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Человеческий язык отличается от комму- 
никативных систем животных сложностью,  
а также естественностью для детей. Большин-
ство детей осваивает язык без усилий. Но не-
которым обучение родному языку трудно да-
ется: они позднее других произносят первые 
слова, а будучи взрослыми, никогда не дости-
гают грамматической сложности и беглого 
понимания, которые демонстрируют их свер-
стники. Хотя трудности могут быть следствием 
генетических изменений, неврологических 
заболеваний или утраты слуха, обычно у тако-
го ребенка нет очевидных причин для возник-
новения трудностей в освоении родного языка 
(Bishop 2006; 2013).

Этот вид необъяснимых селективных язы-
ковых проблем в английском языке рассматри-
вается как специфическое лингвистическое 
расстройство (SLI). Сюда входит все то, что  
в российской практике соотносится с педаго-
гической классификацией Р. Е. Левиной (1968), 
относящей их к общим лингвистическим рас-
стройствам (ОНР) разного уровня. 

Большинство детей с расстройством речи 
имеют еще и трудности с чтением. У детей с SLI 
редко диагностируют дислексию, поскольку их 
развитие соответствует достаточному школь-
ному развитию в странах, где не проверяется 
скорость чтения, как это делается в нашей 
стране (Bishop, Snowling 2004). Считается, что 
это два разных расстройства: SLI и дислексия, 
хотя они в значительной степени перекрывают-
ся, а потому часто специфический диагности-
ческий ярлык является скорее функцией  
личности, ставящей диагноз, чем реальным 
профилем речевых изменений.

Нейробиологическая основа обоих рас-
стройств неясна. По понятным причинам то-
мографические исследования с маленькими 
детьми, обнаруживающими яркие эмоциональ-
ные реакции, редки. Если они и делаются, на-
ходятся доказательства структурных изменений 
по отношению к контролю для специфических 
областей и морфологии извилин (Webster, 
Shevell 2004; Pernet, Poline, Demonet, Rousselet 
2009; Eckert 2004). Однако эти изменения вероят-
ностны: показана существенная гетерогенность 
их у детей этих групп.

Тем не менее большинство исследователей 
пытается найти признаки атипичной латерали-
зации по языку. Они опираются на представ-
ление С. Т. Ортона (Orton 1925), что проблемы 
с чтением могут быть результатом снижения 
латерализации мозга. Эта мысль была активно 
исследована в 1980-х годах, когда М. Аннетт 
сформулировала генетическую теорию латера-

лизации, которая связывала развитие дислексии 
и языковые расстройства со специфическим 
генотипом, который назывался «фактор право-
го сдвига», что, как предполагалось, влияло  
и на латерализацию речевой области, и на ру-
кость (Annett 1985). 

До развития томографии единственной воз-
можностью оценить расположение речевой 
области была проба Wada, инвазивная проце-
дура, в которой анестетик вводился в каротидную 
артерию, чтобы вызвать временную инактивацию 
соответствующего полушария (Abou-Khalil 2007). 
Ее нельзя было использовать для детей, поэтому 
долгие годы применялись приблизительные 
методы. Сейчас доказано, что нет прямой связи 
между рукостью и расположением речевых об-
ластей в мозге.

Большинство исследований сейчас ориенти-
руется на структурную мозговую асимметрию. 
Сначала при дислексии обнаружили сниженную 
асимметрию planum temporale — области, не-
обходимой для восприятия языка. Позднее 
оказалось, что результат зависел от метода 
оценки размера этой области (Eckert, Leonard 
2000) и от типа расстройства (Leonard, Lom-
bardino, Walsh et al. 2002). В дальнейшем было 
доказано, что асимметрия planum temporale  
не коррелировала с эффективностью решения 
языковых задач, хотя это отмечалось для других 
мозговых структур (Keller, Roberts, García-Fiña-
na et al. 2011; Dorsaint-Pierre, Penhune, Watkins 
et al. 2006).

С появлением функциональной транскра-
ниальной допплерографии (fTCD) возникла 
возможность точнее оценивать асимметрию. 
fTCD позволяет определять интенсивность 
кровотока в левой и правой средних мозговых 
артериях во время решения лингвистических 
задач (Knecht, Deppe, Ringelstein et al. 1998). 
Задачи, направленные на генерацию слова (на-
пример, «думать о максимально большом чис-
ле слов, начинающихся с буквы B»), обычно 
усиливали кровоток в левом полушарии в те-
чение нескольких секунд после начала задачи. 
Все соответствовало результатам, полученным 
с помощью пробы Wada (Knecht, Deppe, Ringel-
stein et al. 1998).

