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 Резюме. В статье обзорного характера раскрываются проблемы коморбидности гиперкинетическо-
го и тревожных расстройств. Показано, что рассматриваемые расстройства имеют общие этиологи-
ческие и патогенетические факторы, а также клинические симптомы. Кроме того, терапия обоих па-
тологических состояний имеет сходные мишени, что вызывает предположение о том, что гиперкине-
тическое расстройство и тревожные расстройства детского возраста можно назвать не просто сопут-
ствующими, но и коморбидными. 

Ключевые слова: гиперкинетическое расстройство, тревожное расстройство, импульсивность, де-
фицит внимания, терапия.

Anxiety in children with hyperkinetic disorder (literature review)

Gasanov R.F.¹, Makarov I.V.¹,², Emelina D.A.¹
¹ V.M. Bekhterev National research medical center for psychiatry and neurology 

² North-Western I.I. Mechnicov State Medical University

 Summary. The review article reveals the problems of hyperkinetic and anxiety disorders comorbidity. It is 
shown that these disorders have common etiological and pathogenetic factors, as well as clinical symptoms. In 
addition, the therapy of both pathological conditions has similar targets, which suggests that the hyperkinetic 
disorder and anxiety disorders of childhood can be called not only concomitant, but also comorbid.
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Актуальность настоящего исследования опре-
деляется многими факторами, но одно то, 
что около 25% детей с синдромом дефици-

та внимания и гиперактивностью (СДВГ) отвеча-
ет критериям, по крайней мере, одного тревожно-
го расстройства, привлекает все большее внимание 
специалистов. С другой стороны, при тревожных 
расстройствах частота выявления СДВГ составляет 
около 15%, что также превышает распространен-
ность данного расстройства в общей популяции, 
где, по мнению исследователей, установлен интер-
вал в 6-10% [19]. Частота коморбидных тревожных 
расстройств у взрослых с СДВГ достигает 50%, со-
четаясь с высокой частотой расстройств настрое-
ния, антисоциальным поведением, алкогольной и 
лекарственной зависимостью [15; 16], а у детей со-
путствующие тревожные расстройства усиливают 
симптомы СДВГ [60]. Наиболее часто коморбид-
ные расстройства наблюдаются при комбиниро-
ванном типе СДВГ, которые по МКБ 10 соответ-
ствуют критериям гиперкинетического расстрой-
ства (ГР). Авторы отмечают, что у мальчиков с ГР 
чаще, чем у девочек, встречаются все виды тре-
вожных расстройств, за исключением тревожного 
расстройства, связанного с разлукой. Это объясня-
ется, в первую очередь, высокой частотой ГР сре-
ди мальчиков: соотношение пациентов мужского и 
женского пола составляет 4:1 в общей популяции, 
а среди обратившихся за лечением достигает 9:1 
[30]. Тревожное расстройство разлуки чаще отме-
чается у девочек с СДВГ с преобладанием невни-
мательности, а генерализованное тревожное рас-
стройство — у девочек с ГР [47]. 

Дети с ГР и коморбидными тревожными рас-
стройствами испытают большие трудности само-
контроля и обучения, имеют более низкое каче-
ство жизни и более напряженные семейные отно-
шения [18]. У детей с сопутствующими тревожны-
ми расстройства с течением времени усиливаются 
симптомы ГР. Это может свидетельствовать о том, 
что сопутствующая тревога усугубляет симптомы 
ГР при отсутствии терапевтического сопровожде-
ния. Таким образом, наличие коморбидных рас-
стройств у больных с ГР определяет более тяже-
лое течение, худший прогноз и резистентность к 
терапии [58; 60]. И если тревожные расстройства 
(ТР) отрицательно сказываются на функциониро-
вании детей с ГР, то мишенью терапевтического 
вмешательства в условиях коморбидности заболе-
ваний должен, вероятно, стать патологически вы-
сокий уровень тревоги в структуре расстройства.

