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Розлади аутистичного спектра становлять істотну проблему сучасної неврології і за-
галом нейронаук, оскільки частота таких розладів зростає, причини виникнення зали-
шаються практично нез’ясованими, а достатньо ефективних способів лікування досі 
не винайдено. Для вивчення етіології та можливих терапевтичних підходів розроблено 
ряд тваринних моделей аутистичних розладів, які відтворюють один або кілька ключо-
вих симптомів аутизму – когнітивну ригідність, порушення соціальної взаємодії, якіс-
ні порушення комунікації. Моделювання здійснюється з використанням або прийомів 
генетичної інженерії (нокаутні щури та миші), або раннього (пре- або постнатального) 
впливу певних факторів середовища. Для дослідження відхилень у поведінці модель-
них тварин застосовують поведінкові тестові методики, частина з яких є класичними 
(наприклад, тест «відкрите поле», водний лабіринт Морріса, Т-подібний та радіальний 
лабіринти, камера Скіннера), а інші розроблені спеціально для дослідження моделей 
аутизму. В даному огляді описуються та аналізуються основні методичні підходи до 
моделювання розладів аутистичного спектра на тваринах, а також поведінкові методики 
для дослідження цих моделей.
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ВСТУП

Розлади аутистичного спектра (РАС), до числа 
яких входять аутизм (синдром Каннера), синдром 
Аспергера, дитячий дезінтегративний розлад, син-
дром Ретта та неспецифічне первазивне порушення 
розвитку (атиповий аутизм) [1], становлять одну з 
найактуальніших проблем охорони здоров’я. У су-
часному світі вони набули значного поширення. 
Так, у 2011–2012 роках у США різноманітні РАС 
було офіційно діагностовано приблизно у 2 % шко-
лярів [2]. При цьому важко однозначно оцінити, 
яка частина статистики реально відображає ріст за-
хворюваності, а яка пов’язана із розширенням діа-
гностичних критеріїв та більш ранньою діагности-
кою, що стала можливою в останні роки [3]. Якщо 
ще кілька десятиліть тому діагноз «аутизм» стави-
ли переважно у важких випадках при цілковитій 
нездатності людини до комунікації та самостійного 
функціонування, то тепер з’явилися такі поняття, 

як «розлади аутистичного спектра» та «розшире-
ний фенотип аутизму» [4, 5]; для відповідних ви-
падків характерні значно м’якші прояви.

Основою клінічної картини РАС є так звана ау-
тистична тріада: недостатність соціальної взаємо-
дії, порушення взаємної комунікації (відсутність 
потягу ділитися інтересами, вказувати навколиш-
нім на цікаві об’єкти) та повторюваність поведін-
ки з обмеженістю інтересів [6]. Залежно від кон-
кретного виду розладу та його важкості пацієнти 
можуть бути повністю відгородженими від зовніш-
нього світу, нездатними до вербальної комунікації, 
адаптації в соціумі та самостійного життя (важкі 
форми аутизму) або досить соціально активними 
та самостійними, незважаючи на певні труднощі в 
спілкуванні (синдром Аспергера).

Сьогодні немає єдиної думки щодо етіології РАС 
та факторів ризику, які можуть спричиняти появу 
цих розладів. Є дані про генетичні причини аутиз-
му – зміни взаємодії багатьох генів або спонтанні 
мутації [7], а також про можливий зв’язок із прена-
тальними впливами шкідливих речовин [8], зокре-
ма сільськогосподарських пестицидів [9]. Показа-
но, що серед братів і сестер пацієнтів із аутизмом 
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та членів їх сімей частота РАС та пограничних з 
нормою аутистичних рис значно вища, ніж серед 
загальної популяції [10].

Близько 15–25 % випадків аутизму асоційовані 
з ідентифікованими генетичними розладами (син-
дром ламкої Х-хромосоми, синдром Ретта, нейрофі-
броматоз, туберозний склероз) та вірусними захво-
рюваннями, наприклад вродженою краснухою або 
результатом дії мегаловірусів [11]. Було висуну-
то припущення про те, що розвиток аутизму може 
спричиняти вакцинація немовлят, проте на сьогодні 
ця гіпотеза не доведена [12]. 

