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Обзорная статья

Резюме. Гиперкинетическое расстройство (ГР) относится к хроническим непроцессуальным забо-
леваниям, включающим среди основных симптомов нарушение свойств внимания, импульсивность и 
гиперактивность, и соответствует смешанного варианту синдрома дефицита внимания с гиперактив-
ностью (СДВГ). В настоящее время в этиологии ГР рассматривается полиэтиологическая концепция, 
поскольку в формировании любого хронического расстройства принимают участие, прежде всего, био-
логические факторы, включая наследственные механизмы, неспецифические «пусковые» факторы и 
факторы раннего повреждения головного мозга, «поддерживающие» течение заболевания и обеспечи-
вающие уникальность каждого клинического случая. Причиной ГР является генетически детерминиро-
ванный патогенетический механизм, реализуемый дисфункцией моноаминовых систем, в большинстве 
случаев осложненный минимальными резидуально-органическими поражениями ЦНС.

При этом устанавливается тесная связь между клиническими проявлениями рассматриваемого рас-
стройства и биохимическим дисбалансом моноаминовых систем, создавая картину клинико-биохими-
ческой гетерогенности основных симптомов гиперкинетического расстройства.

Гиперкинетическое расстройство отличается и клинической и биохимической гетерогенностью и 
определяется рядом этиологических факторов, создающих многообразие проявлений не только самого 
заболевания, но и его коморбидных состояний, что во многом определяет направление реабилитаци-
онных мероприятия.

В этих условиях удельный вес каждого фактора на разных этапах заболевания зависит от ряда 
экзогенных ситуаций. И вполне логично в этом свете, согласно преобладающему в настоящее время 
мнению, что симптомы ГР рассматриваются как многомерные черты вследствие согласованного дей-
ствия многих распространенных и редких генетических вариантов во взаимодействии со множеством 
факторов окружающей среды.

Ключевые слова: гиперкинетическое расстройство, синдром дефицита внимания, импульсивность, 
тревожное расстройство, тикозные гиперкинезы, дофаминергическая система, норадренергическая си-
стема, серотониновая система, невнимательность, гиперактивность, импульсивность.
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Clinic, etiology and pathogenesis of comorbid conditions in children 
with hyperkinetic disorder
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Summary. Hyperkinetic disorder (HD) refers to chronic non-processual diseases, including among the 
main symptoms impaired attention, impulsivity and hyperactivity, and corresponds to a mixed version of 
attention deficit hyperactivity disorder (ADHD).Currently, the etiology of HD is considered as a polyetiological 
concept, since the formation of any chronic disorder involves, first of all, biological factors, including hereditary 
mechanisms, nonspecific “trigger” factors and factors of early brain damage that “support” the course of 
the diseaseand ensuring the uniqueness of each clinical case.The cause of HD is a genetically determined 
pathogenetic mechanism realized by the dysfunction of monoamine systems, in most cases complicated by 
minimal residual organic lesions of the central nervous system. In this case, a close connection is established 
between the clinical manifestations of the disorder in question and the biochemical imbalance of monoamine 
systems, creating a picture of the clinical and biochemical heterogeneity of the main symptoms of a 
hyperkinetic disorder. Hyperkinetic disorder is characterized by both clinical and biochemical heterogeneity 
and is determined by a number of etiological factors that create a variety of manifestations not only of the 
disease itself, but also of its comorbid conditions, which largely determines the direction of rehabilitation 
measures. Under these conditions, the specific weight of each factor at different stages of the disease depends 
on a number of exogenous situations.It is logical in this light, according to the current prevailing view, that 
GH symptoms are viewed as multidimensional traits due to the concerted action of many common and rare 
genetic variants in interaction with multiple environmental factors.

Key words: hyperkinetic disorder, attention deficit disorder, impulsivity, anxiety disorder, tic hyperkinesis, 
dopaminergic system, noradrenergic system, serotonin system, inattention, hyperactivity, impulsivity.

Information about the authors:
Rauf F. Gasanov — e-mail: raufgasanov@mail.ru; http://orcid.org/0000-0002-3045-333X
Igor V. Makarov — e-mail: ppsy@list.ru; http://orcid.org/0000-0003-0176-3846
Daria A. Emelina* — e-mail: dashaberkos@mail.ru; http://orcid.org/0000-0002-8189-1479
Ekaterina S. Prokhorenko — e-mail: fabulakati@gmail.com; https://orcid.org/0000-0002-3867-548X

To cite this article: Gasanov RF, Makarov IV, Emelina DA, Prokhorenko ES. Clinic, etiology and 
pathogenesis of comorbid conditions in children with hyperkinetic disorder. V.M. Bekhterev review of psychiatry 
and medical рsychology. 2024; 58:4-1:8-22. http//doi.org/10.31363/2313-7053-2024-939. (In Russ.)

Conflict of interest: Igor V. Makarov is a member of the editorial board.

рассматривается полиэтиологическая концепция, 
поскольку в формировании любого хронического 
расстройства принимают участие, прежде всего, 
биологические факторы, включая наследственные 
механизмы, неспецифические «пусковые» факто-
ры и факторы раннего повреждения головного 
мозга, «поддерживающие» течение заболевания и 
обеспечивающие уникальность каждого клиниче-
ского случая [18].

Этиология и патогенез. Многочисленные ис-
следования, направленные на поиск единого ге-
на-кандидата, привели к выделению более сотни 
генов, связанных с норадренергической, дофами-
нергической и серотонинергической системами, 
что и послужило причиной поиска патогенетиче-
ских механизмов cучастием моноаминов. К вопро-
су о роли моноаминов у детей с ГР обращались 
многие исследователи. Изучались различные мо-
ноаминовые показатели [34, 37, 61, 62, 78, 85, 109]. 
Были получены данные о гипофункции норадре-
нергической системы [61, 86], а также дисфункции 
(гипер- или гипофункции) дофаминовой системы 
при гиперкинетическом расстройстве [43, 63, 89, 
99, 101, 102]. Патогенетические механизмы ГР, 

Гиперкинетическое расстройство (ГР) отно-
сится к хроническим непроцессуальным за-
болеваниям, включающим среди основных 

симптомов нарушение свойств внимания, импуль-
сивность и гиперактивность, и соответствует сме-
шанного варианту синдрома дефицита внимания 
с гиперактивностью (СДВГ). Обычно диагности-
руется в раннем детстве и в большинстве случа-
ев сохраняется во взрослом возрасте. По данным 
Центра по контролю и профилактике заболеваний 
(CDC), ГР является одним из наиболее распро-
страненных психических заболеваний у детей: в 
2023 году расстройство обнаружено у 6 миллио-
нов детей в возрасте от 3 до 17 лет [39].

