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Синдром дефицита внимания с гиперактивностью

(СДВГ) является частым нейропсихологическим расстрой-

ством, встречающимся у 5–8% детей школьного возраста и

сохраняющимся во взрослом возрасте в 60% случаев [1].

В 1845 г. немецкий психоневролог Г. Хоффман впервые

описал чрезвычайно подвижного ребенка. В 1902 г. известный

английский педиатр Г.Ф. Стилл подробно охарактеризовал

данный синдром в цикле лекций, прочитанных им в Королев-

ском медицинском колледже. Отмечавшиеся у детей гиперак-

тивность, нарушения поведения и неспособность удерживать

внимание при отсутствии общего отставания в психическом

развитии Г.Ф. Стилл связывал с «дефектами морального кон-

троля». Он впервые предположил, что данный симптомоком-

плекс может иметь наследственную природу либо являться

результатом пери- или постнатального повреждения ЦНС. 

В 40-е годы ХХ в. немецкий невролог А.А. Штраусс

впервые сформулировал понятие «минимальное мозговое

повреждение» для обозначения непрогрессирующих рези-

дуальных состояний, возникающих в результате ранних ло-

кальных повреждений ЦНС. В 60-е годы широкое распро-

странение получил термин «минимальная мозговая дис-

функция» (ММД), который использовали применительно к

группе различных по этиологии и патогенезу состояний, со-

провождающихся расстройствами поведения и трудностя-

ми обучения, не связанными с выраженными нарушениями

интеллектуального развития, подчеркивая тем самым отсут-

ствие органических поражений головного мозга. Выявляе-

мые в этих случаях поведенческие нарушения рассматрива-

лись как проявления нейрохимической и нейрофизиологи-

ческой дисфункции структур головного мозга. Термин ММД

был официально рекомендован к применению в 1962 г. на

конференции по детской неврологии в Оксфорде [2]. 

В МКБ-10 представлены диагностические критерии

ряда состояний, ранее рассматривавшихся в рамках ММД.

Например, нарушения психологического развития: рас-

стройства развития речи, школьных навыков, моторных

функций и гиперкинетические расстройства.

Таким образом, СДВГ является одним из основных

клинических вариантов ММД. В разные годы он назывался
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«гипердинамический синдром», «гиперкинетический син-

дром детского возраста». 

В России, по эпидемиологическим данным, СДВГ вы-

является у 7–28% детей младшего школьного возраста [3].

Недавние исследования показали отсутствие влияния ген-

дерного фактора на заболеваемость. Считается, что высокая

частота симптомов СДВГ у мальчиков может быть обуслов-

лена преобладанием у них гиперактивной формы СДВГ и

более поздним пубертатом [4].

К основным клиническим проявлениям указанного

симптомокомплекса относят дефицит внимания, гиперак-

тивность и импульсивность, а также проявления статико-

локомоторной недостаточности. 

Использовавшийся ранее подход к диагностике СДВГ,

разработанный американской психиатрической ассоциаци-

ей, был пересмотрен в 2013 г. Согласно руководству по диаг-

ностике и статистике психических расстройств (DSM-V),

возраст дебюта СДВГ увеличен до 12 лет. Для установления

диагноза СДВГ у детей необходимо наличие не менее 6 сим-

птомов нарушения внимания и/или гиперактивности/им-

пульсивности, стабильно сохраняющихся на протяжении

полугода. Следует подчеркнуть, что в течение 6 мес симпто-

матика должна присутствовать как минимум в двух сферах

деятельности ребенка, например в школе и дома, и вызы-

вать психологический дискомфорт и дезадаптацию. Для

подтверждения диагноза у пациентов старше 17 лет доста-

точно 5 симптомов СДВГ [5].

В соответствии с МКБ-10 для диагностики СДВГ

должны быть подтверждены не менее 6 проявлений невни-

мательности, не менее 3 – гиперактивности, хотя бы 1 – им-

пульсивности. 