Для дослідження глибинних причин виникнен-
ня РАС і методів боротьби (медикаментозних та ін-
ших) із симптомами даних розладів часто викорис-
товують тваринні моделі аутизму.

ТВАРИННІ МОДЕЛІ АУТИЗМУ:  
ОСНОВНІ АСПЕКТИ 

Оскільки, за загальновизнаною точкою зору, знач
на частина психічних процесів притаманні лише 
людині, то викликати їх порушення у тварин у пов
ному обсязі, тобто створити на тваринній моделі 
повну клінічну картину аутизму, навряд чи можли-
во. Однак існують моделі, в яких яскраво маніфес-
туються окремі характерні риси РАС – погіршення 
соціальної (в цьому разі – зоосоціальної) взаємодії, 
повторюваність проявів поведінки і т. д. 

Тваринні моделі аутизму можна поділити на чо-
тири групи [13]:

1) тварини з дефіцитами рецепторів нейропеп-
тидів, зокрема вазопресину (щури та миші лінії 
Brattleboro з нульовою мутацією щодо підтипів ва-
зопресинових рецепторів [14]), окситоцину (но-
каутні миші з відсутністю окситоцинових рецеп-
торів [15]) та опіоїдів (миші з цільовою делецією 
µ-опіоїдних рецепторів [16]);

2) моделі з відтворенням патологічних станів, які 
підвищують ризик аутизму в людей; до відповідних 
факторів відносяться пренатальний вплив протису-
домних препаратів, талідомідна ембріопатія [17], 
порушення механізмів синтезу серотоніну в пере-
бігу розвитку організму [18, 19];

3) моделі з неонатальними ушкодженнями зон 
мозку, аномалії яких виявлено у людей з аутиз-
мом, – мозочка, амігдалярного комплексу або меді-
альної префронтальної кори [20];

4) моделі генетичних захворювань людини, асо-
ційованих із аутизмом, наприклад синдрому ламкої 
X-хромосоми [21, 22].

Однак виникає закономірне питання, наскіль-
ки адекватні ці моделі. В них відтворюються лише 
певні аспекти етіології таких розладів, у той час як 
аутизм є мультифакторіальним станом. На тварин-
них моделях можна спостерігати ознаки, асоційова-
ні з людськими аутистичними розладами, але важко 
визначити, чи є вони причинами або наслідками та-
ких розладів, чи такі ознаки є різними наслідками 
ідентичних причин, чи вони пов’язані ще якимось 
чином. Так, скажімо, низка порушень у роботі мо-
зочка корелюють з РАС, однак ці порушення не ма-
ють із такими розладами жодного причинно-наслід-
кового зв’язку [23]. Окрім того, ряд факторів, котрі 
викликають симптоми аутизму у тварин, відсутні у 
людини. Наприклад, делеція гена AVP1a-рецептора, 
запропонована як одна з моделей на гризунах, не 
виявлена у людей, що страждають на РАС [24]. 

Як правило, для моделювання аутистичних симп-
томів використовуються лабораторні гризуни  – 
щури або миші, хоча проводяться також досліджен-
ня на інших тваринах, зокрема мавпах [25, 26] та 
навіть співочих птахах [27]. Лабораторні гризуни 
добре підходять на роль моделей аутизму не лише 
завдяки тому, що їх поведінка добре досліджена та 
розроблена велика кількість поведінкових методик 
та способів впливу на стан нервової системи цих 
тварин (за допомогою дії хімічних речовин або ге-
нетичних втручань). Самі гризуни за своєю при-
родою є соціальними істотами, тож комунікативні 
порушення у них зазвичай можна виявити досить 
легко [28]. Як правило, при оцінці соціальної вза-
ємодії тварин беруться до уваги такі параметри, 
як реакція на феромони, виділені іншими твари-
нами, наближення до знайомих та незнайомих тва-
рин свого виду, соціальна взаємодія, спільне гніз-
дування, ультразвукова вокалізація, сексуальна та 
батьківська поведінка, мічення території, агресивна 
поведінка [29–32]. У літературі описані стандарти-
зовані методи кількісної оцінки різних типів пове-
дінки гризунів – агресивної, досліджувальної, сек-
суальної, батьківської [33–39]. 

