поведения

(Baron�Cohen и др. 1986)

понимание «видимого»

(Perner и др. 1989)

протоимперативное указание

(Baron�Cohen 1989c)

прямое противодействие

(Sodian и Frith 1992)

неправильные фотографии

(Leekman и Perner 1991,

Leslie и Taiss 1992)

опознание радости и горя

(Baron�Cohen и др. 1993a)

классификация картинок,

изображающих различные

психические состояния

понимание «знаемого»

протодекларативное указание

обман

ложные ожидания

опознание удивления

информационная преграда

использование в речи

выражений, имеющих

метафорический смысл
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Табл. 6. Успехи и неудачи аутистов,
наблюдаемые в реальной жизни

Успехи Неудачи

физическая преграда

(Baron�Cohen 1992)

использование в речи выражений,

имеющих буквальное значение

(Happé 1993)

1 Инструментальные жесты используются для сообщения о том, что надо
делать («подойди», «дай»), экспрессивные жесты — для выражения чувств.

самостоятельная

символическая игра

экспрессивные жесты1

рассуждение

об ожиданиях и мыслях

использование человека

как получателя сообщений

наличие взаимодействия,

когда учитываются

ответные реакции

другого человека

игра по правилам,

организуемая другими

(Wetherby и Prutting 1984)

инструментальные жесты

(Attwood и др. 1988)

рассуждение о решениях

и эмоциях (Targer�Flusberg 1993)

использование человека

в качестве инструмента

(Phillips 1993)

проявление односторонней

активности, направленной

на другого человека

(Frith и др. 1994)

За пределами
гипотезы модели психического

Насколько хорошо гипотеза модели психи�

ческого объясняет аутизм? Теория «психической слепоты» помо�

гает понять природу нарушений игры, социального взаимодей�
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ствия и вербальной и невербальной коммуникации детей с аутиз�

мом. Однако аутизм не исчерпывается триадой нарушений. Те�

ория дефицита репрезентации внутренних представлений не

подходит для объяснения аутизма у всех людей (см. гл. 7); кро�

ме того, она не может объяснять всех проявлений аутизма.

Признаки, не входящие в триаду нарушений

Клинические признаки, берущие начало в

работах Каннера (1943) и Аспергера (1944, перевод в Frith 1991b)

и выдержавшие проверку временем, включают следующее:

— сужение сферы интересов (необходимый

диагностический признак в DSM�II�R,

American Psychiatric Association 1987);

— навязчивое стремление к постоянству (один из основных

признаков, согласно Kanner и Eisenberg 1956);

— островки сохранных способностей

(существенный признак по Kanner 1943);

— наличие изолированных выдающихся способностей

(у одного из 10 аутистов, Rimland 1978);

— очень хорошая механическая память

(подчеркивается Kanner 1943);

— использование не всего объекта, а только какой�то

его части (диагностический признак в готовящемуся

к изданию DSM�IV).

Все эти аспекты аутизма, не входящие в триаду наруше�

ний, хорошо описаны в многочисленных свидетельствах роди�

телей, касающихся развития детей с аутизмом (Park 1987, Hart

1989, McDonnell 1993). Ни одно из этих проявлений не может

объясняться отсутствием способности к репрезентации внут�

ренних представлений.

Конечно, клинически важные признаки, наблюдаемые у

аутистов, не обязательно должны являться признаками, специ�

фичными именно для данного нарушения. Однако существует

значительный корпус экспериментальных работ, многие из ко�



168 Остающиеся вопросы: взгляд в будущее

торых были выполнены до появления теории репрезентации

внутренних представлений, выявляющих отклонения, харак�

терные именно для аутизма, однако лежащие вне сферы соци�

ального взаимодействия. Hermelin и O’Connor первыми исполь�

зовали то, что, в сущности, является разновидностью метода

«тонких срезов» (обобщенное описание в их монографии 1970 го�

да), т.е. сопоставление тщательно уравненных групп аутистов и

неаутичных детей одинакового умственного возраста. В табли0
це 7 приводятся некоторые из подобных данных.