В настоящее время выделяют три варианта течения
СДВГ в зависимости от клинических проявлений:

– комбинированная форма, сочетающая в себе дефи-

цит внимания и гиперактивность;

– СДВГ с преобладанием нарушения внимания;

– СДВГ с преобладанием гиперактивности и импуль-

сивности [5].

На основе критериев диагностики СДВГ составлены

различные шкалы и опросники. Для оценки особенностей

поведения ребенка в школе и дома обычно используется

краткая шкала Коннерса (в двух вариантах – для родителей

и учителей), которая применяется в широком возрастном

диапазоне от 3 до 17 лет. Опросник был адаптирован и опро-

бован в 1992 г. в Московской медицинской академии им.

И.М. Сеченова и в настоящее время используется в россий-

ских школах [6]. Возможно применение и опросника Ван-

дербильта, включающего версию для заполнения учителем

и версию для родителей. Его особенность состоит в наличии

дополнительных вопросов, оценивающих тревожно-де-

прессивную симптоматику и социальную адаптацию [7].

Стандартное психологическое обследование детей с

СДВГ проводится с использованием методики Д. Векслера для

оценки общего уровня интеллектуального развития ребенка,

нейропсихологической методики «Лурия-90», исследования

сферы внимания с помощью корректурной пробы, теста Стру-

па, субтеста «кодирование» из методики Д. Векслера [2].

При нейропсихологическом исследовании у детей с

СДВГ были выявлены низкие показатели концентрации и

устойчивости внимания, повышенная тормозимость сле-

дов интерферирующими воздействиями; резкие перепады

в скорости выполнения тестов, нарастание числа ошибок,

что свидетельствует о повышенной утомляемости и исто-

щаемости нервных процессов, недостаточном контроле.

Развитие наглядно-образного мышления у гиперактивных

детей было ниже нормы, а в уровне развития словесно-ло-

гического и теоретического мышления достоверных раз-

личий с контрольной группой не обнаружено. При оценке

эмоциональной сферы было показано, что для детей с

СДВГ характерны повышенный уровень тревожности и аг-

рессии, реактивность и эмоциональная неустойчивость.

При исследовании произвольных движений у детей с

СДВГ не отмечено значительного отставания в развитии

реципрокной координации рук, динамического и про-

странственного праксиса. У детей с СДВГ чаще встреча-

лись нарушения тонкой моторики [8]. 

Этиология и патогенез СДВГ сложны и остаются недо-

статочно изученными. Выделяют две основные группы фа-

кторов, которые могут служить причинами развития син-

дрома: медико-биологические и генетические.

Пренатальные и перинатальные патологические факто-

ры составляют основу «раннего органического поражения

ЦНС». Вторая половина беременности, роды и первые 20 нед

неонатального периода характеризуются наиболее активным

созреванием головного мозга. Этот же период является крити-

ческим, вследствие того что структуры ЦНС становятся наи-

более чувствительными к воздействию повреждающих факто-

ров, таких как гипоксия, ишемия, инфекции, интоксикации.

При сравнительном анализе данных анамнеза у детей с

СДВГ чаще, чем у их здоровых сверстников, отмечались за-

болевания матери во время беременности, в том числе ток-

сикозы и эклампсия, возраст матери старше 30 лет, перено-

шенная беременность, затяжные роды, недоношенность

плода, морфофункциональная незрелость и ишемически-

гипоксическая энцефалопатия, заболевания ребенка на пер-

вом году жизни. В то же время установлено, что отдаленные

исходы пре- и перинатальных патологических воздействий в

значительной степени опосредуются социально-психологи-

ческими факторами. Например, у детей из семей с высоким

социально-экономическим статусом последствия пре- и пе-

ринатальной патологии в основном регрессируют к школь-

ному возрасту, тогда как у детей из семей с низким социаль-

но-экономическим статусом они сохраняются [3]. 