Спершу як модельні організми переважно вико-
ристовували щурів, однак надалі більшість робіт 
стали проводитися на мишах. Кожен із цих видів має 
свої переваги й недоліки. Миші порівняно зі щура-
ми є економічно «вигіднішими» – вони потребують 
менше простору, корму та інших витрат на утри-
мання в лабораторії. Окрім того, створена значна 
кількість генетичних ліній мишей з певними влас-
тивостями (нокаутні, мутантні миші), серед яких 
є й лінії з проявами аутистичних симптомів. Це, 



NEUROPHYSIOLOGY / НЕЙРОФИЗИОЛОГИЯ.—2016.—T. 48, № 5 423

ТВАРИННІ МОДЕЛІ РОЗЛАДІВ АУТИСТИЧНОГО СПЕКТРА

наприклад, En2tm1Alj/tm1Alj (інше позначення En2-/-)  
[40], BTBR [41], Shank1 [42], CNTNAP2 [43, 44] та 
низка інших [45–47]. Водночас у щурів у відповід-
них умовах легше досліджувати роботу конкретних 
зон головного мозку (з огляду на його більші розмі-
ри), а соціальна поведінка цих тварин носить більш 
виражений та активний характер. Тому деякі автори 
пропонують знову зосередити увагу саме на щурах 
як модельних організмах [48]. 

Сьогодні існують декілька ліній нокаутних щу-
рів, які демонструють поведінку, характерну для 
аутизму. До прикладу, Fmr1-нокаутні молоді щури 
проводять менше часу в іграх між собою та вико-
ристовують менше ультразвукових сигналів, ніж 
нормальні контрольні тварини [48].

Бельзунг та співавт. [13] визначили сім моделей, 
в яких маніфестовані дві ключові риси РАС (по-
рушення соціальних взаємодій і стереотипність 
моторики/когнітивна ригідність). До цього спис-

ку входять моделі на основі пренатального впли-
ву 5-метокситриптаміну (5-MT) [49] та вальпроєвої 
кислоти [50], три моделі ранніх постнатальних по-
рушень, морські свинки лінії GS [51] та щури, нео-
натально інфіковані вірусом Борна [52]. Ще вісім 
моделей у тій самій публікації були визначені як ва-
лідні щодо моделювання конкретних симптомів ау-
тизму. Що ж до третьої риси «аутистичної тріади» 
(порушень соціальної комунікації), то з її моделю-
ванням, з огляду на специфічність феномену люд-
ської мови, виникають певні принципові труднощі, 
про що буде сказано нижче.

ПОВЕДІНКОВІ ТЕСТИ  
ДЛЯ ДОСЛІДЖЕННЯ МОДЕЛЕЙ РАС

Для оцінки зовнішніх проявів порушень у тварин-
них моделях аутизму використовуються поведінко-

Ключові симптоми аутизму, їх потенційні механізми та поведінкові методи дослідження

Соціальні дефіцити Комунікативні 
дефіцити

Стереотипії та 
повторювана 
поведінка, когнітивна 
ригідність

Потенційні механізми Поведінкові методи 
дослідження

Соціальна взаємодія
Соціальна гра

запахові мітки
ультразвукова 
вокалізація 
(УЗВ), індукована 
самицею
УЗВ, індукована 
взаємодією

моторні стереотипії
повторюваний 
аутогрумінг
обмеження 
дослідницької 
активності

соціальне сприяння: 
реакція на біль
соціальне сприяння: 
псевдо-сенсибілізація до 
препаратів
спільне навчання: 
навчання в соціальному 
контексті

відкрите поле / клітка для 
спостережень / клітка 
утримання

моторні стереотипії
тест повторюваного 
закопування камінців 
(marble burying)