Задачи на генерацию слов, предложенные 
взрослым с SLI (Whitehouse, Bishop 2008)  
и университетским студентам с дислексией 
(Bishop 2009), обнаружили снижение асим- 
метрии языковой функции в обеих группах.  
Ни в одном исследовании слабая латерализация 
не объясняла плохое выполнение задачи. Позд-
нее использование фЯМР-томографии (fMRI) 
для измерения языковой латерализации у де- 
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тей и взрослых с языковыми проблемами  
позволило обнаружить, что церебральная  
латерализация у них слабее, чем у типично  
развивающихся индивидов (Badcock, Bishop, 
Hardiman et al. 2011; de Guibert, Maumet, Jannin 
et al. 2011).

Браун с соавторами (Brown, Lugar, Coalson  
et al. 2005) использовал чувствительную к вре-
менным и пространственным анатомическим 
особенностям магнитоэнцефалографию (aMEG). 
Он наблюдал атипично высокую амплитуду  
и выраженную правополушарную вызванную 
кортикальную активность в правой средней 
височной и правой лобной оперкулярной об-
ласти у подростка со специфическим лингви-
стическим ухудшением (SLI) во время языковой 
задачи. Структурные различия в асимметрии 
наблюдались и у детей с таким расстройством 
(Plante, Almryde, Patterson et al. 1991). Возможно, 
что атипичное правополушарное языковое до-
минирование при языковых расстройствах 
свидетельствует об обратной или сниженной 
структурной асимметрии. Подобно этому при 
нарушении речи и повреждении левого полу-
шария идут подобные перестройки, однако очень 
мало данных о возможных различиях правого 
или левого полушарного доминирования в от-
ношении языка.

Изучение языковых расстройств и низкой 
грамотности обнаружило, что существует 
мультифакторная природа этих явлений, вклю-
чающая комбинацию многих генов и факторов 
риска, берущих начало из окружающей среды, 
причем каждый из факторов имел лишь не-
большое влияние (Bishop 2009). Близнецо- 
вые исследования обнаружили 70 %-ную  
конкордантность по ухудшению языковой 
функции у монозиготных близнецов. Такие же 
результаты обнаружены и для дислексии (Pen-
nington, Bishop 2009). Согласно одной модели, 
и дислексия, и SLI могут опосредоваться из-
мененной функциональной асимметрией полу-
шарий головного мозга. В плейотропной мо-
дели постулируется, что те же гены, которые 
определяют риск языковых расстройств, так-
же влияют и на асимметрию, но не мозговая 
латерализация обеспечивает связь между ге-
нами и лингвистическими проблемами. Одно 
из отличий двух теорий касается силы пред-
сказываемых связей между генами и асимме-
трией мозга. Если асимметрия — опосредую-
щий фактор, мы могли бы ожидать 
обнаружения более сильных связей между 
генами и церебральной асимметрией, чем 
между генами и лингвистическим проблемами 
(Green, Munafò, DeYoung et al. 2008). Но при 

плейотропном действии генов этого не долж-
но быть.

Генетические и негенетические 
влияния на возникновение проблем  

в освоении языка
Пока нет валидных и надежных методов, 

позволяющих идентифицировать гены, которые 
меняют мозг человека в сторону левосторонней 
переработки языка. Можно предполагать, что 
таковыми будут гены, которые сейчас известны 
как отвечающие за определение левой-правой 
оси тела (Scerri, Brandler, Paracchini et al. 2011). 
Но некоторую роль в развитии асимметрии 
могут играть негенетические факторы, действу-
ющие в пренатальный или антенатальный пе-
риоды развития, например связанные с поло-
жением плода в утробе матери, в частности факт, 
что у плода чаще всего правое ухо направлено 
наружу (Previc 1991). Такие пренатальные вли-
яния могут вести к небольшим перцептивным 
или моторным асимметриям в утробе матери, 
которые, в свою очередь, будут влиять на асим-
метрию высших когнитивных функций во взрос-
лом состоянии.

Но могут действовать и случайные флукту-
ации в экспрессии отдельных генов (Raj,  
van Oudenaarden 2008), поскольку генетически 
идентичные индивидуумы могут демонстриро-
вать различную степень асимметрии полушарий 
из-за чисто стохастических влияний на актив-
ность генов в конкретный момент развития.