Современная концепция ГР имеет долгую 
историю становления. В течение прошлого сто-
летия симптомы расстройства объяснялись 
различными причинами, начиная от «дефекта 
нравственного контроля» [95] и заканчивая по-
стэнцефалитным повреждением головного мозга, 
а также факторами окружающей среды, включая 
пре- и послеродовую энцефалопатию, влиянием 
токсинов[95] и генетическую предрасположен-
ность [44].В настоящее время в этиологии ГР 
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как известно, не могут быть объяснены наруше-
ниями влиянием только одной нейромедиаторной 
системы, поскольку физиологические механизмы 
разных систем взаимосвязаны. Так, предшествен-
ником дофамина является тирозин, который, ги-
дроксилируясь ферментом тирозингидроксилазой, 
образует L-ДОФА. Последний, декарбоксилируясь 
ферментом L-ДОФА-декарбоксилазой, образует 
дофамин. В дальнейшем осуществляется пре-
вращение дофамина в норадреналин ферментом 
дофамин-β-гидроксилазой. В последующем син-
тез адреналина из норадреналина протекает с 
участием фермента фенолэтаноламин-N-метил 
трансферазы. Кроме того, процесс инактива-
ции катехоламинов осуществляется ферментами 
катехол-О-метилтрасферазой и моноаминоокси-
дазой (МАО) [2, 3,50,63].

По-видимому, более целесообразно придер-
живаться неспецифической катехоламиновой ги-
потезы, предложенной A. Zametkin и J. Rapoport 
[109], которые допускают, что патогенез ГР свя-
зан с дисфункцией целого ряда нейрохимических 
систем, в том числе моноаминергических нейро-
медиаторных [24]. Это соответствует и представ-
лениям М.Г. Узбекова [26], который считает, что 
гиперкинетический синдром «...характеризуется 
глубокой дезорганизацией и дизрегуляцией ме-
таболических процессов» и имеет место сочета-
ние гиперфункции дофаминергической системы 
с гипофункцией норадренергической. Мы также 
располагаем данными, свидетельствующими о ге-
терогенности патогенетических механизмов ГР 
[4]. В проведенном исследовании дети с ГР были 
разделены на три подгруппы по характеру моно-
аминергического «профиля». Последний оценива-
ли на основании ряда биохимических параметров: 
содержание дофамина (ДА), норадреналина (НА), 
адреналина (А), их метаболитов — гомованилино-
вой кислоты (метаболит ДА), ванилинминдальной 
кислоты (метаболит НА и А), а также их пред-
шественника тирозина. Использованные показате-
ли позволили создать модель биотрансформации 
моноаминов в каждой из обследованных групп: в 
первой подгруппе пациентов с ГР нарушение об-
мена моноаминов характеризовалось сочетанием 
гипофункции дофаминергической и гиперфункции 
норадренергической систем; во второй подгруппе 
имело место состояние гиперфункции норадренер-
гической системы при относительной сбалансиро-
ванности дофаминергической, а в третьей подгруп-
пе — сочетание гипофункции норадренергической 
с гиперфункцией дофаминергической систем [4]. 
Все приведенные данные свидетельствуют о раз-
нообразии биохимических механизмов, лежащих в 
основе патогенеза ГР и тесно связанных с клиниче-
скими проявлениями данного расстройства. Отме-
ченная биохимическая неоднородность пациентов 
с ГР может объяснить полиморфизм клинических 
проявлений ГР, различия в тяжести сопутствую-
щих расстройств и характер выраженности соци-
альной дезадаптации [37,56].

Один из ключевых вопросов данной проблемы: 
является ли ГР результатом резидуально-органи-

ческого (перинатального или раннего постнаталь-
ного) поражения головного мозга, который ведет 
к дисфункции систем, связанных с произвольной 
деятельностью и в конечном счете — с невнима-
тельностью, импульсивностью и гиперактивно-
стью? Могут ли эти состояния быть следствием 
генетически детерминированной дисфункции мо-
ноаминергических систем, а органическое пораже-
ние головного мозга (при ГР обсуждаются вари-
анты минимального повреждения) — относиться к 
сопутствующим состояниям, играющим важную, 
но не ключевую роль? Действительно, при изуче-
нии данных МРТ не удалось обнаружить грубых 
изменений [4]. Основные изменения, отмеченные 
данным методом нейровизуализации, — расшире-
ние субарахноидальных пространств и участки 
глиоза (25%), более выраженные в одной из выде-
ленных групп пациентов, где проявляются такие 
особенности направления активности моноами-
нов, как сочетание гипофункции дофаминергиче-
ской и гиперфункции норадренергической систем, 
которым сопутствует выраженное оживление се-
ротонинового пути обмена индоламинов, оказы-
вающее компенсаторное тормозящее влияние на 
норадренергическую систему [36, 42,84, 92]. Мор-
фологические изменения в большинстве случае 
локализованы в правой гемисфере, что согласу-
ется с данными литературных источников [30].