Соціальне зближення
Соціальне 
розпізнавання

УЗВ, індукована 
взаємодією апарат з трьома відсіками

реверсивне навчання
водний лабіринт Моріса 
/ Т-лабіринт / радіальний 
лабіринт

УЗВ, індукована 
ізоляцією камера для ізоляції малят

Соціальне зближення УЗВ, індукована 
взаємодією відтворення запису УЗВ

УЗВ, індукована 
страхом

соціальне сприяння: 
навчання страху
навчання 
спостереженням: 
навчання страху

камера для вироблення 
умовного рефлексу страху

навчання 
спостереженням: 
інструментальне 
навчання

камера Скіннера

УЗВ, індукована 
страхом

емпатія: щур звільняє 
іншого щура, який 
потрапив у пастку

пастка-обмежувач рухів

П р и м і т к а. Таблиця взята із цитованої роботи [67].
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ві тестові методики (див. таблицю). Застосовують-
ся як універсальні класичні тести (відкрите поле, 
водний лабіринт Морріса, Т-подібний та радіаль-
ний лабіринти, камера Скіннера), так і методи-
ки для виявлення специфічних ознак аутистичних 
розладів, про які мова піде нижче (використання 
апарату з трьома відсіками для оцінки соціальної 
взаємодії, запис і відтворення ультразвукових сиг-
налів для дослідження соціальної комунікації та 
ін.). Часто за поведінкою тварин спостерігають, 
коли ті перебувають у звичних для себе умовах 
мешкання, тобто безпосередньо в клітках, в яких 
вони утримуються. Також доцільно поєднувати та 
модифікувати певні методики для повнішого та 
більш вичерпного оцінювання фенотипових проя-
вів моделей. 

Як правило, набір тестів для дослідження тва-
ринних моделей РАС включає в себе методики 
дослідження соціальної поведінки, когнітивної 
гнучкості та тривожності [53]. Однак доцільність 
використання методик щодо рівня тривожності в 
даному контексті є сумнівною, оскільки зміни цьо-
го рівня не входять до числа характеристичних 
симптомів аутистичних розладів. Тому варто зосе-
редити свою увагу на двох інших напрямах дослід
ження – вивченні гнучкості когнітивних процесів 
та змін у соціальній взаємодії тварин.

ДОСЛІДЖЕННЯ ПОРУШЕНЬ СОЦІАЛЬНОЇ 
ВЗАЄМОДІЇ 

Кроулі [53] для оцінки рівня соціальної взаємодії 
тварин запропонувала досить простий тест. Мишу 
або щура поміщають у контейнер, котрий має з 
двох протилежних боків по додатковому відсіку; до 
кожного з них піддослідна тварина може вільно за-
йти. В один відсік поміщають іншу тварину того ж 
виду (прив’язану або накриту дротяним ковпаком), 
інший є порожнім. За реакцією тварини – набли-
зитися до незнайомої особини чи переміститись у 
порожній відсік – визначають її схильність до со-
ціальної взаємодії або, навпаки, байдужість до та-
кого спілкування чи навіть домінування реакції 
уникання. Для точнішого диференціювання аспек-
тів соціальної та дослідницької поведінки було за-
пропоновано модифікацію цього тесту [54]. В один 
із відсіків у даному разі поміщають мишу, накриту 
ковпаком із дроту, а в інший відсік – такий самий 
ковпак, але без тварини. Адже при аутизмі може 

проявлятись істотна цікавість до неживих пред-
метів. Логічно припустити, що тварина може оби-
рати відсік з мишею не через потяг до спілкуван-
ня, а для дослідження ковпака, в якому ця особина 
знаходиться. Ідентифікаційною ознакою аутистич-
ної поведінки вважається однакова тривалість зна-
ходження тестованої тварини у двох відсіках або 
більша схильність до перебування у відсіку з по-
рожнім ковпаком. Здорові миші віддають вірогідну 
перевагу «соціальному» відсіку.

Було розроблено апарат, що дозволяє кількісно 
оцінити результати даного тесту (автоматично ви-
мірювався час, проведений твариною в «соціаль-
ному» та «несоціальному» відсіках) [55]. Цей тест 
також використовують для оцінки соціального роз-
пізнавання, коли після проходження першого етапу 
тестування в порожній ковпак поміщають незнайо-
му мишу. Як правило, здорові тварини в такій ситу-
ації віддають перевагу «незнайомцю». 