Ученые пытаются ответить на вопрос: явля-
ются ли гены, связанные с асимметрией, поли-
морфными (имеют различные формы у разных 
людей), причем отдельные версии различным 
образом предсказывают асимметрию. Для это-
го сравнивают монозиготных и дизиготных 
близнецов. В одном исследовании фронтальная, 
височная и париетальная кора были измерены 
у 72 монозиготных и 67 дизиготных близнецов 
(Geschwind, Miller, DeCarli, Carmelli 2002).

Оценки наследуемости были высоки для объ-
емов этих областей, но не было различий  
в асимметрии. В исследованиях оценивали ин-
дексы латеральности для мозговых регионов, 
которые демонстрировали надежную асимметрию, 
и нашли слабую корреляцию между генетически 
идентичными людьми (Häberling, Badzakova-
Trajkov, Corballis 2013; Steinmetz, Herzog, Schlaug 
et al. 1995).

Функциональная асимметрия мозга рассма-
тривалась в исследовании монозиготных близ-
нецов, которым давали три различные задачи: 
задача по генерации слов и две невербальные 
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задачи (Badzakova-Trajkov, Häberling, Corballis 
2010). Далее был выполнен анализ, сфокусиро-
ванный на варьировании конкордантности по 
языку в зрительно-пространственных задачах  
и их связи с конкордантностью по рукости.  
Но сходство было ниже ожидаемого и незначимо. 

Редкие мутации в гене FOXP2 считаются при-
чинами сильных речевых и лингвистических 
расстройств. Было показано, что общий поли-
морфизм был связан с языковыми проблемами 
(Rice, Smith, Gayán 2009). 

Ген FOXP2 и 35 из 37 SNPs тестировались 
Ф. Пинелем с соавторами (Pinel, Fauchereau, 
Moreno et al. 2012). Они не выявили связи с моз-
говой активацией. И в том же исследовании  
18 SNPs в генах на хромосоме 6p22 — гены 
KIAA0319, THEM2 и TTRAP — изучались при 
активации во время чтения и решения задач на 
понимание языка. Один SNP в гене KIAA0319 
значимо связан со снижением левополушарной 
асимметрии при чтении. В различных исследо-
ваниях значимые генетические вариации объема 
белого вещества в левой темпоро-париетальной 
области найдены для SNP из гена fKIAA0319, но 
исследователи явно не тестировали мозговую 
асимметрию (Darki, Peyrard-Janvid, Matsson et al. 
2012).

Ген CNTNAP2 представляет некоторые до-
казательства латерализованных эффектов  
в 6 из 8 образцов, которые тестировали на пред-
мет связи с SNPs в этом гене. Тем не менее несо-
гласованность между исследованиями вызывает 
сомнения относительно надежности результатов. 
Три исследования рассматривали SNP rs2710102, 
который прежде связывали с ранним лингвисти-
ческим опытом у аутистов (Alarcón, Abrahams, 
Stone et al. 2008) и у испытуемых без такого за-
болевания (Whitehouse, Bishop, Ang et al. 2011). 
В одном исследовании у 16 взрослых с этим ва-
риантом SNPs обнаружили сниженную активацию 
гомолога области Брока в правом полушарии  
в задачах на завершение предложений (Whalley, 
O’Connell, Sussmann et al. 2011). 

Изучались дети из группы риска по генотипу 
в отношении лингвистических проблем и без 
таковых. 32 ребенка выполняли задачи на не-
вербальное имплицитное обучение. Левая лобная 
область была активирована у детей норматив-
ного развития, а в группе риска была найдена 
более билатеральная активация (Scott-Van Zeeland, 
Abrahams, Alvarez-Retuerto et al. 2010). При по-
вторении исследования на 39 детях, у которых 
было проведено сканирование во время решения 
задач на предмет обучения языку, две области 
были идентифицированы как показывающие 
сходный генетический эффект. 

Другие генетические исследования фокуси-
ровались на SNP rs7794745, возможно, связанном 
с аутизмом, но сложным способом, как бы опос-
редованным влиянием родителей (Arking, Cut-
ler, Brune et al. 2008). Однако связь аутизма 
с данным SNP не была подтверждена (Anney, 
Klei, Pinto et al. 2012), как не было корреляций 
с языковыми проблемами (Whitehouse, Bishop, 
Ang et al. 2011) или SLI (Vernes, Newbury, Abra-
hams et al. 2008). 