Табл. 7. Экспериментальные данные, которые
нельзя объяснить «психической слепотой».
Неожиданно высокие и низкие результаты
при выполнении когнитивных заданий
у аутичных детей, отличающиеся
от обычно наблюдаемого соотношения

Успехи Неудачи

Необычно высокие результаты Необычно низкие результаты

запоминание

последовательностей слов

(Hermelin и O’Connor 1967)

запоминание несвязанных

стимулов (Tager–Flusberg 1991)

повторение бессмысленных

звукосочетаний

(Aurnhammer–Frith 1969)

собирание из пазлов

геометрических фигур

(Frith и Hermelin 1969)

классификация изображений лиц

по второстепенным признакам

(Weeks и Hobson 1987)

узнавание перевернутых лиц

(Langdell 1978)

запоминание предложений

запоминание

каким�то образом связанных

стимулов

повторение

с исправлением ошибок

собирание из пазлов

сюжетных картинок

классификация лиц

по выражаемой эмоции

узнавание

правильно расположенных лиц
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Теория центрального согласования

Исходя из твердой уверенности в том, что

как сильные, так и слабые стороны при аутизме обусловлены

одной�единственной причиной, лежащей на когнитивном уров�

не, Frith (1989a) предположила, что аутизм характеризуется

специфической рассогласованностью интеграции разноуров�

невой информации. Для нормального процесса переработки ин�

формации характерна тенденция собирать различную инфор�

мацию, в результате чего образуется осмысленное целое более

высокого порядка, чем исходные данные, — Frith это называет

центральным согласованием1. Например, суть истории легко вспом�

нить, а то, какими словами она рассказывалась, быстро забыва�

ется, и вспомнить это бывает затруднительно. Bartlett (1932),

подводя итог серии своих замечательных экспериментов на за�

поминание картинок и историй, пришел к выводу: «обычно че�

ловек не воспринимает (такие) сюжеты деталь за деталью… Как

правило, у него существует непреодолимая склонность схваты�

вать общий смысл целиком; и на этой основе он создает прав�

доподобные детали».

Другой пример центрального согласования — легкость, с

которой мы в зависимости от контекста понимаем значение

множества слов, используемых в повседневной речи и близких

по звучанию (son — sun, meet — meat, sew — so, pear — pair). Сход�

ная тенденция перерабатывать информацию в общем смысло�

вом контексте видна и на невербальном материале — например

всем нам присущая склонность неверно истолковывать отдель�

ные кусочки пазла под влиянием представлений о том, где же

их место в целостной картинке. Похоже, что такой приоритет

значений более высокого уровня характерен даже для людей со

снижением интеллекта (не аутичных), которые показывают луч�

1 The central coherence — в литературе можно встретить другие перево�
ды: центральная связь, центральная когерентность.
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шие результаты при запоминании организованного материала,

нежели беспорядочного набора стимулов (например, Hermelin

и O’Connor 1967).

Frith полагает, что при аутизме происходит нарушение это�

го универсального свойства процесса переработки информа�

ции и что отсутствие центрального согласования может исчер�

пывающе объяснить преимущества и недостатки, описанные в

таблице 7. Идею ослабления центрального согласования, навер�

ное, проще всего передает такой случай:

Врач, обследуя способного аутичного мальчика, показыва�

ет ему игрушечную кроватку и просит сказать, как называются

отдельные части. Ребенок правильно называет саму кровать,

матрас и одеяло. Врач показывает на подушку и спрашивает: «А

это что такое?». Мальчик отвечает: «Это пельмень».

Этот ребенок не шутил, у него было хорошее зрение, как

заметил врач, подушка действительно была похожа на пель�

мень, если абстрагироваться от контекста. Однако, обычно ис�

пытуемые ориентируются в своих интерпретациях на контекст,

в котором предъявляются стимулы (например, Palmer 1975).

Теория центрального согласования предполагает, что аутисты

необычно свободны от таких ограничений, накладываемых кон�

текстом.

Исходя из теории о том, что у аутистов ослаблено цент�

ральное согласование, Frith предположила, что аутисты будут

относительно неплохо справляться с заданиями, где внимание

должно быть направлено на частные моменты — где возможна

более фрагментарная переработка информации, но будут пока�

зывать низкие результаты при выполнении заданий, требую�

щих схватывания общего смысла.

Экспериментальные данные:
преимущества

Первые веские данные в пользу этой тео�

рии появились совершенно неожиданно, когда Amitta Shah с
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помощью теста вложенных фигур1 решила исследовать наруше�

ние восприятия, которое, как предполагалось, характерно для

аутичных детей. Она обнаружила, что эти дети справлялись с

заданием едва ли не лучше экспериментатора! Аутисты сравни�

вались со сверстниками с задержкой психического развития и

с обычными девятилетними детьми. Детям давался детский ва�

риант теста вложенных фигур (Children’s Embedded Figures

Test — CEFT, Witkin и др. 1971), включавший изображения (тре�

угольник или контур домика), спрятанные в более крупном ри�

сунке (например, в изображении часов). Аутисты набирали в

среднем 21 из 25 возможных баллов, в то время как испытуемые

из двух контрольных групп (между которыми не было сущест�

венных различий) набирали всего 15, а то и меньше баллов.