Зазначено, що в дослідженні чотирьох із п’яти 
моделей із розвитком аутистичної поведінки в ре-
зультаті дефіциту певних нейропептидів застосо-
вувався саме тест соціального розпізнавання [13]. 
Однак виправданість використання цього тесту за-
лишається під великим питанням, оскільки аутич-
ні пацієнти досить рідко демонструють складнощі 
з розпізнаванням людей. Визначення ступеня агре-
сивності також видається сумнівним, адже при ау-
тизмі прояви агресії можуть посилюватися, послаб
люватись або залишатися незмінними. 

У 2012 р. американськими вченими було запро-
поновано ще один варіант вивчення соціальної вза-
ємодії мишей [56]. Досліджуючи трансгенну мо-
дель аутизму (мишей з алелем Ala56 гена SLC6A4 
серотонінового рецептора), вони привчали тварин 
повертатись у «домашню» клітку через пластикову 
трубу, а за деякий час поміщали в дану трубу незна-
йому мишу. При цьому трансгенні миші повертали-
ся частіше і намагалися знайти інший шлях. Варто, 
проте, зазначити, що така реакція може слугувати 
проявом радше соціофобії та підвищеної тривож-
ності, ніж аутизму. Однією з основних рис остан-
нього є ригідність поведінки, зокрема схильність 
дотримуватися визначених маршрутів переміщення 
за будь-яких умов.

Провідне значення в комунікації гризунів мають 
ольфакторні стимули, зокрема дія феромонів, які 
виділяються тваринами [57, 58]. Порушення нюхо-
вої комунікації визначають за часом, який тварина 
приділяє обнюхуванню ароматичних слідів, зали-
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шених незнайомою твариною, та за інтенсивністю 
розпізнавання і диференціацією стимулів від зна-
йомих і незнайомих тварин. 

Інформативним є дослідження процесів комуні-
кації тварин, у котрих використовуються звукові та 
ультразвукові сигнали, хімічні речовини, напрям 
погляду, міміка та пози. Щоправда, міміка у гри-
зунів є доволі мало вираженою з огляду на слаб-
кий розвиток у них лицевої мускулатури. Такі до-
слідження проводять, поміщаючи дослідних та 
стимульних тварин у відкриту нейтральну арену, 
наприклад таку, як у тесті «відкрите поле» [59]. 
Тестувати тварин можна в будь-якому віці (почи-
наючи від закінчення годування матір’ю). Однак 
при вивченні статевозрілих тварин тривалість пе-
ребування в межах арени варто обмежувати три–
п’ятихвилинним інтервалом для уникнення роз-
витку агресивної поведінки чи спроб статевого 
контакту: такі феномени не є ознаками аутистично-
го фенотипу [60].

ДОСЛІДЖЕННЯ КОГНІТИВНОЇ РИГІД-
НОСТІ ТА ОБМЕЖЕНОСТІ ІНТЕРЕСІВ

Другу провідну ознаку аутизму – когнітивну ригід-
ність Кроулі [53] запропонувала оцінювати з вико-
ристанням Т-подібного лабіринту. Тварину спершу 
привчали знаходити харчову винагороду в одному з 
його рукавів; після цього винагороду переміщува-
ли в протилежний рукав і спостерігали, наскільки 
швидко тварина перебудує свою поведінку і почне 
шукати корм у новому місці. Можливими видають-
ся також визначення тривалості затухання умовного 
рефлексу після відміни підкріплення та вимірюван-
ня часу, необхідного для знаходження платформи у 
водному лабіринті Морріса після її переміщення.

Повторюваність та стереотипія поведінки у гри-
зунів проявляються і в надмірній частоті або інтен-
сивності повторення нормальних поведінкових про-
явів, таких як грумінг, стійки на задніх кінцівках, 
струшування, кружляння, стрибки і т.  д. [32, 61, 
62]. Ці елементи спостерігають і фіксують, як пра-
вило, в тесті «відкрите поле» або в перебігу рутин-
ної поведінки, безпосередньо в клітках, де утриму-
ють тварин. 