Основной и наиболее частой причиной ре-
зидуально-органического поражения головного 
мозга считается гипоксически-ишемическое по-
вреждение вещества головного мозга в перина-
тальном и постнатальном периоде [5]. У детей с 
ГР перинатальные вредности отмечались во всех 
случаях. У всех обследованных имелись хрониче-
ские заболевания у матери до рождения ребенка 
и у всех новорожденных определялись признаки 
перинатальной патологии, выявляемой на 1 году 
жизни. Но в группе детей с гипофункцией до-
фаминергической в сочетании с гиперфункцией 
норадренергической систем отмечается большее 
количество перинатальных вредностей. По срав-
нению с группой контроля в данной подгруппе 
ГР беременность чаще протекала с осложнениями 
(41,2% и 6,7%, р=0,04), чаще наблюдался токсикоз 
во время беременности (41,9% и 21,1%, р=0,001), 
чаще встречалась анемия беременных (23% и 
7,8%, р=0,01), преждевременные роды (7,4% и 
3,3%, р=0,04) и в дальнейшем — отставание в мо-
торном развитии (66,2% и 2,2%, р=0,001) [4].

Поэтому вполне разумна точка зрения неко-
торых авторов, что причиной ГР является гене-
тически детерминированный патогенетический 
механизм, реализуемый дисфункцией моноами-
ных систем, в большинстве случаев осложнен-
ный минимальными резидуально-органическими 
поражениями ЦНС [21]. И хотя ни в одном их 
многочисленных генетических исследований ГР 
не удалось выделить единый ген-кандидат, дан-
ные о наследственности свидетельствуют о высо-
ком риске генетической детерминированности со-
стояния. Так, по сообщению некоторых авторов, 
отмечается высокий риск рождения детей с ГР у 
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родителей с ГР: отцы с ГР — 25-30% рождения де-
тей с ГР, матери- 40-50%, оба родителя — до 70% 
[25]. В нашем исследовании чаще отмечалось ГР 
у матерей 2 подгруппы. Вероятно, с этим связано 
то обстоятельство, что именно во 2 подгруппе, где 
определялось состояние гиперфункции норадре-
нергической системы при относительной сбалан-
сированности дофаминергической, больше всего 
матерей-одиночек: именно во 2 подгруппе чаще 
сами матери имеют признаки ГР [6].

Электроэнцефалографические особенности. 
Как особенности моноаминового профиля, так 
и изменения вещества мозга, обнаруженные ме-
тодами нейровизуализации отражаются в ней-
рофизиологических особенностях детей с ГР, 
представленных электроэнцефалографическими 
исследованиями. Так, по сравнении с группой 
контроля, у всех детей с ГР преобладает не-
значительная и умеренная степень диффузных 
изменений биоэлектрической активности; чаще 
регистрируются участки локальной ирритации 
в теменно-затылочных отведениях [12]. Кроме 
того, у всех детей с ГР индекс показателя тета/
бета1 положительно коррелирует со звеньями 
именно серотониновой системы. Полученные 
данные логичны, а незначительная и умеренная 
степени диффузных изменений функциональной 
активности связаны как с особенностями по-
ведения моноаминовых систем, так и с факто-
рами, определимыми структурными изменения 
головного мозга, обнаруженными на МРТ [5, 
11]. Явления локальной ирритации в теменно-
затылочных областях головного мозга отража-
ют дисфункцию зрительно-пространственных 
функциональных связей мозга, которое, по дан-
ным литературы, описывается у всех детей с ГР 
[57]. Кроме того, индекс тета/бета1, относящий-
ся к маркерам невнимательности, коррелирует со 
звеньями именно серотониновой системы, при-
нимающей активное участие в биохимическом 
статусе моноаминовых систем каждой группы. 
У детей с ГР именно серотониновая система 
оказывает большее влияние на формирование 
свойств внимания [5]. Полученные нами данные 
о первостепенной роли серотониновой системы 
в формировании внимания соответствуют иссле-
дованию многих авторов [5, 69, 72].

В клинической картине детей с ГР отмечается 
нарушение внимания, проявляющееся неспособ-
ностью ребенка удерживать внимание, его несо-
бранностью, неспособностью выполнить задание 
до конца. Во всех случаях наблюдается двигатель-
ная и вербальная гиперактивность в сочетании с 
импульсивностью. Среди эмоциональных нару-
шений необходимо отметить раздражительность, 
редкую взрывчатость в сочетании с лабильностью 
аффекта. Дистимические и дисфорические прояв-
ления для детей с ГР нехарактерны. А поведен-
ческие нарушения, при ближайшем рассмотрении 
представляются вторичными и служат результа-
том той меры социальной адаптации, которую 
могут обеспечить собственные возможности. В 
целом, клинически группа детей с гиперкинетиче-

ским расстройством представляется относительно 
однородной.

Обсуждая биохимическую гетерогенность ги-
перкинетического расстройства, необходимо от-
метить, что, хотя во всех случаях отмечался по-
вышенный уровень импульсивности, показатели 
невнимательности и гиперактивности по-разному 
распределялись по группам детей, выделенных на 
основании особенностей моноаминового дисба-
ланса [4]. В подгруппах детей с ГР, где отмеча-
лась гиперфункция норадренергической системы 
в сочетании с гипофункцией либо относитель-
ной сбалансированности дофаминовой (но не 
гиперфункции) системы, повышенный уровень 
невнимательности наблюдался во всех случаях. 
И, напротив, в группе детей с гипофункцией но-
радренергической системы в сочетании с гипер-
функцией дофаминовой повышенный уровень 
невнимательности, определяемый на основании 
опросника SNAP-IV, обнаруживался только у трех 
четвертей пациентов [4]. А отрицательные корре-
ляции значений ГВК, продукта обмена катехола-
минов и отношения А/НА, показателя активности 
ферментов синтеза норадреналина, с уровнем не-
внимательности, свидетельствуют о первостепен-
ном значении именно норадреналиновой системы 
в обеспечении функции внимания в данной груп-
пе детей с ГР [4].