Наличие в анамнезе факторов раннего органического

повреждения ЦНС удается выявить не у всех пациентов с

СДВГ. Важная роль в развитии данного синдрома принадле-

жит наследственным факторам. Это подтверждается высо-

кой степенью конкордантности по СДВГ у монозиготных

близнецов (от 76 до 100%), более высокой частотой гипера-

ктивности среди родственников гиперактивных детей [9]. 

В настоящее время проводится изучение нескольких

генов, которые могут детерминировать развитие СДВГ. К их

числу относятся гены, регулирующие функции дофаминер-

гической (гены дофаминового рецептора DRD4 на хромосо-

ме 11, ген переносчика дофамина DAT1) и норадренергиче-

ской (ADRA2A, ADRA2C, DBH) систем [10]. Изучается также

значение генов, кодирующих синтез моноаминоксидазы,

катехол-О-аминотрансферазы, участвующих в метаболизме

катехоламинов [11]. 

Согласно современным представлениям, важную роль

в патогенезе СДВГ играет дисфункция нейромедиаторных

систем мозга. Исследования показали вовлеченность всех
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катехоламинов в патогенез данного расстройства. Недоста-

точность активирующих влияний ретикулярной формации,

вероятно, связана с дефицитом норадреналина. Невозмож-

ность адекватной обработки информации приводит к тому,

что различные зрительные, звуковые, эмоциональные сти-

мулы становятся для ребенка избыточными, вызывая бес-

покойство, раздражение и агрессивность [12]. 

В ЦНС существуют две системы, управляющие внима-

нием: переднемозговая (дофаминергическая) и заднемозго-

вая (норадренергическая). Считается, что дофаминергиче-

ская система обеспечивает обработку информации в пре-

фронтальной коре, а норадренергическая система потенци-

рует действие дофаминергической [12]. Немаловажную роль

в функционировании этих систем играют постсинаптиче-

ские α2-адренорецепторы, которые облегчают проведение

нервных импульсов, способствуют формированию связей

между нейронами, обеспечивая адекватную обработку посту-

пающей информации. Нарушения в работе этих двух систем

могут приводить к снижению активности α2-адренорецепто-

ров, вследствие чего ухудшаются саморегуляция аффекта,

мотивация и планирование действий. В пользу нейрохими-

ческой концепции развития СДВГ говорит эффективность

препаратов, увеличивающих концентрацию дофамина и но-

радреналина [13]. Определенную роль в патогенезе СДВГ мо-

гут играть и другие нейромедиаторы. В качестве перспектив-

ных направлений дальнейших исследований рассматривает-

ся определение роли нейротрофических факторов, ацетилхо-

лина, глутамата, серотонина и их рецепторов при СДВГ [10].

Неоднократно предпринимались попытки связать

детскую гиперактивность со специфическими морфологи-

ческими изменениями структур головного мозга. Проведе-

ны исследования, которые показали уменьшение толщины

префронтальных и теменных областей коры, размеров хво-

статого ядра, червя мозжечка и мозолистого тела у пациен-

тов с СДВГ [14–16]. 

Важно отметить связь дебюта СДВГ с периодом функ-

ционального созревания головного мозга, приходящимся

на 6–7 лет. Еще в начале 30-х годов прошлого столетия пе-

риодические кризисы дезадаптации у детей были названы

Л.С. Выготским возрастными. Кризис 7-летнего возраста,

во время которого активно формируется речь, нередко сов-

падает с дебютом СДВГ. Именно в этот период наблюдается

интенсивный метаболизм глюкозы в головном мозге, ак-

тивно формируется речь, на электроэнцефалограмме (ЭЭГ)

начинает доминировать α-ритм [17]. 