Gottshaldt (1926) объяснял затруднения при нахождении вло�

женных фигур непреодолимой «властью целостности». Быст�

рота и легкость, с какими аутисты в исследовании Shah и Frith

(1983) вычленяли заданную форму, напоминали часто отмеча�

емую быстроту нахождения крошечных предметов (например,

нитки на ковре) и то, как они обнаруживают малейшие измене�

ния в привычной обстановке (например, расположение флако�

нов на туалетном столике).

Задания с вложенными фигурами были введены в экспери�

ментальную психологию представителями гештальт�психологии,

которые считали, что преодоление тенденции воспринимать

все не по частям, а в виде гештальта или целостности требует

определенных усилий (Koffka 1953). Возможно, что напряже�

ние, связанное с преодолением власти гештальта, не знакомо

аутистам. Если аутисты в силу слабости центрального согласо�

вания склонны видеть отдельные части и детали, которые обыч�

но воспринимаются неразрывно спаянными в целостной фигу�

1 Тест вложенных фигур (Embedded Figures Test) — испытуемому пока�
зывается простая фигура и сложный узор, одним из элементов кото�
рого является простая фигура. Испытуемый должен найти в узоре про�
стую фигуру.
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ре, то можно сделать оригинальные предположения относи�

тельно природы их сохранных способностей.

Общепризнано, что субтест Векслеровской шкалы интел�

лекта (Wechsler 1974, 1981) «Конструирование из кубиков»1 —

это субтест, с которым аутисты справляются лучше, чем с каки�

ми�либо другими субтестами шкалы, а также лучше, чем многие

другие испытуемые того же возраста. В этом тесте, впервые

предложенном Kohs (1923), сначала происходит разрушение

единого изображения, так что отдельные кубики можно исполь�

зовать для воссоздания изначального целостного изображения.

Целостные изображения представляют из себя идеальные геш�

тальты, так что трудности, с которыми сталкивается большин�

ство испытуемых, по�видимому, связаны с сложностью расчле�

нения целостного изображения на составные блоки.

Многие авторы рассматривают способность выполнять

этот субтест аутистами как свидетельство сохранных возмож�

ностей, чаще всего это объясняется сохранностью простран�

ственных представлений (Lockyer и Rutter 1970; Prior 1979).

Shah и Frith (1993), исходя из теории центрального согласова�

ния, полагают, что успехи аутистов могут обусловливаться их

способностью видеть скорее части, чем целостность. Эти авто�

ры предполагают, что предварительное разделение целостно�

го изображения на части будет облегчать выполнение задания

для обычных детей, для же аутистов же это не будет играть ка�

кой�то роли.

С помощью этого теста Shah и Frith (1993) обследовали

аутистов, испытуемых со снижением интеллекта, а также обыч�

ных подростков 10� и 16�летнего возраста. Давалось 40 вариан�

тов заданий, в которых нужно было собрать изображение по об�

разцу. Образец мог представлять из себя обычный рисунок или

же рисунок, на котором изображение было рассечено на части.

Результаты этого исследования показали, что успехи аутистов

1 В отечественной нейропсихологии известен как «Кубики Коса».
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обусловлены их лучшей способностью разделять изображение

на части. Аутисты в сравнении с контрольной группой показы�

вали лучшие результаты только тогда, когда в качестве эталона

давалось нерассеченное изображение. В случае рассеченного

эталонного изображения аутисты, по сравнению с контрольной

группой, показывали гораздо более низкий результат, значение

которого зависело от уровня их IQ.

Экспериментальные данные:
недостатки

Наряду с тем, что при выполнении заданий,

где важнее оперировать с частями, чем с целым, слабость цен�

трального согласования дает преимущества, можно предполо�

жить, что в заданиях, где отдельные стимулы нужно интерпре�

тировать, исходя из общего контекста и смысла, она будет яв�

ляться скорее помехой. Интересно восприятие лиц, которое,

по�видимому, включает как восприятие отдельных черт (час�

тей), так и всего облика (целостности) (Tanaka и Farah 1993).

Как представляется, в условиях, когда лица предъявляются в пе�

ревернутом виде, из этих двух видов переработки информации

восприятие целостного облика оказывается нарушенным (Bart�

lett и Searcy 1993; Rhodes и др. 1993). Это может объяснять ра�

нее полученные удивительные данные, что аутисты испытывают

меньше затруднений при восприятии перевернутых лиц (Lang�

dell 1978; Hobson и др. 1988).