Выделенные подгруппы детей с гиперфунк-
цией норадренергической системы отличаются 
высокой частотой патологически повышенного 
уровня невнимательности [4]. Можно пред-
положить, что именно с гиперфункцией но-
радренергической системы и связана невни-
мательность. Это согласуется с данными V.A. 
Russell, который на модели животных выдви-
нул гипотезу дисбаланса дофаминовой и но-
радренергической систем [77]. Он писал, что 
«…поведенческие нарушения СДВГ являются 
результатом дисбаланса норадренергической и 
дофаминергической систем в префронтальной 
коре, со снижением дофаминовой активности 
на фоне активизации норадренергической…» 
[77]. Этой же точки зрения придерживается 
R.D. Oades [60], который сравнивал метабо-
лизм катехоламинов детей с ГР со здоровыми и 
обнаружил корреляцию ДА/НА, отражающую 
соотношение активности дофаминовой и нора-
дренергической систем, со снижением функции 
избирательного внимания.

Повышенный уровень импульсивности по ча-
стоте нарастает от группы детей с гипофункцией 
норадренергической системы к группе с гипер-
функцией. Корреляции уровня импульсивности с 
катехоламинами в группе детей с гиперфункцией 
норадренергической системы в сочетании с гипо-
функцией дофаминовой обнаруживают положи-
тельную связь с норадреналином, дофамином и 
отношением ДА/Тир [4]. Следовательно, можно 
предположить, что импульсивность в большей 
мере ассоциируется с гипофункцией дофаминер-
гической системы, что косвенно подтверждается 
исследованиями D.H. Zaldс соавт. [108].
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В подгруппе детей с гиперфункцией норадре-
нергической системы в сочетании с относитель-
ной сбалансированностью дофаминовой системы 
частота встречаемости патологически высокого 
уровня гиперактивности выше, она коррелирует с 
отношением А/НА (отражает активность фермен-
тов синтеза норадреналина) и может, в некотором 
роде, отражать состояние гиперфункции норадре-
нергической системы, что согласуется с резуль-
татами исследования S.R. Pliszka, J.T. McCracken 
и J.W. Maas [66], объяснявшими данное явление 
результатом гиперактивации симпатоадреналовой 
системы у детей с ГР.

Кроме того, выделяется группа детей с моно-
аминовым «профилем» в виде сочетания гипо-
функции норадренергической и гиперфункции 
дофаминергической систем, где чаще выявляются 
очаги полиморфной активности в теменно-заты-
лочных отведениях, и чаще, чем в группе кон-
троля регистрируются паттерны неспецифиче-
ской пароксизмоподобной активности, а также 
чаще регистрируются паттерны эпиактивности 
при проведении функциональных проб [11]. Об-
наруженные изменения, как известно, могут быть 
следствием резидуально-органического пораже-
ния головного мозга, что подтверждается более 
часто обнаруживаемыми участками глиоза у детей 
именно этой подгруппы [4].

Таким образом, устанавливается тесная связь 
между клиническими проявлениями рассматрива-
емого расстройства и биохимическим дисбалан-
сом моноаминовых систем, создавая картину кли-
нико-биохимической гетерогенности основных 
симптомов гиперкинетического расстройства.

Коморбидные состояния. Специфические 
расстройства школьных навыков. В структуре 
гиперкинетического расстройства центральное 
место занимает, как известно, нарушение вни-
мания. Большинство исследователей представ-
ляют внимание в виде сложной многоуровневой 
системы, состоящей из различных взаимодей-
ствующих функциональных модулей, каждый из 
которых включает в себя отдельные операции с 
самостоятельными нейронными сетями [38,40, 
58,73]. Наиболее известна концепция функцио-
нальных нейрональных сетей M.I. Posner и S.E. 
Petersen, описавших три системы, участвующие 
в процессе реализации функций внимания: сеть 
оповещения, связанная с модуляторами стволо-
вого возбуждения с преимущественным участием 
норадренергической системы; ориентировочная 
сеть, генерирующая фиксирование установки и 
включающая в себя фронтальные поля глаз и бо-
розды теменных долей, модулируемая с преиму-
щественным участием ацетилхолина и, наконец, 
исполнительная сеть, реализующая исполнитель-
ный модуль внимания, с преимущественным уча-
стием дофаминовой системы [64;70]. По мнению 
некоторых авторов, нарушение внимания у детей 
с ГР определяется снижением эффективности, 
прежде всего, исполнительной сети при относи-
тельной сохранности ориентировочной [22, 23]. 
Дисфункция исполнительного модуля внимания 

традиционно связывают с незрелостью фрон-
тальных отделов коры головного мозга [76], что 
приводит к снижению эффективности функций 
произвольной регуляции деятельности и произ-
вольного внимания и приводит к снижению мо-
торного контроля, ослаблению функции зритель-
ного запоминания и снижению эффективности 
зрительно-пространственной деятельности [19]. 
Способность координировать моторные акты 
со зрительно-пространственной деятельностью 
определяется зрительно-моторной координацией, 
нарушение функции которой и определяет труд-
ности обучения счету, письму и речи с развитием 
дисграфии, дислексии и дискалькулии [75, 90, 91].

Учитывая вышесказанное, становится оче-
видным связь дефицита внимания у детей с ги-
перкинетическим расстройством с нарушением 
зрительно-моторных координаций, регулируемая 
исполнительной сетью [64, 70].

Дефицитарность организации функций вни-
мания и произвольной регуляции в разных под-
группах нарастает от подгруппы с гипофункцией 
дофаминергической и гиперфункцией норадре-
нергической систем, к подгруппе, где напротив, 
наблюдается, сочетание гиперфункции дофами-
нергической системы с гипофункцией норадре-
нергической; и приобретает наибольшую вы-
раженность в подгруппе, характеризующейся 
гиперфункцией норадренергической системы при 
относительной сбалансированности дофаминер-
гической [13; 16]. Складывается впечатление, что 
степень выраженности дефицитарности организа-
ции функций внимания и произвольной деятель-
ности напрямую связана с дисбалансом моноа-
миновых систем, поддерживающим своеобразное 
патологическое состояние, описанное Н.П. Бехте-
ревой [1], где дофаминовая система играет клю-
чевую роль.

