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С индромом дефицита внимания и гиперактивно-
сти (сДвГ) называется нозологическая катего-
рия, описывающая хроническое расстройство 

поведения с манифестацией в детском возрасте.

медико-социальная значимость сДвГ определя-
ется междисциплинарностью указанной патологии, 
значительной распространенностью, гетерогенно-
стью нарушений поведения и их последствиями во 
взрослой жизни, неоднозначным пониманием пато-
генетических механизмов, а также сложностями диа-
гностического и терапевтического плана.

в 2004 г. всемирной ассоциацией детской и 
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подростковой психиатрии и смежных профессий 
(Iасарар) сДвГ был признан «проблемой номер 
один» в сфере охраны психического здоровья детей 
и подростков [1].

Целенаправленные исследования сДвГ в россии 
начались относительно недавно [2, 3]. сДвГ – это 
этиологически гетерогенная группа нарушений по-
ведения, которые выявляются у детей старше 5 лет, 
сопровождаются снижением внимания и гиперактив-
ностью и потенциально приводят к нарушениям обу-
чения, снижению качества жизни, антисоциальному 
поведению [4–8].

Доказано, что сДвГ, манифестируя у дошколь-
ников, достигает максимальных проявлении в на-
чальной школе и, эволюционируя, не исчезает ни 
у подростков, ни у взрослых, а по мере взросления 
трансформируется и претерпевает изменения в коли-
чественном и качественном соотношении симптомов 
[1, 9–11]. если у детей дошкольного и школьного воз-
раста преобладают проявления гиперактивности, то у 
подростков и взрослых более очевидны дефицит вни-
мания и пограничные психические нарушения – тре-
вожные и депрессивные расстройства; если у детей 
младшего школьного возраста – это агрессивность 
в играх со сверстниками и неумение найти общий 
язык, то у взрослых проблемы становятся многогран-
ными, способствуя формированию антисоциального 
поведения, развитию алкогольной и наркотической 
зависимости [1, 5, 9–11].

эпидемиология

сДвГ признан одним из наиболее распространен-
ных поведенческих расстройств у детей. анализ ли-
тературы выявил широкую вариабельность данных 
по частоте встречаемости сДвГ среди детей. так, в 
сШа эти цифры составляют от 4 до 13%; в вели-
кобритании – 1–3% , Германии – 9–18%, италии – 
3–10%, чехословакии – 2–12%, китае – 1–13% . ве-
роятно, это обусловлено отсутствием единых диагно-
стических критериев и методов оценки симптомов 
сДвГ. так, американские и канадские специалисты 
при диагностике сДвГ используют классификацию 
психиатрических болезней (dSm – diagnostic and 
Statistical manual of mental disorders), в европе и 
великобритании принята международная класси-
фикация болезней (Icd – International classification 
of diseases) с жесткими критериями, позволяющими 
более реально оценивать распространенность син-
дрома [2].

на основе анализа 303 статей, 102 исследований, 
опубликованных в период 1978–2005 гг. и посвящен-
ных вопросам эпидемиологии сДвГ, был получен 
показатель распространенности сДвГ, составивший 
около 5,3% [12].

в россии сДвГ страдают около 2 млн детей 
[5]. распространенность синдрома, по оценкам от-
ечественных исследователей, составляет 2–40%.  
в среднем в каждом классе начальной школы есть хо-
тя бы один ребенок, страдающий гиперактивностью 
с дефицитом внимания, а частота сДвГ у школьни-
ков достигла 7,6% [13].

вместе с тем выявлена более высокая встречае-
мость сДвГ среди мальчиков по сравнению с девоч-
ками: соотношение по полу варьирует от 2:1 до 9:1 
[4–8, 13].

этиопатогенез

полемика вокруг этиологии и патогенеза сДвГ не 
прекращается. ранее это расстройство рассматрива-
лось в контексте минимальной мозговой дисфункции 
и основной причиной его возникновения считалось 
органическое повреждение головного мозга. одна из 
первых теорий развития сДвГ основана на данных о 
перинатальной обусловленности этого расстройства, 
т. е. указанная патология рассматривается как след-
ствие органического поражения Цнс, возникшего в 
антенатальный и/или ранний неонатальный перио-
ды под влиянием различных средовых факторов [1, 
3–10, 13–18].