Один из примеров, когда значение отдельного стимула ме�

няется в зависимости от контекста, — это ситуация с омографа�

ми1. Для того, чтобы правильно (в соответствии с контекстом)

произнести слово из нижеприведенных предложений, слово

нужно воспринимать как часть всего предложения: «У него был

1 Омографы — слова, имеющие одинаковое написание, но разное про�
изношение (например, за ´мок и замо ´к).
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красный бант (bow)», «Он сделал глубокий поклон (bow)». Frith

и Snowling (1983) предположили, что такого рода двойствен�

ность толкования, зависящая от контекста, будет представлять

сложность для людей с аутизмом. Они провели сравнение аути�

стов, детей с дислексией и обычных детей — уровень владения

чтением у всех был одинаковым. У аутистов, которые чаще

давали более употребительные варианты произношения неза�

висимо от контекста, число правильных ответов колебалось от

5 до 7 из 10 возможных. В отличие от них, обычные и дислек�

сичные дети произносили, опираясь на контекст, 7–9 из 10 омо�

графов.

Такие данные свидетельствуют о том, что аутичные дети

прекрасно понимают отдельные слова, но не воспринимают

весь смысл предложения в целом, что позволяло бы им правиль�

но интерпретировать двусмысленности. Эти дети пользуются

фрагментарной стратегией обработки информации, приводя�

щей к тому, что они очень плохо представляет себе, как пра�

вильно произносить ключевые слова�омографы.

Результаты Frith и Snowling хорошо согласуются с ранее

полученными данными (см. таблицу 7), касающимися неспособ�

ности опираться на смысл при выполнении заданий на запоми�

нание. Помимо этих исследований чтения можно обратиться к

описаниям Каннера: «Чтение таких детей невыразительно, и

рассказы… воспринимаются скорее как бессвязные фрагмен�

ты, нежели как законченное целое».

Необычные достижения

Гипотеза о том, что аутизм — это проявле�

ние ослабления центрального согласования, ставит своей целью

объяснить очевидные нарушения и выдающиеся способности

аутистов как вытекающие из одной�единственной особенности

обработки информации. Эта теория утверждает, что островки

сохранных способностей и таланты (упоминавшиеся в гл. 3)

аутистов — результат весьма необычной организации обработ�
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ки информации, и предполагает, что эта организация может

проявляться в необычных ошибках при выполнении заданий.

Одним из примеров могут служить ошибки, допускаемые при

выполнении теста «Конструирование из кубиков». Теория ослаб�

ления центрального согласования предполагает, что при выпол�

нении этого теста будут допускаться ошибки, скорее связанные

с анализом узора как целого, нежели его отдельных частей. Kra�

mer с соавторами (1991) показал, что у обычных взрослых ис�

пытуемых имела место четкая корреляция между количеством

ошибок в тесте «Конструирование из кубиков», связанных с на�

рушением целостности рисунка, и количеством ответов, опира�

ющихся на частные (а не на общие) признаки, при выполнении

теста на определение сходства и различия (Kimchi и Palmer

1982). Предварительные данные (Happé 1994b), показывают,

что при выполнении теста «Конструирование из кубиков» аути�

сты, в отличие от обычных детей, гораздо чаще допускают ошиб�

ки, ведущие к нарушению рисунка как целого, нежели к наруше�

нию отдельных деталей.

Другой пример касается выдающихся художественных спо�

собностей. Такие способности можно охарактеризовать как моза�

ичный стиль рисования. Mottron и Belleville (1993), обследовав�

шие одного аутиста с выдающимися художественными способно�

стями, сообщают, что результаты выполнения трех различных

заданий показали необычную иерархическую организацию част�

ных и общих частей фигуры. Авторы пишут, что он «начинал

рисунок с второстепенной детали и затем переходил к сосед�

ним деталям»; они приходят к выводу, что его манера рисовать

показывает «отсутствие доминирования общей формы … ско�

рее здесь происходит конструирование из отдельных деталей».

В отличие от этого, профессиональный художник начинал ри�

сунок с наброска общих контуров и лишь затем прорисовывал

отдельные части.