Цікавою методикою для дослідження повторю-
ваної поведінки на моделях РАС (зокрема, BTBR-
мутантних мишах) є тест «закопування камінців» 
(marble burying test) [63]. У ньому тварин поміща-

ють у тест-арену, вкриту досить товстим шаром 
підстилки. Попередньо проводять адаптацію тва-
рин до арени, щоб послабити стресову реакцію на 
новизну оточення. На підстилці розміщують ка-
мінці або кульки зі скла чи пластмаси і спостері-
гають, скільки з них тестована тварина закопає в 
підстилку. Реакція закопування незнайомих пред-
метів є характерним проявом захисної поведінки 
гризунів, зокрема мишей та щурів [64]. За допомо-
гою мордочки та передніх кінцівок вони намага-
ються присипати землею чи матеріалом підстилки 
об’єкти, які вважають небезпечними, – наприклад, 
скорпіонів чи змій у дикій природі або стимуля-
ційні шок-електроди в лабораторних умовах. Тва-
рини закопують і ті предмети, які не несуть види-
мої небезпеки, – шматочки корму, камінці, скляні 
кульки тощо. У моделях аутистичних розладів та-
кий поведінковий патерн набуває повторюваного, 
нав’язливого характеру, і це може слугувати до-
брим інформативним показником повторюванос-
ті поведінки, що є однією з ключових ознак РАС 
у людей. Спочатку закопування камінців вважали 
корелятом тривожності, оскільки інтенсивність да-
них дій значно знижувалася під дією анксіолітиків 
(типу діазепаму) [65]. Проте тепер вважається, що 
така поведінка пов’язана в основному з новизною 
об’єктів або відображає обсесивно-компульсивні 
прояви [66]. Тому, сьогодні цей тест розглядається 
як прийнятний для моделей аутистичних та обсе-
сивно-компульсивних розладів.

Модельна обмеженість інтересів у гризунів може 
проявлятися в умовах тесту, в якому тварину помі-
щають у камеру з багатьма ніркоподібними отво-
рами в її днищі та стінах. Здорові гризуни дослід
жують різні отвори, обнюхуючи їх та запихуючи в 
них мордочку. У свою чергу, тварини з аутистич-
ними симптомами віддаватимуть перевагу одним і 
тим самим «ніркам», досліджуючи їх знову і зно-
ву [67]. 

Часто використовують дослідження поведінки в 
Y-подібному лабіринті; в ньому тварині пропону-
ють зробити вибір між двома рукавами, в яких не-
має харчового підкріплення. Як правило, здорові 
гризуни, побувавши спершу, скажімо, в лівому ру-
каві, далі заходять у правий. При модельному ау-
тизмі мала б звичайно спостерігатися тенденція за-
ходити в один і той самий рукав багато разів. Даний 
тест, проте, скоріше за все характеризує специфіку 
дослідницької активності, а не виявляє когнітивну 
ригідність [68].
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С. В. ГРАБОВСЬКА, Ю.Т. САЛИГА

МОДЕЛЮВАННЯ ТА ДОСЛІДЖЕННЯ КО-
МУНІКАТИВНИХ ДЕФІЦИТІВ У ТВАРИН

Як було згадано вище, моделювання на тваринах 
третьої ознаки «аутистичної тріади» є проблема-
тичним з огляду на те, що тільки люди застосову-
ють для комунікації мову; отже, лише у людей ми 
можемо спостерігати відповідні якісні порушення 
комунікаційних феноменів. Відомо, проте, що тва-
рини здатні підтримувати комунікаційні відноси-
ни, використовуючи різні системи сигналів. Як ви-
явилося, гризуни (щури й миші, а також хом’яки, 
піщанки та ін.) систематично застосовують для 
спілкування ультразвукові комунікаційні сигнали 
[59]. Такі сигнали було виявлено практично в усіх 
ситуаціях соціального життя гризунів – актах зна-
йомства, агресії, сексуальної поведінки та ін. Важ-
ливе значення вони відіграють у спілкуванні матері 
з потомством. Ультразвукові сигнали малюків, які 
вибралися з гнізда, допомагають самиці знайти їх 
та повернути в безпечну зону [69]. Почувши сиг-
нал, самиця залишала гніздо та вирушала на по-
шуки; водночас на наркотизованих чи мертвих ма-
люків, що не видавали подібних сигналів, вона не 
реагувала. Було використано запис ультразвуко-
вих сигналів малюків мишей [70]. При увімкнен-
ні запису в порожньому відсіку експериментальної 
установки з гніздом переважна більшість матерів 
покидали останнє і прямували у згаданий відсік, 
хоча там не було ані мишенят, ані опудал подібного 
вигляду, ані відповідного запаху. Пізніше аналогіч-
ні дослідження було проведено й на щурах. Отже, 
ультразвукова вокалізація (УЗВ), очевидно, віді-
грає в материнській поведінці гризунів важливішу 
роль, ніж візуальні та ольфакторні стимули. 