В ходе исследований динамики развития и функцио-

нального созревания структур головного мозга при СДВГ об-

наружены некоторые особенности, более выраженные в пра-

вом полушарии. При нормальном развитии префронтальные

области достигают зрелости к 25 годам, а в случаях СДВГ на-

блюдается 3-летняя задержка «фронтализации». Префрон-

тальные отделы коры у пациентов с СДВГ не обеспечивают

необходимого контроля двигательных функций, что приво-

дит к гиперактивности, причем раннее созревание первич-

ной моторной коры усиливает ее проявления. При нормаль-

ном развитии фронтальные отделы коры головного мозга

обеспечивают регуляцию активности лимбико-ретикулярно-

го комплекса, и как следствие, подавляют импульсивность

поведения. Задержка созревания префронтальных отделов

коры у детей с СДВГ является предпосылкой к формирова-

нию импульсивности. В пубертатный период половые гормо-

ны взаимодействуют с ГАМК-А и NMDA-рецепторами лим-

бической системы и увеличивают эмоциональную неста-

бильность и импульсивность [18, 19]. Задержка созревания

теменной и дорсолатеральной префронтальной коры отчасти

обусловливает нарушение функций внимания [19].

Были проведены исследования по визуализации созре-

вания белого вещества головного мозга у здоровых людей 

с помощью трактографии. Установлено, что при СДВГ на-

блюдается задержка миелинизации, особенно связей между

теменными и лобными областями [20]. В случаях СДВГ так-

же отмечается нарушение атипичных корково-подкорковых

взаимодействий [21].

Созревание мозолистого тела имеет множество ген-

дерных и возрастных особенностей. При СДВГ выявлено

достоверное  уменьшение толщины мозолистого тела, при-

чем в тех его частях, которые связывают лобные и теменные

области полушарий головного мозга [14]. 

Обсуждается возможная роль дисфункции мозжечка в

развитии СДВГ, в пользу чего свидетельствуют характерные

для детей с СДВГ двигательные нарушения в виде элемен-

тов статико-локомоторной и динамической атаксии. Кроме

того, структуры мозжечка участвуют в процессах переклю-

чения внимания, формирования когнитивных функций за

счет связей с теменной и префронтальной корой. Известны

результаты морфометрического анализа, проводившегося в

группе детей с СДВГ с помощью магнитно-резонансной то-

мографии (МРТ). Полученные данные указывали на атро-

фию участков червя мозжечка [16]. 

При обычной рентгеновской компьютерной томогра-

фии головного мозга у детей с СДВГ в большинстве случаев

не удается выявить изменений [2]. При использовании

функциональной МРТ был обнаружен аномально низкий

уровень активности полосатого тела, премоторной коры и

передней поясной коры [22]. 

При позитронно-эмиссионной томографии выявля-

лось снижение уровня общего и локального метаболизма

глюкозы по сравнению с контрольной группой, причем

наибольшее снижение наблюдалось в премоторной и перед-

ней орбитофронтальной коре [23, 24]. 

Вот уже более 40 лет проводятся исследования био-

электрической активности головного мозга у детей с СДВГ.

На ЭЭГ в этих случаях определялось увеличение фронто-

центральной τ-активности и соотношения τ–β-ритмов. По

данным метаанализа, проведенного в 2013 г., увеличение со-

отношения τ–β-ритмов не может считаться надежным ди-

агностическим критерием СДВГ, этот показатель может

иметь только прогностическое значение [25]. 

Внимание исследователей привлекает изучение осо-

бенностей вызванных потенциалов у пациентов с СДВГ в

связи с тем, что афферентные стимулы могут специфически

модифицировать управляющие функции, которые включают

в себя внимание, оценку, переработку, хранение и воспроиз-

ведение информации, программирование действий и их кон-

троль [26]. Одним из компонентов слуховых вызванных по-

тенциалов головного мозга является негативность рассогла-

сования (mismatch negativity), отражающая функциональную

активность механизмов, реагирующих на изменение сенсор-

ных сигналов и являющихся важным компонентом системы

непроизвольного внимания. Так, у подростков с СДВГ выяв-

лено уменьшение как произвольного, так и автоматического

компонента негативности рассогласования [6]. Подтвержде-



нием этого являются результаты исследований, в которых

сравнивали вызванные потенциалы у подростков с нормаль-

ным вниманием и с СДВГ. У последних выявлено уменьше-

ние как произвольного, так и автоматического компонента –

негативности рассогласования [27]. 