Остается неясно, можно ли и другие необычные способно�

сти аутистов также объяснить с точки зрения фрагментарного

стиля обработки информации.
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Центральное согласование
и репрезентация
внутренних представлений

Центральное согласование может оказать�

ся полезным для объяснения тех особенностей повседневной

активности аутистов, которые пока остаются необъясненны�

ми, а также для осмысления корпуса экспериментальных дан�

ных, не слишком хорошо согласующегося с теорией дефицита

репрезентации внутренних представлений. Может ли она также

пролить свет на нарушения адаптации у тех высокофункиональ�

ных аутистов, у которых наблюдаются четкие признаки некото�

рой способности к репрезентации внутренних представлений

(см. гл. 7)? Недавно я, используя тест на чтение омографов, раз�

работанный Snowling и Frith (1986), попыталась вскрыть связь

между центральным согласованием и моделью психического

(Happé 1991b). Аутисты были разделены на группы по резуль�

татам выполнения набора тестов на модель психического двух

уровней сложности (первого и второго порядка) (Happé 1993,

1994a). Пять испытуемых, которые не справились ни с одним

заданием на модель психического, пять испытуемых, которые

выполнили все задания на модель психического первого поряд�

ка, и шесть испытуемых, справившихся с заданиями на модель

психического как первого, так и второго порядка, сравнива�

лись с 14 испытуемыми в возрасте 7–8 лет. Средний возраст аути�

стов был 18 лет, а среднее значение IQ — около 80. Три группы

аутистов и контрольная группа набрали одинаковое количество

баллов за правильно прочитанные слова. Однако, как и предпо�

лагалось, прочтение в случае маленьких испытуемых, в отли�

чие от аутистов, зависело от положения омографа в предложе�

нии и того, насколько был однозначен контекст (например, «У

нее слезы (tear) стояли в глазах» и «На платье у нее была боль�

шая дырка (tear)». Обычные испытуемые гораздо лучше справ�

лялись с заданием, когда ключевому слову предшествовал кон�

текст (5 баллов из 5 возможных, при 2 баллах из 5, когда клю�
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чевое слово шло впереди контекста), в то время как аутисты

(как и у Frith и Snowling 1983) в обоих случаях были склонны к

более часто встречающемуся варианту прочтения (3 балла из 5

возможных в обоих случаях). Существенно, что такая законо�

мерность имела место во всех группах аутистов, независимо от

результатов выполнения тестов на модель психического. Даже

те испытуемые, которые успешно справились со всеми задания�

ми на модель психического (среднее значение вербального IQ —

90), не могли использовать контекст для определения того, как

читается слово. Отсюда, возможно, следует, что ослабление цент�

рального согласования характерно даже для тех аутистов, кото�

рые обладают некоторой способностью к репрезентации внут�

ренних представлений.

Я стала проверять эту предварительную идею дальше, обра�

тившись к анализу результатов выполнения субтестов WISC�R и

WAIS (Happé 1994e). Проводилось сравнение тридцати аутис�

тов — взрослых и детей, которые не смогли выполнить задание

на модель психического первого порядка, с 21 испытуемым, ус�

пешно выполнивших такое задание. В обеих группах результа�

ты выполнения субтеста «Конструирование из кубиков» были

выше, чем результаты выполнения невербальных субтестов в

целом; у 85% испытуемых, не справившихся с заданием на мо�

дель психического, и у 86% справившихся стандартизирован�

ный балл по субтесту «Конструирование из кубиков» был выше

их среднего балла по невербальной шкале. Но при этом при

выполнении вербальных тестов результаты по субтесту «Пони�

мание» (требует развитого прагматического аспекта речи и со�

циальных способностей) были самыми низкими у 76% «неспра�

вившихся» и только у 30% «успешно выполнивших». Итак, в то

время как трудности с пониманием социальных отношений (как

показывает тест Векслера) характерны только для тех испыту�

емых, которые не справились с заданиями на модель психичес�

кого, наличие преимуществ в силу слабости центрального со�

гласования при выполнении невербальных заданий было ха�

рактерно для всех аутистов.
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Таким образом, существуют предварительные данные, го�

ворящие о том, что гипотеза центрального согласования дает

хорошие шансы понять те нарушения, которые, несмотря ни

на что, имеют место и у высокофункциональных аутистов. Так,

например, когда вопросы из заданий на модель психического

были включены в немного более естественную ситуацию, когда

информацию нужно было понять из контекста, то даже те аути�

сты, кто справлялся со стандартными заданиями на модель пси�

хического второго порядка, допускали вполне характерные ошиб�

ки при интерпретации внутренних переживаний (см. гл. 7).

Возможно, что механизм модели психического, не способной

распространяться на обработку информации, содержащейся в

контексте, имеет весьма слабое отношение к реальной жизни.