предполагается, что при этом в патогенетические 
механизмы вовлекается система «ассоциативная кора 
– базальные ганглии – таламус – мозжечок – префрон-
тальная кора». согласованное функционирование 
всех этих структур обеспечивает контроль внимания 
и организацию поведения [7, 8, 13]. Доказательствами 
дисфункции этой системы как этиопатогенетического 
фактора при сДвГ служат данные о наличии мини-
мальных органических структурных дефектов, выяв-
ляемых у части детей методами нейровизуализации, а 
также указания на морфофункциональную незрелость 
с признаками корково-подкорковой дисфункции, кото-
рые подтверждены нейрофункциональными методами 
диагностики [19–21]. мрт-исследования головного 
мозга пациентов с сДвГ выявляют сокращение объ-
ема белого вещества в правой лобной доле, уменьше-
ние размеров хвостатого ядра [9, 22], скорлупы, мозо-
листого тела и мозжечка [9, 20, 23]. у детей с сДвГ 
обнаружены нарушения мозговой гемодинамики раз-
личного характера, преимущественно в вертебрально-
базилярном бассейне [9, 24]. однако ряд авторов ука-
зывает на то, что лишь у незначительной части детей 
фактор органического поражения Цнс является при-
чиной сДвГ [7–8]. с другой стороны, представлены 
доказательства раннего органического поражения 
Цнс у этих детей [2–4, 6, 10, 13, 16–18, 24–27]. при 
этом доказаны некоторые средовые воздействия в 
постнатальной жизни ребенка.

однако, несмотря на то что вышеперечисленные 
факторы выявляются у детей с сДвГ достаточно ча-
сто, ряд исследователей указывает на недостаточную 
доказательную базу [28].

в основу другой гипотезы этиопатогенеза сДвГ 
положены данные о дисфункции нейромедиаторных 
систем. согласно ей, нарушения процессов обмена 
дофамина и/или норадреналина ведут к изменениям 
синаптической передачи, что в свою очередь приво-
дит к разобщению связей между лобными долями и 
подкорковыми образованиями и сопровождается раз-
витием симптомов сДвГ. в пользу нарушений си-
стемы нейромедиаторной передачи как первичного 
звена в развитии сДвГ свидетельствуют механизмы 
действия лекарственных средств, эффективных в те-
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рапии сДвГ. Эти механизмы заключаются в актива-
ции высвобождения и торможении обратного захва-
та дофамина и норадреналина в пресинаптических 
нервных окончаниях, что увеличивает биодоступ-
ность нейромедиаторов на уровне синапсов [7–8, 26, 
29–30].

в современных концепциях патогенеза сДвГ 
рассматривается как следствие нарушений задне-
мозговой системы внимания, регулируемой нор-
адреналином, тогда как характерные расстройства 
поведенческого торможения и самоконтроля – как 
недостаточность дофаминергического влияния на 
поступление импульсов к переднемозговой системе 
внимания [4, 13]. восприимчивость этих структур 
по отношению к поступающим сигналам модули-
руется за счет дофаминергической иннервации от 
вентрального ядра покрышки среднего мозга. До-
фамин избирательно регулирует и ограничивает воз-
буждающую импульсацию к префронтальной коре и 
поясной извилине, обеспечивая снижение излишней 
нейрональной активности [4, 13]. определенными 
доказательствами этой гипотезы явились достижения 
молекулярной генетики, а именно выделение у детей 
с сДвГ генов, ответственных за обмен дофамина и 
норадреналина.

на сегодняшний день актуальной является теория 
о генетической природе сДвГ. выявлено увеличение 
частоты расстройства среди родственников первой 
линии родства в 5–7 раз (до 35%), повышенная вы-
являемость сДвГ у родственников второй линии, а 
также высокий индекс конкордантности у близнецов 
(51–80%) [1, 5, 7, 8, 20, 26, 28, 31]. Генетическая опо-
средованность сДвГ составляет до 80% случаев [1, 
5, 7, 8, 15, 31, 32].

показано, что в развитии данного состояния уча-
ствует относительно большое количество генов, а их 
комбинации обусловливают полиморфную картину 
заболевания, а также высокую частоту наличия ко-
морбидных расстройств, значительная часть которых 
также имеет генетическую природу и может мани-
фестировать в разном возрасте [1, 5, 11, 15, 28, 32]. 
Большой интерес представляют 8 генов, с высокой 
долей вероятности ответственных за развитие сДвГ, 
обсуждается также причастность более 30 «генов-
кандидатов» сДвГ.

Генетические дефекты 5-й и 11-й хромосом (алле-
ли 10r и 7r соответственно) [7, 15] в отдельности не 
могут определять феноменологию данного расстрой-
ства, но, скорее, связаны с геном-кандидатом. среди 
выделенных генов – «дофаминовые» гены. к ним от-
носятся dAT1 – ген переносчика, транспортера дофа-
мина, drd4, drd5 – гены дофаминового рецептора 
[15, 32].