Анализ структуры корреляционных зависимо-
стей зрительно-моторных координаций с показа-
телями вербального и невербального интеллекта 
принципиально отличается у детей с гиперкине-
тическим расстройством в соответствии с поведе-
нием моноаминергических структур [8]. Наиболь-
шее количество корреляционных связей, а также 
наличие прямых корреляций с показателями пас-
сивного и активного внимания обнаруживаются 
у той категории детей с ГР, где обнаруживается 
состояние сбалансированности дофаминовой си-
стемы и где гиперфункция норадреналиновой 
системы уравновешивается модулирующей ролью 
серотониновой. В тех же случаях, когда наблюда-
ется гипо- либо гиперфункция дофаминовой си-
стемы, прямые корреляционные связи зрительно-
моторных координаций с пассивным и активным 
вниманием не обнаруживаются [8].

Эти данные не только не противоречат модели 
функциональных нейрональных сетей M.I. Posner 
и S.E. Petersen [64, 70], но и напротив, позволяют 
уточнить ее особенности. С другой стороны, по-
лученные данные свидетельствуют в пользу того, 
что состояния, связанные с нарушением зритель-
но-моторной координации (дисграфия, дислексия, 
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дискалькулия и другие), у детей с гиперкинетиче-
ским расстройством являются коморбидными, а 
не сопутствующими.

Неврозоподобные расстройства. У детей с 
гиперкинетическим расстройством среди сопут-
ствующих состояний наиболее часто встречаются 
неврозоподобные (астенические состояния, голов-
ные боли, энурез, тикозные гиперкинезы), тре-
вожные и специфические расстройства развития 
речи и языка (дислексия, дисграфия, дислалия).

По нашим данным, частота встречаемости це-
фалгий у детей с гиперкинетическим расстрой-
ством составляет 48,5% [17], что соответствует 
данным литературы [43, 96, 110]. Согласно дан-
ным исследований, частота встречаемости голов-
ной боли возрастает с 3-8% среди дошкольников 
до 57–82% у подростков [43]. При этом первич-
ные головные боли выявляются в педиатрической 
практике у 18,6–27,9% детей и подростков, пре-
имущественно в виде мигрени и головных болей 
напряжения (ГБН) [96,110]. Серьезной проблемой 
является коморбидность ГР с первичными голов-
ными болями. Так, в популяции детей с первич-
ными головными болями отмечен высокий про-
цент трудностей школьного обучения (24,7%) и 
гиперкинетического расстройства (28%) [46].

В наших исследованиях головные боли на-
блюдались у всех детей с гиперкинетическим рас-
стройством вне зависимости от характера моно-
аминового профиля. Но отмечались различия в 
частоте. Частота цефалгий значимо снижается по 
направлению от подгруппы, носящей характери-
стики гиперфункции норадренергической систе-
мы, к подгруппе, обнаруживающей гипофункцию 
норадренергической системы. Причем, эпизодиче-
ские головные боли были более характерны для 
подгруппы с гиперфункцией норадренергической 
системы и гипофункцией дофаминовой, хрониче-
ские же — для группы детей с гиперфункцией но-
радренергической системы при относительно сба-
лансированной дофаминовой [17]. Очевидно, что 
патогенез цефалгий у детей с ГР связан с гипер-
функцией норадренергической системы, отражаю-
щей напряженностьсимпато-адреналовой системы.

Астенические состояния при ГР, по нашим 
данным, наблюдались довольно часто, почти в 
44% случаев, и преобладали в группе детей с ги-
пофункцией норадренергической системы в соче-
тании с гиперфункцией дофаминовой вдвое чаще, 
чем у детей в других группах и достоверно чаще, 
чем в группе контроля [17]. В некоторых статьях 
также указывается на высокую частоту встречае-
мости астений при ГР исследования [45]. Так, в 
исследованиях Л.С. Чутко с соавт. астенический 
синдром диагностировали у 76,5% пациентов, где 
отмечалось по шкалам психической астении субъ-
ективной шкалы оценки астении (MFI-20) преоб-
ладание психической астении [28]. В патогенезе 
астении большое значение имеет гипоперфузия 
головного мозга с формированием нейротранс-
миттерных нарушений [53], что согласуется с 
когнитивно-энергетической моделью J.A. Sergeant 
[81-83]. Автор модели обсуждает механизм рас-

пределения ресурсов, необходимых для осущест-
вления когнитивной деятельности и, главным 
образом, для формирования исполнительных 
функций. Дефицитарность исполнительных функ-
ций при ГР формируется вследствие недостаточ-
ности энергетических ресурсов, приводящих к 
нарушению активности как нисходящих, так и 
восходящих механизмов регуляции психических 
процессов, прежде всего нарушая функции вни-
мания [20].

Гиперкинетическое расстройство считается со-
стоянием, наиболее часто связанным с энурезом, 
поскольку в основе патогенетических механиз-
мов обоих состояний лежит дефицит контроля. 
Во время сна неспособность подавить рефлекс 
мочеиспускания в сочетании с неспособностью к 
экстренному пробуждению приводит к недержа-
нию мочи [103]. D. Baeyens с соавт. сообщают, что 
частота коморбидного ГР энуреза достигает 28,3% 
по сравнению с 10,3% в общей популяции [31]. В 
нашем исследовании мы получили 8,9% случаев 
энуреза группы контроля, что также согласуется с 
литературными данными [17]. Среди выделенных 
групп гиперкинетического расстройства именно в 
группе с гипофункцией норадренергической си-
стемы количество случаев энуреза значимо пре-
обладало над остальными и достигало 30,8% [17]. 
Связь энуреза и гиперкинетического расстройства 
со снижением активности норадренергической 
системы лежит, вероятно, во взаимосвязи анти-
диуретического гормона, вазопрессина, и адрена-
лина в рамках гипоталамо-гипофизарно-адрена-
ловой системы [47; 51].