Данные о том, что слабость центрального согласования ха�

рактерна для аутистов с любым уровнем развития модели пси�

хического, возвращают нас к первоначальной идее Frith (1989a)

о том, что этот дефицит лежит в основе нарушения репрезен�

тации внутренних представлений. В настоящее время все фак�

ты говорят о том, что при объяснении триады аутистических

нарушений мы должны обращаться к нарушению репрезента�

ции внутренних представлений. Вместе с тем для исчерпываю�

щего понимания аутизма во всех его проявлениях одного это�

го объяснения недостаточно. Поэтому существует мнение, что

в основе аутизма лежат одновременно два различных когнитив�

ных нарушения.

Как полагает Leslie (1987, 1988), нарушение репрезента�

ции внутренних представлений полезно рассматривать как де�

фект на уровне одной�единственной функциональной системы.

Эта система имеет свой неврологический субстрат, при повреж�

дении которого другие функции могут оставаться сохранными

(например, при этом остается нормальным значение IQ). Спо�

собность к репрезентации внутренних представлений, по�види�

мому, имеет настолько большое значение в эволюции (Byrne и

Whiten 1988; Whiten 1991), что только поражение мозга может

приводить к ослаблению этой функции. Конечно, среди людей
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существует определенная вариативность способности к соци�

альной адаптации, однако маловероятно, что такая изменчи�

вость на поведенческом уровне может обусловливаться индиви�

дуальными различиями в плане способности «понимать, о чем

мы думаем».

Напротив, как было показано выше, слабость центрально�

го согласования, как и слишком сильное центральное согласо�

вание, дает определенные преимущества, но и вызывает неко�

торые затруднения. Это соотношение (тенденция к обработке

информации по частям и как целого) можно рассматривать на�

подобие когнитивного стиля, который различается у разных

людей. Широкий разброс результатов при выполнении обыч�

ными людьми теста «Вложенные фигуры» и «Конструирование

из кубиков» подтверждает эту идею. Без сомнения, стиль обра�

ботки информации зависит от влияния окружающей среды, од�

нако, помимо этого, он может иметь и генетические предпосыл�

ки (Goodenough и др. 1977). В таком случае, анализируя вариатив�

ность аутистического фенотипа, наверное, было бы интересно

обратить внимание на ослабление и усиление центрального

согласования у различных детей с аутизмом. Некоторые пред�

варительные сведения по этому вопросу можно найти в сообще�

нии Landa и др. (1991) о том, что рассказы родителей аутичных

детей, по сравнению с родителями обычных детей, отличают�

ся меньшей связанностью.

Центральное согласование
и функция программирования и контроля

Гипотеза центрального согласования, име�

ющая дело скорее с особенностями когнитивного стиля, неже�

ли с нарушением как таковым, отличается этим не только от

теории репрезентации внутренних представлений, но и от дру�

гих современных теорий аутизма. Действительно, согласно всем

другим современным психологическим теориям (см. гл. 6), при

аутизме первично какое�то существенное нарушение. Возмож�
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но наиболее влиятельной из таких теорий является гипотеза о

том, что у аутистов имеет место дефицит функции программи�

рования и контроля, что, в свою очередь, вызывает изменения

как в сфере социализации, так и в других сферах, не связанных

с социальным взаимодействием. Обобщающий термин «функ�

ция программирования и контроля» охватывает множество ко�

гнитивных операций высшего порядка, по�видимому, до некото�

рой степени пересекаясь с такими понятиями, как «центральное

согласование» и «репрезентация внутренних представлений».

Однако из гипотезы ослабления центрального согласования у

аутистов можно сделать вполне определенные выводы, касаю�

щиеся и самой функции программирования и контроля. Напри�

мер, одна из составляющих этой функции — «подавление под�

готовленного, но неадекватного ответа» — может включать два

различных элемента: подавление и понимание того, какой от�

вет будет подходящим в данной ситуации. Одна из причин, по

которой подготовленный ответ может оказаться неприемле�

мым, — изменение ситуации. Если стимул воспринимается не�

зависимо от ситуационного контекста, это может выглядеть как

неспособность к подавлению. Но в случае, если контекст не име�

ет никакого значения, у аутистов может и не быть проблем с

подавлением. Конечно, у некоторых аутистов могут быть до�

полнительные трудности с подавлением, наряду с нарушением

восприятия и определенными речевыми проблемами.

Перспективы на будущее

Объяснение аутизма с точки зрения цент�

рального согласования все еще требует экспериментальной про�

верки и носит слишком общий характер. Не ясно, где следует

провести границы этой теории; возможно, опасность связана

с попыткой охватить всю проблему «осмысления». Одна из про�

блем, ждущих своего рассмотрения, — определение того уровня,

на котором происходит ослабление центрального согласова�

ния при аутизме. Тесты «Вложенные фигуры» и «Конструиро�
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вание из кубиков» показывают особенности переработки ин�

формации на довольно низком перцептивном уровне, обработ�

ка же информации на уровне памяти или понимания речи пред�

полагает согласование гораздо более высокого порядка. Согла�

сование у обычного человека проявляется на многих уровнях, от

эффекта доминирования целого при восприятии изображений,

имеющих иерархическую структуру (Navon 1977) до синтеза ог�

ромного количества информации и извлечения выводов в про�

цессе восприятия повествования (например, Trabasso и Suh 1993).