Ген dAT1 («ген авантюризма») располагается на 
коротком плече 5-й хромосомы (5p15,3), кодирует бе-
лок переносчика дофамина и обеспечивает обратный 
захват дофамина. реализация генетического дефекта 
сопровождается избыточным обратным захватом до-
фамина в нервных окончаниях и cнижением реакции 
рецептора на дофамин [4, 15].

Ген рецептора дофамина drd4 располагается на 
коротком плече 11-й хромосомы (11p15,5), кодирует 

один из пяти белков рецептора дофамина и обеспечи-
вает распознавание данного нейромедиатора. макси-
мальная концентрация рецепторов данного вида рас-
полагается в лобно-подкорковых структурах. и хотя 
в общей популяции наиболее распространены аллели 
из двух (2r) и четырех (4r) экзонов, для сДвГ харак-
терна аллель из семи повторов, 7r [15, 30].

Ген drd5 расположен на коротком плече 4-й хро-
мосомы (4p16,3), кодирует белок пятого типа рецепто-
ра дофамина. аллель риска развития сДвГ – 148 п.н.  
[15, 32, 34].

среди многочисленных исследований у пациен-
тов с сДвГ были выделены гены других типов ре-
цепторов дофамина (d1, d2, d3); гены, вовлечен-
ные в обмен серотонина (ген переносчик серотони-
на Slc6A4, гены рецепторов серотонина: 5-hT1b, 
5-4T2A, 5-4T2c); гены, вовлеченные в обмен нор-
адреналина (переносчик – Slc6A2, рецепторы – 
AdrA1c, AdrA2A); гены, вовлеченные в обмен сра-
зу нескольких нейромедиаторных систем (TE, dbN, 
mAo-A, mAo-b, comT, SNAP25n и др.) и т. д. [15].

однако, несмотря на значительное число исследо-
ваний, конкретный ген, ответственный за формиро-
вание сДвГ, не найден.

в связи с этим сДвГ считается полигенным рас-
стройством, при котором одновременно существую-
щие многочисленные нарушения процессов обмена 
дофамина и/или норадреналина обусловлены влия-
ниями нескольких генов, перекрывающих защитное 
действие компенсаторных механизмов. Эффекты 
генов, вызывающих сДвГ, являются аддитивными, 
взаимодополняющими. Большинство исследовате-
лей полагают, что сДвГ – это полигенная патология 
со сложным и вариабельным наследованием, т.е. ге-
нетически гетерогенное состояние [1, 5, 7, 13, 15, 18, 
28, 32].

существует ряд других гипотез развития сДвГ, 
среди которых популярны предположения, связываю-
щие сДвГ с пищевой аллергией, гипер- и гипоглике-
миями, изменениями функции щитовидной железы, 
гельминтозами, нарушениями воспитания в семье и 
т. д. [1, 7, 8, 18, 20].

недостаточно доказательными в качестве этио-
логических факторов являются и многие социаль-
ные причины, хотя они являются сопутствующими 
проблемами либо следствием/осложнением наслед-
ственных влияний при сДвГ [1, 7–8, 18, 20].

таким образом, в большинстве случаев основны-
ми этиологическими причинами сДвГ являются ге-
нетические влияния, в меньшей степени – факторы 
органического поражения Цнс. Эти причины спо-
собствуют нарушению функций нейротрансмиттер-
ных систем дофамина и норадреналина. Гетероген-
ность и комбинация с различными факторами ранне-
го органического поражения головного мозга, в свою 
очередь, определяют полиморфность клинических 
проявлений данного расстройства [1, 5, 7, 13, 15, 18, 
26, 31, 32, 42].

в целом сДвГ – это биопсихосоциальное рас-
стройство, при котором главными этиологическими 
факторами являются биологические, а в качестве 
прогностических выступают психосоциальные [1].
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Клинико-диагностические критерии диагноза 
СДВг

Диагностика сДвГ базируется на международных 
критериях, включающих перечни наиболее характер-
ных и четко прослеживаемых признаков данного рас-
стройства. международная классификация болезней 
10-го пересмотра (мкБ-10) и классификация аме-
риканской психиатрической ассоциации dSm-Iv-Tr 
подходят к критериям диагностики сДвГ со сходных 
позиций [43, 44]. в мкБ-10 сДвГ отнесен к катего-
рии гиперкинетических расстройств (рубрика F90) в 
разделе «поведенческие и эмоциональные расстрой-
ства, начинающиеся в детском и подростковом воз-
расте», а в dSm-Iv-Tr сДвГ представлен в рубрике 
314 раздела с формулировкой «расстройства, впер-
вые диагностируемые в младенческом, детском или 
подростковом возрасте». обязательными характери-
стиками сДвГ являются: продолжительность сим-
птомов на протяжении не менее 6 мес; постоянство и 
распространение на все сферы жизни; выраженность 
нарушений: существенные проблемы в обучении, 
социальных контактах, профессиональной деятель-
ности; исключение других психических расстройств: 
симптомы не могут быть связаны исключительно с 
течением другого заболевания [43].