Анализ исследований, направленных на изу-
чение роли вариантов гена CNTNAP2, говорит 
о несогласованности результатов, что не по-
зволяет сделать какие-то определенные выводы. 
Одно из исследований (Darki, Peyrard-Janvid, 
Matsson et al. 2012) обнаружило, что объем бело-
го вещества в левом полушарии значимо кор-
релировал как с вероятностью определенного 
аллеля этого гена, так и со способностью  
к чтению. Различия в объеме мозга в связи  
с генотипом были существенными (эффект раз-
мера = 0,8). Это предполагает, что объем опре-
деленного участка мозга, выраженный в индек-
се латеральности, может стать в дальнейших 
исследованиях потенциальным кандидатом 
предсказания эндофенотипа речевого расстрой-
ства.

Столь неопределенные результаты могут 
быть связаны с тем, что большинство исследо-
ваний фокусируется на структурной мозговой 
асимметрии, а не на функциональной. Кроме 
того, сами процедуры оценки рукости различны. 
Найденные генетические корреляции между 
генами и языковыми проблемами имеют обыч-
но маленькую величину (не больше 0,2). Кроме 
того, эти исследования требуют больших вы-
борок (более 1000 человек). При небольших 
выборках достичь значимого результата прак-
тически невозможно.

Учитывая все эти ограничения, было бы прежде-
временно заключать, что нет связи между гено-
типом и асимметрией при речевых расстройствах: 
можно фиксировать плейотропный эффект 
генов в семьях, и, таким образом, корреляции 
между латеральностью и лингвистическими 
ухудшениями могут зависеть от силы их гене-
тической взаимосвязи (Ligthart, Boomsma 2012). 
Однако, чтобы модель была вероятна, нужно 
иметь доказательства, что гены, которые пред- 
определяют расстройство речи, влияют и на 
мозговую асимметрию. Настоящие доказатель-
ства предполагают, что все происходит так же, 
как с рукостью (Medland, Duffy, Wright et al. 
2009): генетические переменные могут играть 
измеряемую, но малую роль в индивидуальных 
вариациях функциональной асимметрии мозга.
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Ведет ли атипичная мозговая латерализация 
к проблемам в когнитивной сфере? В одном 
из исследований было показано, что навыки  
в изучении иностранных языков, уровень ака-
демических достижений и вербальная беглость 
не коррелировали с выраженностью речевых 
проблем у 31 человека с центром речи, находя-
щемся в правом полушарии, у 31 испытуемого 
с билатеральной представленностью языка  
и 264 участников с левополушарной его пред-
ставленностью (Knecht, Dräger, Flöel et al. 2001).

В двух небольших исследованиях детей из об-
щей популяции нашли некоторые доказательства 
благоприятного влияния левополушарного рас-
положения речевых областей на развитие речи. 
В канадском исследовании структурная мозго-
вая асимметрия — асимметрия аркуатного 
пучка (связывающего зоны Брока и Вернике), 
измеренная с помощью диффузной тензорной 
визуализации (fTCD), умеренно коррелировала 
(r = 0,32) с объемом рецептивного словаря  
у 68 детей: самые большие объемы словарных 
запасов были у детей с выраженной левополу-
шарной специализацией речи (Lebel, Beaulieu 
2009). Сходные результаты получены при ис-
пользовании fTCD для оценки функциональной 
асимметрии мозга и развития речи: у 55 детей 
была выявлена корреляция 0,34 между индексом 
латеральности и объемом словарного запаса 
(Groen, Whitehouse, Badcock, Bishop 2012).  

Тем не менее в обоих исследованиях было  
несколько детей с объемами словарного запаса 
выше среднего, имеющих правополушарное,  
а не левополушарное расположение речевых 
зон. Более того, в исследовании взрослых  
не найдено связи между большим размером 
аркуатного пучка слева и объемом словаря — 
напротив, в этом исследовании только один  
из 15 человек в задаче на вербальную память 
обнаружил подобную связь. Более того, резуль-
таты оказались противоположными предсказа-
нию: чем выраженнее латерализация аркуатно-
го пучка, тем меньше объем словаря (Catani 
2007).

Возможно, что атипичная латерализация 
аркуатного пучка соответствует норме или даже 
дает значения выше среднего в когнитивных 
задачах. Но в исследованиях, в которых пред-
лагаются трудные задачи для соответствующе-
го возраста, связь атипичной латерализации 
аркуатного пучка с речевыми расстройствами 
становится очевидной. 

Есть две линии объяснения, которые позво-
ляют разрешить эти проблемы. Во-первых, 
атипическая латерализация может усиливать 
генетические фак торы риска по языку и взаи-
модействовать с ними; во-вторых, возможно 
наличие невысоких уровней языковых способ-
ностей у оставшейся группы испытуемых. 
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