У моделях аутистичних розладів спостерігають-
ся істотні порушення УЗВ порівняно з вокалізаці-
єю здорових тварин. Так, малята мутантних мишей 
Shank1−/− видавали менше сигналів при ізоляції 
від матерів та інших мишенят [71]. У дорослих мо-
дельних тварин також відмічалися порушення вока-
лізації. Дорослі миші-самці лінії BTBRT+tf/J (BTBR), 
яким давали обнюхати сечу самиць, видавали мен-
ше ультразвукових сигналів та робили менше оль-
факторних міток, ніж тварини дикого типу [72].

Порушення вокалізації почали досліджувати та-
кож у співочих птахів [27]. Вважається, що такі 
птахи не тільки використовують голосові сигна-
ли для спілкування, але й навчаються особливим, 
властивим конкретним видам, пісням протягом 

життя. Варто зазначити, що здатністю «співати» во-
лодіють лише самці, а їх пісня є важливим факто-
ром у конкуренції за партнерку для розмноження та 
у визначені території. Вважають, що мутація одно-
го й того ж самого гена, FOXP2, призводить до по-
рушень навчання мові у людини [73], вокалізації у 
гризунів [74, 75] та співу у птахів [76]. Було пока-
зано, що «вимкнення» цього гена, спричинене дією 
лентивіруса, викликало у молодих птахів труднощі 
з вивченням пісні [77]. Як відомо, співочі птахи за-
своюють характерну для свого виду мелодію, по-
вторюючи її за старшим птахом-«учителем». Пта-
хи з порушенням гена FOXP2 повторювали пісню 
не повністю або істотно спотворювали її. Така ано-
мальна вокалізація не змогла б у подальшому слу-
гувати самцю в боротьбі за самицю. Не виключе-
но, що вивчення особливостей вокалізації у птахів 
може надати певну інформацію щодо модельованих 
аутизмоподібних розладів. 

Таким чином, тваринні моделі аутизму, незважа-
ючи на низку очевидних обмежень і застережень, 
можуть бути корисним інструментом у вивченні 
механізмів виникнення РАС та в пошуку можливих 
шляхів полегшення їх симптоматики. Основними 
тваринами, на яких зараз моделюють ці порушен-
ня, є лабораторні гризуни – щури та миші, однак 
дослідження почали проводитись і на інших тва-
ринах, зокрема співочих птахах. Як правило, для 
моделювання РАС використовують створення дефі-
циту певних нейропептидів, вплив токсичних речо-
вин або генетичні мутації. Більшість моделей ре-
презентують одну-дві риси «аутистичної тріади», 
однак деякі можуть охоплювати всі три відповідні 
аспекти. 

У дослідженнях тваринних моделей РАС вико-
ристовують поведінкові методики – як класичні, 
так і спеціально розроблені. Багато із застосованих 
методів є дискусійними та неоднозначними. Проте 
даний напрямок досліджень є досить актуальним 
та дозволяє отримати значний фактичний матері-
ал для розуміння механізмів виникнення феномену 
аутизму та пошуку ефективних методів боротьби з 
його проявами.

Даний огляд не був пов’язаний з будь-якими досліджен-
нями на людях або тваринах, і тому підтвердження відповід-
ності існуючим етичним стандартам щодо експерименталь-
ної роботи не є необхідним.

Автори роботи – С. В. Грабовська та Ю. Т. Салига – під-
тверджують відсутність будь-яких конфліктів щодо комер-
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ційних або фінансових відносин, відносин з організаціями 
або особами, які будь-яким чином могли бути пов’язані з 
проведеною роботою, а також взаємовідносин співавторів 
огляду.
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