Одним из интересных путей исследований может быть сопо�

ставление частных согласований внутри одной системы и обще�

го согласования между различными системами переработки ин�

формации. Так, например, блестящие арифметические способ�

ности некоторых аутистов (Hermelin и O’Connor 1986) четко

показывают, что в отдельной сфере информация может интег�

рироваться, но неспособность многих аутистов более широко

применять свои способности (некоторые из них не могут пере�

множить два числа) показывает, что функциональные модули

специализируются на решении очень узких когнитивных задач.

Точно так же Norris (1990) обнаружил, что его попытки постро�

ить коннекционистскую1 модель «особых способностей» аути�

стов приводили к успеху только в том случае, когда он исполь�

зовал модульный подход.

Одновременно возможно несколько уровней согласования.

Так, например, внутри текста существует эффект близкораспо�

ложенных слов, создающий локальные связи, эффект контек�

ста предложений и эффект структуры всего повествования. Воз�

можно разобщение этих трех уровней согласования, и, быть

может, при выполнении заданий, для которых пригодно несколь�

ко способов выполнения, у аутистов задействованы наиболее

локальные уровни согласования. Значение таких заданий для

1 Коннекционизм, в отличие от традиционных моделей в когнитивной
науке, утверждает, что информация распределена по всей сети, а не
локализована в функционально дискретных структурах.
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исследования состояния центрального согласования было по�

казано во многих экспериментах. Например, Snowling и Frith

(1986) показали, что аутистов можно научить давать соответ�

ствующие контексту (хотя и менее употребительные) варианты

произношения омографов. Weeks и Hobson (1987) показали,

что в случае, когда аутисты сами выбирают принцип классифи�

кации портретов, они классифицируют их по типу головного

убора1, но когда их просят, они могут классифицировать порт�

реты, обращая внимание на то, какую эмоцию выражает лицо.

Похоже, что ослабление центрального согласования у аутистов

наиболее четко проявляется в их предпочтении (неосознан�

ном) определенного стиля переработки информации, которое

может отражать соотношение двух этих способов переработки

информации (целостная и осмысленная / локальная и фраг�

ментарная).

Гипотеза центрального согласования обратила внимание

на многие характерные черты аутизма, которые до недавнего

времени в исследованиях социальной дезадаптации просто не

замечались. Так, например, наряду с тем, что в современной

литературе много обсуждалась триада нарушений — социализа�

ции, воображения и коммуникации, сформулированная Wing,

гораздо меньше внимания было уделено более позднему анали�

зу Wing (1981b) «ключевой проблемы» аутизма, где она говорит

о трех различных вещах. Наряду с тем, что Wing (1981b) упоми�

нает в качестве ключевых проблем нарушение коммуникации

и неспособность воспринимать «людей как что�то иное по срав�

нению с другими аспектами среды» (нарушение, которое долж�

но вытекать из отсутствия способности к репрезентации внут�

ренних представлений), в качестве третьей проблемы она ссы�

лается на неспособность «обращаться к своему опыту и связно

рассказывать о себе». Этот характерный признак аутизма, по�

видимому, должен хорошо объясняться ослаблением централь�

1 То есть по частному признаку.
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ного согласования. Некоторые каннеровские наблюдения также

хорошо согласуются с идеей о нарушении у аутистов способно�

сти собирать информацию в единое целое, чтобы понять смысл

контекста. Каннер (1943) был поражен необычной механичес�

кой памятью своих пациентов и, в особенности, отсутствием

какого�либо смысла в том, что они запоминали: «Для ребенка

двух�трех лет все эти слова, цифры и стихи («Вопросы и ответы

пресвитерианского катехизиса», «Концерт Мендельсона для

виолончели», «Двадцать третий псалом», французская колы�

бельная песня, оглавление энциклопедии) вряд ли имеют больше

смысла, чем для взрослого бессмысленное сочетание звуков».

Каннер также пишет о склонности к фрагментарному воспри�

ятию информации и его роли в сопротивлении ребенка каким�

либо изменениям: «Ситуация, действие, фраза не воспринима�

ются как законченные, если они не были воспроизведены имен�

но так, как было, когда ребенок впервые с ними столкнулся».