Тикозные гиперкинезы. По данным неко-
торых авторов хронические тики наблюдаются 
у 20-50% детей с ГР, распространяющийся тик 
еще чаще, — в 79% случаев [29,80]. Состояние 
коморбидности расстройств связано с общими 
патогенетическими факторами, где ключевую 
роль играет дисбаланс моноаминовых систем: 
дофаминовой, где одни авторы описывают повы-
шение внеклеточного дофамина, другие, — сни-
жение активности дофаминовой системы в виде 
снижения потенциалов связывания рецепторов 
[94,107]; серотониновой, с изменением ее модули-
рующего эффекта в виде сочетания пониженных 
уровней переносчика серотонина повышенного 
связывания с рецептором серотонина второго 
типа [87,103, 104] и норадренергической в виде 
гипофункции [32]. Традиционно тикозные гипер-
кинезы (ТГ) связывают с дисфункцией, прежде 
всего, дофаминовой системы. В одном из иссле-
дований действительно обнаружена положитель-
ная корреляция активизации черной субстанции 
и вентрального сегмента с тяжестью тика, где бо-
лее высокая тяжесть тика коррелировала с более 
медленным выполнением когнитивных задач, не-
зависимо от сопутствующих симптомов ТГ и ГР 
[33]. Однако одной лишь дофаминовой системой 
нельзя объяснить как патогенез тикозных гипер-
кинезов, так и гиперкинетического расстройства.

Многочисленные нейротрансмиттеры (дофа-
мин, глутамат, ГАМК, серотонин, ацетилхолин, 
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норадреналин и другие) вовлечены в осущест-
вление функции кортико-стриально-таламо-кор-
тикальных контуров (CSTC), участвуют в пере-
даче информации через цепи CSTC, и каждый из 
них был предложен в качестве потенциального 
патофизиологического механизма [87]. Доказа-
тельства дисфункции дофаминовой системы при 
тикозных гиперкинезах (ТГ) получены с помощью 
различных протоколов позитронно-эмиссионных 
методов визуализации [105], анализа цереброспи-
нальной жидкости [87] и патологоанатомических 
исследований [107]. Одна из гипотез заключается 
в том, что либо гиперактивный переносчик дофа-
мина, либо центральная функциональная анома-
лия приводят к изменению фазового высвобожде-
ния дофамина, что далее ведет к формированию 
гиперреактивной спайк-зависимой дофаминерги-
ческой системы [105]. Эта дофаминовая тонико-
фазовая гипотеза гиперфункции дофаминовой 
системы включает в себя заинтересованность как 
коркового вещества, так и стриатума. И хотя в 
большинстве исследований, связанных с нейро-
трансмиттерами, основное внимание уделялось 
стриатуму, некоторые исследователи поддержива-
ли идею внестриальнойдофаминовой дисфункции, 
приводя данные ПЭТ о снижении потенциалов 
связывания корковых рецепторов и повышенно-
го высвобождения дофамина, а также выявлен-
ные после смерти корковые дофаминергические 
аномалии [107].

Однако вероятнее вовлечение нескольких ней-
ротрансмиттерных систем в патогенез тикозных 
расстройств. Так, D.F. Wongс соавт. [105] объяс-
няют вовлечение серотониновой системы в па-
тогенез ТГ изменением модулирующего эффекта 
серотонина или, точнее, сочетанием пониженных 
уровней переносчика серотонина и повышенного 
связывания с рецептором серотонина 2А. Кроме 
того, в исследованиях с использованием метода 
ПЭТ обнаружено нарушение метаболизма трип-
тофана в корковых и подкорковых областях [87, 
105]. Дисфункция системы метаболизма норадре-
налина у детей с тикозными гиперкинезами от-
мечалось многими авторами [27, 32], и во всех 
случаях в сторону гипофункции. При ГР также 
наблюдается дисфункция дофаминергической и 
норадренергической систем по типу гипо- и ги-
перфункции. Система же обмена триптофана у де-
тей с ГР тесно связана с обменом катехоламинов, 
осуществляя роль модулятора активности катехо-
ламинергических систем [7].

Таким образом, основным дефицитарным фак-
тором в патогенезе и гиперкинеческого расстрой-
ства и тикозных гиперкинезов, включая синдром 
Туретта, является недостаток функции торможе-
ния, которая, а свою очередь, связана с дефицитом 
исполнительной функции, реализуемой, прежде 
всего, фронто-стриарной и фронто-париеталь-
ной функциональной сетями. В патогенезе обоих 
расстройств нарушение в проведении сигнала в 
кортико-таламических функциональных контурах 
приводят к растормаживанию базальных ган-
глиев, в результате чего снижается способность 

фронтальной коры к ингибированию подкорко-
вого возбуждения. В обоих случаях включаются 
префронтальная кора, нижняя лобная извилина, 
сенсомоторная кора, передняя часть поясной из-
вилины, задняя часть поясной извилины, базаль-
ные ганглии и мозжечок. Морфологические изме-
нения, обнаруженные у детей с ГР и тикозными 
гиперкинезами, традиционно связывают с небла-
гоприятными ранними (при ТГ) и поздними (при 
ГР) перинатальными, а также ранними неонаталь-
ными вредностями (при ГР).

Однако, с возрастом у пациентов и с гипер-
кинетическим расстройством, и с тикозными 
расстройствами способность к компенсации не-
достатка ингибирования возбуждения снижается. 
Некоторые авторы объясняют это тем, что пре-
фронтальная кора в детском возрасте претерпева-
ет определенные нейроанатомические изменения, 
подходящие для сложной когнитивной обработки 
в виде уменьшения синаптической и нейрональ-
ной плотности, роста дендритов и увеличения 
объема белого вещества [100], в результате чего 
постепенно развивается состояние ремиссии. Так 
T. Spencer с соавт. сообщают, что среди пациен-
тов с тикозными гиперкинезами, страдающими 
ГР, начиная с 4 лет в 65% случаев наступала ре-
миссия тиков, а ремиссия ГР отмечалась лишь 
в 20% случаев [93]. Однако в тех случаях, когда 
сохраняются во взрослом возрасте и тикозные 
гиперкинезы и симптомы ГР, поведенческие на-
рушения, нарушение социальной адаптации более 
выражены, чем при одном из двух сопутствующих 
состояний [48].