классификация dSm-Iv-Tr определяет сДвГ 
как первичное расстройство. одновременно в зави-
симости от преобладающих симптомов различают 
следующие формы сДвГ: сочетанная (комбиниро-
ванная) форма – имеются все три группы симптомов 
(50–75%); с преимущественными нарушениями вни-
мания (20–30%); с преобладанием гиперактивности и 
импульсивности (около 15%).

при постановке диагноза по мкБ–10 должны 
быть подтверждены все три группы симптомов, в том 
числе не менее 6 проявлений невнимательности, не 
менее 3 – гиперактивности, хотя бы 1 – импульсив-
ности. таким образом, диагностические критерии 
сДвГ в мкБ–10 более строгие, чем в dSm-Iv-Tr, и 
определяют только сочетанную форму сДвГ.

в настоящее время диагностика сДвГ основыва-
ется на клинических критериях. Для подтверждения 
сДвГ не существует специальных тестов, основанных 
на применении современных психологических, ней-
рофизиологических, биохимических, молекулярно-
генетических, нейрорадиологических и других мето-
дов. Диагноз сДвГ ставится врачом, однако педагоги 
и психологи также должны быть хорошо знакомы с 
диагностическими критериями сДвГ [4, 13].

расстройства внимания и/или проявления гипер-
активности, импульсивности приводят к тому, что ре-
бенок школьного возраста при нормальном или вы-
соком интеллекте имеет нарушения навыков чтения 
и письма, не справляется со школьными заданиями, 
совершает много ошибок в выполненных работах, 
не склонен прислушиваться к советам взрослых. ре-
бенок является источником постоянного беспокой-
ства для окружающих, так как вмешивается в чужие 
разговоры и деятельность, берет чужие вещи, часто 
ведет себя непредсказуемо, избыточно реагирует на 
внешние раздражители (реакция не соответствует си-

туации). такие дети с трудом адаптируются в коллек-
тиве, их отчетливое стремление к лидерству не имеет 
фактического подкрепления. в силу нетерпеливости 
и импульсивности они часто вступают в конфликты 
со сверстниками и учителями, что усугубляет имею-
щиеся нарушения в обучении. ребенок также не спо-
собен предвидеть последствия своего поведения, не 
признает авторитетов, что может приводить к анти-
общественным поступкам. особенно часто асоциаль-
ное поведение наблюдается в подростковом периоде, 
когда у детей с синдромом дефицита внимания/гипе-
рактивности возрастает риск формирования стойких 
нарушений поведения и агрессивности. подростки 
часто склонны к раннему началу курения и приему 
наркотических препаратов, у них чаще наблюда-
ются черепно-мозговые травмы [1, 6–8, 10, 13, 14]. 
родители ребенка, страдающего сДвГ, иногда сами 
отличаются резкими сменами настроения и импуль-
сивностью. вспышки ярости, агрессивные действия 
и упрямое нежелание ребенка вести себя в соответ-
ствии с родительскими правилами могут приводить 
к неконтролируемой реакции со стороны родителей 
и к физическому насилию. при неврологическом 
осмотре ребенка с сДвГ или без нее очаговая невро-
логическая симптоматика, как правило, отсутствует. 
чаще, чем в общей детской популяции, наблюдаются 
речевые нарушения [14].

Лечение

высокая распространенность сДвГ у детей и со-
циальная значимость проблемы делают актуальным 
вопрос об организации их своевременного комплекс-
ного лечения.

Большинство специалистов считают наиболее 
эффективным комплексный, мультимодальный под-
ход с участием в лечебно-реабилитационных про-
граммах врачей, психологов, социальных педагогов, 
родителей, учителей [1, 4–6, 9–11, 13–14, 16–18, 25, 
46]. Широко используются методы модификации по-
ведения, психотерапии, педагогической и нейропси-
хологической коррекции. медикаментозная терапия 
сДвГ целесообразна при неэффективности немеди-
каментозных методов коррекции.

в соответствии с европейским протоколом терапии 
сДвГ в дошкольном возрасте целесообразно начинать 
с поведенческой (бихевиоральной) терапии [1].