Как об особенности, присущей всем аутистам, Каннер говорит

о «неспособности воспринимать целое, отвлекаясь от образую�

щих его деталей» — характерная черта, которая должна выте�

кать из ослабления центрального согласования.

Точно так же, как идея о нарушении репрезентации внут�

ренних представлений экспериментально проверялась в тече�

ние нескольких лет и в огромном количестве работ (и продолжа�

ет исследоваться), идея ослабления центрального согласования

будет нуждаться в систематической исследовательской програм�

ме. Мы считаем, что в будущем теория центрального согласова�

ния, так же, как объяснение с помощью репрезентации внут�

ренних представлений, будет играть роль полезной основы для

размышлений об аутизме.

Выводы

Во 2�й главе приводятся два предания, по�

скольку такие истории могут являться свидетельствами того,

что аутизм осознавался обществом с самых давних времен. Тог�
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да, наверное, и закончить стоит еще одной историей, которая

может иметь отношение к аутизму. Ниже приводится история,

рассказываемая на протяжении нескольких поколений людьми

из восточно�африканского племени ашанти, которую можно

прочесть как притчу о полезности аутистического способа вос�

приятия мира; сын, изгнанный из семьи из�за своего странно�

го поведения, спас жизнь своей матери как раз благодаря сво�

ему «настойчивому стремлению к постоянству».

Как глупый сын победил Смерть

Жила�была одна женщина по имени Ньянкумас, у которой было

три сына. Двое из них были очень умными, и когда повзрослели, они

удачно женились, стали богатыми людьми, и мать ими очень гордилась.

Третьего сына, которого звали Акен, все считали глупым. Еще ко�

гда он был маленьким, в доме его все обижали, наказывали за любые

огрехи, так что он был очень несчастлив. У него не было никаких често�

любивых помыслов, и он не сделал ничего полезного. Поэтому мать,

очень любившая своих двух старших сыновей, стала его стыдиться. Жизнь

дома стала для него так невыносима, что, в конце концов, он решил жить

один в лесу.

Там в лесу он построил себе небольшую хижину. Невдалеке он сде�

лал площадку, засыпав ее песком. Он развлекался на ней часами, без�

заботно танцуя или рисуя узоры на песке.

Однажды за женщиной пришла Смерть. Старшие братья предложи�

ли ей все свои богатства, если она оставит их мать. Однако все было

напрасно, и Смерть по�прежнему хотела забрать ее.

Когда Смерть и женщина шли по дороге, Ньянкумас подумала о

своем младшем сыне, и спросила, не могут ли они пройти мимо его лес�

ной хижины, чтобы она могла с ним попрощаться.

Смерть знала глупого сына и не боялась его, так что разрешила

женщине остановиться и позвать его.

Когда Акен пришел к ним, смерть, рассмеявшись, сказала: «Акен,

я забираю твою мать, что ты можешь сделать, чтобы спасти ее?»

Акен сказал: «Мне нечего дать тебе, дорогая Смерть, но ты испор�

тила мою площадку для игры. Перед тем как уйти, ты должна замести все
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свои следы — после этого, и только после этого, ты можешь забрать мою

мать»… Смерть стала заметать свои следы. Она сровняла все следы за

собой и подумала, что вот�вот закончит. Но Акен и его мать продолжа�

ли сидеть и смотреть. Как только смерть заровнивала одни следы, сра�

зу появлялись новые, а злясь, она следила еще больше. В конце концов,

она совсем выдохлась и села отдохнуть.

«Забирай свою мать, — сказала она Акену. — Я недооценила твой

ум…» И она ушла в лес, прочь от Акена и его матери.

Мать Акена крепко обняла его и попросила забыть то, как она с

ним обращалась. Потом они взялись за руки и пошли в деревню…

Люди были сбиты с толку. Два богатых брата пришли в недоумение

и не могли понять, кто освободил ее. «Ты дух?» — спросили они. «Да нет

же! — воскликнула она. — Меня освободил Акен, которого я считала

глупцом».

И тогда похороны превратились в праздник, а два богатых сына

попросили своего брата всё забыть и воздали ему должное.

А что до Акена, он вернулся домой и зажил в счастье и почете. Его

матери было стыдно за свое непонимание, и она очень хорошо заботи�

лась о нем, пока он не женился. По крайней мере, она поняла, как пло�

хо отвергать пусть даже и глупого сына, ведь не будь Акена, глупца, кто

спас бы ее от смерти?

(Из книги «Ананасовый ребенок и другие сказки Ашанти», Appiah

1969.)
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