В наших исследованиях тикозные гиперкине-
зы встречались во всех случаях, независимо от 
характера моноаминового дисбаланса. Отличия 
отмечались лишь в распределении моторных, во-
кальных и смешанных тиков, а также в степени 
тяжести тика [13]. Но наблюдались и различия в 
их распределении. Так, для подгруппы детей с ги-
пофункцией дофаминовой и гиперфункцией но-
радренергической системы большинство состав-
ляли дети с вокальными тиками, в группе детей 
с гиперфункцией дофаминовой и гипофункцией 
норадренергической систем — преобладали дети 
с моторными гиперкинезами. Для групп с гипер-
функцией норадренергической системы в сочета-
нии с относительно сбалансированной дофамино-
вой системы наиболее часто встречались дети со 
смешанными тиками [13].

Во всех рассматриваемых группах тяжесть 
тика коррелировала прежде всего с повышенным 
уровнем импульсивности. При этом степень вы-
раженности основных симптомов ГР (невнима-
тельность, импульсивность и гиперактивность), 
как оказалось, обнаруживает конкурентный с 
тикозными гиперкинезами характер [13], что мо-
жет объясняться декомпенсацией биохимического 
равновесия моноаминовых систем. В группе детей 
с гиперфункцией норадренергической системы в 
сочетании с гипофункцией дофаминовой отмеча-
ется повышение расхода норадреналина (p = 0,002) 
с большим образованием метаболитов и дальней-
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шим ослаблением активности дофаминовой (p = 
0,029) и серотониновой систем (p = 0,038). В дру-
гой группе, с гиперфункцией норадренергической 
системы и относительно сбалансированной дофа-
миновой, с одной стороны, наблюдается снижение 
активности дофаминовой системы (p = 0,001), с 
другой, — возрастает ингибирующая активность 
серотониновой (p = 0,003). И, наконец, в группе 
детей с ГР с гиперфункцией дофаминовой и ги-
пофункцией норадренергической систем повыша-
ется активность норадренергической системы (p = 
0,006) при минимальном участии дофаминовой и 
ослаблении влияния серотониновой систем [13]. 
Таким образом, в условиях коморбидности ГР с 
тикозными гиперкинезами у детей наблюдается 
изменение состояния норадренергической и дофа-
миновой систем и ослабляется тормозное влияние 
серотониновой, что согласуется с данными И.Ф. 
Федосеевой, Т.В. Попонниковой и А.В. Веремее-
ва[27], отражаясь в общем психопатологическом 
профиле (частичная трансформация симптомов 
импульсивности в компульсивные).

Клинически при присоединении тиков у детей 
с ГР наблюдается некоторая компенсация спец-
ифического когнитивного дефицита посредством 
улучшения функционирования рабочей памяти 
как адаптивного механизма с участием не только 
дофаминовой, но и серотониновой и норадренер-
гической систем [15]. Данные, полученные нами, 
отчасти согласуются с «гипотезой компенсации 
лобной доли» [52] в той ее части, которая опи-
сывает наличие компенсаторного процесса при 
присоединении тиков у детей с ГР, однако и рас-
ширяет ее, предполагая участие в адаптивном 
процессе не только префронтального кортекса, но 
и теменно-затылочных областей коры головного 
мозга, связанных с пространственным синтезом 
и анализом, а также со зрительно-моторными ко-
ординациями.

Тревожные расстройства. Одним из наибо-
лее часто наблюдаемых коморбидных состояний 
при ГР являются тревожные расстройства (ТР), 
включающие генерализованное тревожное рас-
стройство (ГТР), социальное тревожное расстрой-
ство (СТР) и фобическое тревожное расстройство 
(ФТР). Так, около 25% детей с гиперкинетическим 
расстройством отвечает критериям, по крайней 
мере, одного тревожного расстройства. С другой 
стороны, при тревожных расстройствах частота 
выявления ГР составляет около 15%, что также 
превышает распространенность данного рас-
стройства в общей популяции, где, по мнению 
исследователей, установлен интервал в 6-10% [35].

Выделение подгрупп гиперкинетического рас-
стройство по моноаминовому «профилю» спо-
собствует пониманию ключевых составляющих 
механизма повышения уровня тревоги. Клини-
ко-биохимические исследования сопутствующих 
гиперкинетическому расстройству тревожных 
состояний [9; 10] позволили получить следую-
щие данные. В тех случаях, когда наблюдается 
сочетание гипофункции дофаминовой системы и 
гиперфункцией норадренергической с модулиру-

ющим на норадренергическую систему влиянием 
серотониновой, низкая тревожность обусловле-
на снижением активности дофаминовой систе-
мы. Повышение уровня выраженности тревоги 
до средней и высокой обусловлено возрастанием 
активности именно норадренергической системы. 
При гиперфункции норадренергической системы 
с модулирующим влиянием на нее дофаминовой 
и ослабляющим серотониновой, низкий уровень 
тревоги обусловлен влиянием норадренергиче-
ской системы. Повышение же уровня тревожности 
обеспечивается ростом активности серотонино-
вой системы, снижающей уровень норадренерги-
ческой системы с одной стороны, и усиливающей 
влияния дофаминовой, с другой. И, наконец, в 
ситуации гиперфункции дофаминовой и гипо-
функции норадренергической систем с тормоз-
ным влиянием серотониновой, низкий уровень 
тревожности обусловлен состоянием снижения 
активности дофаминовой системы. А рост уровня 
выраженности тревоги зависит от снижения ак-
тивности адренергических систем и, при высокой 
тревожности, еще и с сочетанием со сниженным 
влиянием серотониновой системы [9, 10].