Фармакотерапия добавляется в схемы лечения при 
недостаточной эффективности поведенческой кор-
рекции и при наличии серьезных нарушений в основ-
ных сферах жизни ребенка. в школьном возрасте на-
чинать с психофармакотерапии рекомендуется при 
тяжелых (сочетанных) формах, а при недостаточной 
эффективности и сопутствующих расстройствах с 
целью дополнить поведенческую терапию.

в международной практике эмпирическим путем 
установлена эффективность препаратов, относящиеся 
к стимуляторам Цнс (метилфенидат, декстроамфета-
мин, пемолин), широко применяются трициклические 
антидепрессанты (имипрамин, дезипрамин), клони-
дин (центральный α2-адреностимулятор), новые анти-
депрессанты (бупропион) и анксиолитики (буспирон).
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За рубежом медикаментозное лечение сДвГ име-
ет достаточно высокую доказательную базу. показа-
на эффективность применения психостимуляторов, 
поведенческой психотерапии, комбинированных 
методов лечения, а также стандартной внеболь-
ничной помощи. стоит отметить редукцию сим-
птомов за период катамнестического наблюдения 
у пациентов, которые принимали лекарственные 
препараты (уменьшение с 91 до 71%), и нарастание 
клинических проявлений у тех, кто проходил курс 
поведенческой психотерапии (с 14 до 45%). мета-
анализ ряда исследований показал эффективность 
комбинированных методов лечения, психосоциаль-
ных подходов, оказывающих различное влияние на 
периферические признаки расстройства (дефициты 
навыков общения, низкая успеваемость в школе и 
выполнение инструкций) [47].

в сШа существуют протоколы ведения пациен-
тов с сДвГ, согласно которым осуществляется лече-
ние с использованием психостимуляторов на ранних 
этапах болезни с постепенным переходом к антиде-
прессантам [48].

Данные о немедикаментозных методах лечения 
(помимо методов психотерапии), особенно широко 
используемых в россии, противоречивы и не имеют 
доказательной базы высокого уровня [46, 49].

среди методов лечения сДвГ, которые относятся 
к неэффективным, но широко рекламируются, опи-
сываются: диетические рекомендации (диета Фейн-
гольда с исключением пищевых добавок, диета со 
сниженным содержанием углеводов); терапия боль-
шими дозами витаминов, минеральными добавками, 
аминокислотами; использование сенсорной интегра-
ции и мануальной терапии; применение ЭЭГ обрат-
ной связи [49].

вместе с тем при лечении сДвГ выявлена связь 
между добавками и консервантами в пище с уров-
нем гиперактивности, а также с дефицитом полине-
насыщенных жирных кислот (пнжк). установлено 
уменьшение проявлений сДвГ у детей при вклю-
чении в рацион продуктов, обогащенных омега-3-
пнжк [6, 18]. показана связь недостатка магния, 
витамина в6, железа, цинка с выраженностью сим-
птомов сДвГ [6–8, 13, 16, 18]. изучается эффектив-
ность биологической обратной связи (обучение ауто-
коррекции) [49].

в россии единого подхода к медикаментозному 
лечению сДвГ не существует. согласно рекоменда-
циям экспертной комиссии по сДвГ, препаратами 
1-го ряда при лечении сДвГ являются стимуляторы 
Цнс: метилфенидат (риталин) и декстроамфета-
мин (декседрин). к препаратам 2-го ряда отнесены 
клонидин, гуанфацин, некоторые антидепрессанты, 
атомоксетин, ноотропы, некоторые витамины, мине-
ралы, аминокислоты [5]. однако стимуляторы Цнс 
(метилфенидат, амфетамины) в нашей стране не за-
регистрированы, а применение клонидина, антиде-
прессантов и анксиолитиков имеет возрастные огра-
ничения и сопровождается значительным числом по-
бочных эффектов [13].

Широко используемые в россии средства ноо-
тропного и/или нейрометаболического действия, по-

ливитаминные препараты, а также седативные и со-
судистые препараты не имеют доказательной базы. 
определенный интерес представляет атомоксетин 
(страттера), зарегистрированный в нашей стране как 
препарат для лечения сДвГ [6]. лечебный эффект 
атомоксетина основан на пре- и постсинаптической 
модуляции дофамина и норадреналина на рецептор-
ном уровне.

таким образом, несмотря на медико-социальную 
значимость сДвГ, данный синдром до настоящего 
времени является предметом изучения у специали-
стов многих стран; в россии, как и во всем мире, про-
водятся многочисленные исследования, посвящен-
ные сДвГ. однако до настоящего времени не создан 
единый стандарт оказания помощи детям с сДвГ, 
остаются спорными терапевтические подходы, что 
требует продолжения исследований.
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