Дифференциальная диагностика в случаях СДВГ требу-

ет особого внимания, так как этот диагноз является скорее

диагнозом исключения. СДВГ следует дифференцировать

от нормальной высокой двигательной активности. Необхо-

димо иметь в виду возможность проявления индивидуаль-

ных особенностей темперамента, а также то, что функции

внимания и самоконтроля у детей находятся в процессе ес-

тественного развития. 

В других случаях особенности поведения могут ока-

заться реакцией ребенка на психотравмирующую ситуацию,

например на кризисную ситуацию в семье, школе или в от-

ношениях со сверстниками. СДВГ необходимо также диф-

ференцировать от астенического синдрома при различных

соматических заболеваниях, после перенесенной черепно-

мозговой травмы, нейроинфекции. Для тиреотоксикоза ха-

рактерны затруднения концентрации внимания, повышен-

ная возбудимость, торопливость, немотивированная

вспыльчивость, эмоциональная лабильность. Отоневроло-

гическое исследование помогает исключить значительное

снижение остроты слуха, что может проявляться симптома-

ми, сходными с СДВГ. 

В некоторых случаях следует проводить дифференци-

альный диагноз СДВГ с эпилепсией. Абсансы у ребенка мо-

гут восприниматься окружающими как эпизоды рассеянно-

сти, невнимательности. При локализованных формах эпи-

лепсии, например височной или лобной, часто наблюдают-

ся гиперактивность и дефицит внимания. Для дифференци-

ального диагноза большое значение имеет ЭЭГ.

Умственная отсталость легкой степени может быть

принята за СДВГ, так как часто сочетается со слабостью ак-

тивного внимания, двигательной расторможенностью, мо-

торной неловкостью. Для дифференциального диагноза ис-

пользуется оценка уровня интеллектуального развития ре-

бенка. При шизофрении острое начало, непостоянный хара-

ктер гиперактивности и нарушения внимания, наличие дру-

гих психопатологических отклонений, семейная отягощен-

ность делают возможным разграничение этого заболевания

и СДВГ. Симптоматика при аутизме может приниматься за

дефицит внимания, но дополнительные симптомы – огра-

ниченность контактов с окружающими, избегание взгляда

«глаза в глаза», речевого общения – помогают дифференци-

ровать эти заболевания, хотя возможно и их сочетание.

Синдром Туретта в 50% случаев сочетается с синдро-

мом дефицита внимания. СДВГ может как предшествовать

появлению клинических признаков синдрома Туретта, так и

развиваться одновременно с ними. Манифестация в обоих

случаях обычно приходится на 5–7 лет [3]. 

Лечение СДВГ комплексное и включает педагогиче-

скую помощь, психотерапевтическую работу с семьей, обу-

чение родителей принципам и навыкам воспитания ребенка

с СДВГ, развитие у ребенка навыков социального взаимо-

действия и, при необходимости, медикаментозную терапию.

Последние исследования показали перспективность

использования при СДВГ метода нейробиоуправления –

биологической обратной связи. Метод заключается в реги-

страции и демонстрации пациенту на экране монитора в иг-

ровой форме параметров его ЭЭГ. Основной задачей явля-

ется обучение саморегуляции данных показателей. Моди-

фикация биоэлектрической активности мозга ориентирова-

на на механизмы нейропластичности связей ствола голов-

ного мозга с подкорковыми образованиями и префронталь-

ной корой. Установлено, что эффективность методики ней-

робиоуправления при СДВГ сопоставима с эффективно-

стью психостимуляторов [28]. 