Большинство исследований патологического 
повышения тревоги у детей с ГР было направ-
лено на изучение влияния тревоги на поведение 
основных симптомов ГР: повышение уровня не-
внимательности [14,67], импульсивности [54, 68], 
снижение уровня импульсивности за счет повы-
шения невнимательности [55, 98].Наше исследо-
вание поддерживает гипотезу повышение уров-
ня импульсивности в случаях патологического и 
устойчивого повышения тревоги у детей с гипер-
кинетическим расстройством [9, 10]. И основную 
роль в этом процессе играют норадренергическая 
система и ослабление тормозящего влияния се-
ротониновой, где повышение уровня тревоги с 
усугублением дисбаланса направления активно-
сти моноаминовых систем или, иначе говоря, с 
нарушением их равновесия [9, 10].

Обобщая полученные данные, можно прийти 
к следующему умозаключению: импульсивность 
у детей с ГР способствует формированию только 
фобического тревожного расстройства, а повы-
шенная невнимательность снижает вероятность 
формирования генерализованного тревожного 
расстройства [9, 10].В литературе нет единого 
мнения о влиянии основных симптомов ГР на 
формирование тревожных состояний. Так, в не-
которых источниках подчеркивается связь ког-
нитивных нарушений, особенно избирательного 
внимания и рабочей памяти, с клиникой генера-
лизованного тревожного расстройства [106], ког-
да в результате дефицита базовой когнитивной 
обработки страдает, прежде всего, переключае-
мость внимания. Это не противоречит данным 
M.E. Rennaссоавт. [74], относящим дефицит ре-
гуляции внимания к центральным механизмам 
когнитивной дисфункции при ГТР. Относитель-
но роли импульсивности и гиперактивности в 
формировании тревожных состояний также нет 
единого мнения. К примеру, A. Piero [65] скло-
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няется к тому, что только моторный компонент 
импульсивности напрямую связан с клинической 
тяжестью симптомов ГТР, в то время как сам уро-
вень импульсивности определяется влиянием до-
фаминовой и норадреналиновой систем и зависит 
от «слабости черт характера» индивида. Представ-
ляет интерес исследование K. Moggссоавт. [59], в 
котором изучались тревожные состояния у детей. 
Среди 860 человек сплошной выборки было выде-
лено 67 пациентов с тревожными расстройствами. 
Обнаружено, что во всех случаях в группе детей 
с тревожными расстройствами (за исключением 
изолированных фобий) наблюдалось снижение 
функции внимания по сравнению с остальными 
обследуемыми — группой детей с ГР и детьми 
без психической патологии. Некоторые авторы 
подчеркивают связь изолированных фобий с им-
пульсивностью, обращаясь к случаям, когда воз-
действие основного в патогенезе фобий фрустри-
рующего стимула вызывает яркие и выраженные 
реакции в виде импульсивной агрессии [79].

У детей с гиперкинетическим расстройством 
в условиях коморбидности с тревожными со-
стояниями повышение уровней невнимательно-
сти и/или гиперактивности с импульсивностью 
снижают вероятность формирования тревожных 
расстройств [9, 10]. Таким образом, складывает-
ся впечатление, что не только гиперкинетическое 
расстройство создает предпосылки для форми-
рования тревожных расстройств, но и сами со-
путствующие тревожные расстройства ослабля-
ют основные симптомы ГР. И во всех случаях 
условием формирования тревожных расстройств 
у детей с гиперкинетическим расстройством яв-
ляется достоверно высокий относительно других 
симптомов уровень импульсивности[9, 10], что 
свидетельствует в пользу центральной роли им-
пульсивности в патогенезе рассматриваемых ко-
морбидных состояний.

Импульсивность играет важную роль во мно-
гих психопатологических состояниях, она не явля-
ется унитарным явлением и влияет на патогенез, 
течение, клиническую тяжесть многих психи-
ческих расстройств. Указывалось, что импуль-
сивность демонстрирует отрицательную связь с 
тревогой [97]. Такой подход основывался на те-
оретическом предположении, что тревога ориен-

тирует человека на потенциальную опасность и 
способствует подавлению поведения в условиях 
повышенной угрозы [71]. На практике же, напро-
тив, выявляется высокая частота коморбидности 
между тревожными расстройствами и расстрой-
ствами импульсного контроля [71].

Ключевую роль в этом процессе играет серо-
тониновая система, ослабление влияния которой, 
вероятно, способствует формированию сопут-
ствующих тревожных расстройств: в большей сте-
пени — генерализованного тревожного расстрой-
ство, в меньшей — социального тревожного. Во 
всех случаях отмечается изменение обмена моно-
аминов [9], чья роль выражается больше в осла-
блении ферментативных систем, осуществляющих 
функцию катаболизма и метаболизма катехолами-
нов и выражающейся, если можно максимально 
обобщить, в ослаблении энергетической системы 
биосинтеза звеньев дофаминовой и норадренер-
гической систем. Выявленные биохимические 
особенности у детей с ГР в условиях сочетания 
с тревожными состояниями могут объяснить фе-
номен «подострой алекситимии», отмеченный R. 
Donfrancescoссоавт. [41], который возникает в ус-
ловиях присоединения тревожных расстройств и 
характеризуется негрубым снижением способно-
сти к восприятию собственных эмоций и чувств, 
что косвенным образом подтверждает гипотезу 
об истощении компенсаторных механизмов при 
ГР, приводящем к присоединению тревожных со-
стояний.

Заключение. Гиперкинетическое расстройство 
отличается и клинической, и биохимической ге-
терогенностью и определяется рядом этиологи-
ческих факторов, создающих многообразие про-
явлений не только самого заболевания, но и его 
коморбидных состояний, что во многом определя-
ет направление реабилитационных мероприятий.

В этих условиях удельный вес каждого фактора 
на разных этапах заболевания зависит от ряда эк-
зогенных ситуаций. И вполне логично в этом све-
те, согласно преобладающему в настоящее время 
мнению, что симптомы ГР рассматриваются как 
многомерные черты вследствие согласованного 
действия многих распространенных и редких ге-
нетических вариантов во взаимодействии со мно-
жеством факторов окружающей среды.
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