Лекарственные средства рекомендуется назначать в

тех случаях, когда нарушение когнитивных функций и про-

блемы поведения у ребенка с СДВГ не поддаются только

психолого-педагогической коррекции. За рубежом препа-

ратами выбора являются психостимуляторы: метилфенидат

и амфетамин. Они оказывают патогенетическое действие,

увеличивая концентрацию эндогенных нейромедиаторов –

дофамина, серотонина, норадреналина. Впервые психости-

муляторы стали применяться для лечения двигательной

расторможенности и нарушений внимания в 1937 г. и до сих

пор являются одними из самых эффективных препаратов

при СДВГ. Клинический эффект на фоне лечения отмечает-

ся у 70–80% детей в виде нормализации поведения, улучше-

ния академических навыков, внимания и памяти [29]. Наи-

более частые нежелательные явления: нарушения сна, сни-

жение аппетита, головная боль и боль в животе, раздражи-

тельность, тики, преходящая потеря массы тела, тахикар-

дия, повышение артериального давления (АД) [17].

Несмотря на многолетний опыт использования, целе-

сообразность применения психостимуляторов при СДВГ

по-прежнему вызывает споры. Это связано с имеющимися

опасениями их побочных эффектов и способностью данной

терапии провоцировать злоупотребление психоактивными

веществами, тем более что сам СДВГ ассоциирован с более

высоким риском злоупотребления фармакологическими

препаратами и зависимостью от запрещенных веществ [30]. 

Новым эффективным препаратом, используемым в ле-

чении СДВГ, является атомоксетина гидрохлорид, не отно-

сящийся к группе стимуляторов ЦНС. Основной механизм

его действия связан с блокадой пресинаптических перенос-

чиков норадреналина, что ведет к увеличению активности

α2-адренорецепторов и, соответственно, облегчает прохож-

дение нервных импульсов, стимулирует процессы синапто-

генеза в префронтальных отделах коры головного мозга,

вследствие чего улучшаются саморегуляция аффекта, моти-

вация и планирование действий. Атомоксетин оказывает по-

ложительное действие у пациентов с СДВГ уже с первых

дней применения. Стойкий терапевтический эффект дости-

гается в течение нескольких месяцев. Доза препарата инди-

видуальна и зависит от массы тела и возраста ребенка. Ато-

моксетин является препаратом выбора при наличии комор-

бидных с СДВГ тревожных расстройств, тиков [31]. При на-

значении атомоксетина реже возникают нарушения сна

(7%), чем при приеме метилфенидата (30–50%), могут отме-

чаться незначительное повышение АД, учащение пульса,

снижение массы тела на ранних стадиях терапии (в дальней-

шем снижение массы тела прекращается) [17]. 

Препаратами второго ряда при лечении СДВГ за рубе-

жом считаются трициклические антидепрессанты. Их дейст-

вие обусловлено влиянием на норадренергичеcкую и дофа-

минергическую системы мозга. Эффективность амитрипти-

лина, по данным некоторых исследователей, сопоставима с

таковой метилфенидата. Однако через 1–2 мес терапевтиче-
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ский эффект амитриптилина, как правило, ослабевает [3]. 

В некоторых случаях, при стойких и значительных на-

рушениях поведения, возникает необходимость применения

мягких нейролептиков, например сонапакса, неулептила,

эглонила, однако эти препараты не оказывают положитель-

ного влияния на когнитивные функции у детей с СДВГ [3]. 

В последние годы некоторые авторы предлагают ис-

пользовать исследование когнитивных вызванных потен-

циалов Р300 для определения оптимальной тактики лече-

ния пациентов с СДВГ, прогнозирования эффективности

различных групп препаратов [32]. 

Таким образом, СДВГ является актуальной проблемой

современного общества. В последние годы достигнут значи-

тельный прогресс в изучении патогенеза данного состоя-

ния, активно исследуются генетические, нейрохимические,

нейрофизиологические и морфологические аспекты разви-

тия СДВГ. Результаты исследований способствуют разра-

ботке новых подходов к диагностике и лечению СДВГ.
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