Особенности когнитивных нарушений у де-
тей с гиперкинетическим расстройством, соче-
тающимся с тревожными. Один из вопросов, об-
суждаемых в литературе последних лет, заключа-
ется в том, что присоединение тревоги изменя-
ет симптоматику и нейрокогнитивные характери-
стики детей с ГР. В 2009 году R. Tannock [72] от-
мечал, что влияние ТР на симптоматику ГР не-
однозначно и недостаточно изучено. Ряд авторов 
подчеркивали, что наличие беспокойства связа-
но с несколько более высоким уровнем невни-
мательности относительно импульсивности [41], 
хотя в большинстве исследований основное вни-
мание уделялось тому, как тревога влияет на сим-
птомы ГР, и удивительно мало исследований по-

DOI : 10.31363/2313-7053-2019-2-3-12



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 2, 2019

4

Научные обзоры

свящалось тому, влияет ли наличие ГР на уровень 
и характер симптомов тревоги. Одна из причин 
этого недостатка в исследованиях заключается в 
том, что большинство исследований ГР не вклю-
чали группу сравнения с тревожными расстрой-
ствами без сочетания с ГР. В одном исследовании, 
где включили группу сравнения, K. Manassis, R. 
Tannock и J. Barbosa (2000) обнаружили, что дети 
с ГР и тревожными расстройствами отличалась 
снижением слухового восприятия эмоционально 
окрашенных стимулов [49]. Некоторые исследо-
вания показали, что у детей с ГР и высокой тре-
вожностью более выражен дефицит оперативной 
памяти и скорость мыслительных процессов [60], 
в центре которого лежит невнимательность, от-
носящаяся к основным симптомам ГР. Существу-
ет также высокая степень совпадения симптомов 
между ГР и ТР. Дети с генерализованным тре-
вожным расстройством, например, часто прояв-
ляют симптомы раздражительности, беззаботно-
сти и трудности концентрации внимания, а де-
фицит внимания при тревожных расстройствах 
встречается в 24% случаев [9]. Хотя большинство 
экспериментальных исследований, проведенных с 
независимыми группами сравнения детей с тре-
вожными расстройствами или ГР, подтверждают 
эти различия [13; 36; 65], прямого сравнения ме-
ханизмов внимания у детей с двумя типами рас-
стройств не проводилось. Хотя предпринимались 
попытки изучения тормозного контроля, или кон-
троля ингибирования. Так, в некоторых исследо-
ваниях установлено, что дети с ГР, страдающие 
тревожными расстройствами, как правило, хуже 
справляются с задачами тормозного контроля [49; 
61], чем те, у которых среди сопутствующих рас-
стройств не наблюдались тревожные состояния. 
Помимо контроля ингибирования, исследовали 
свойства внимания и рабочую память. Например, 
в одном исследовании показано, что дети с ГР, 
страдающие ТР, обнаружили более высокий уро-
вень селективного внимания [75], в других — об-
наружили гораздо большие, чем вне коморбидно-
сти расстройств, нарушения в функционировании 
рабочей памяти [59; 73]. В целом, наличие трево-
ги у детей с ГР неоднозначно отражается на ког-
нитивном функционировании и зависит от уров-
ня тревоги. Например, умеренное беспокойство, с 
одной стороны, может усилить бдительность, но 
также может и нарушить более когнитивно тру-
доемкие процессы, такие как рабочая память [52; 
72]. Именно поэтому считается, что дети с ГР и 
коморбидными тревожными расстройствами яв-
ляются особенно уязвимой группой с точки зре-
ния когнитивного функционирования с дополни-
тельным дефицитом рабочей памяти [39].

Хотя в предыдущих исследованиях было по-
казано, что дети с ГР и ТР менее импульсивны, у 
этих детей более выражена невнимательность [18] 
и в большей мере наблюдаются познавательные 
и исполнительные трудности [73], чем у пациен-
тов только с ГР. Возможно, усугубление трудно-
стей с исполнительным функционированием для 
детей с ГР и ТР в сочетании с уклонениями и не-

гативными мыслями, связанными с тревогой, мо-
гут отрицательно сказаться на социальной адап-
тации [18; 32; 43; 55] и академической успеваемо-
сти. Однако необходимо отметить, что последнее 
поддерживаются не всеми авторами [33; 38; 46]. 
Особый интерес представляет поведение симпто-
мов импульсивности и невнимательности у детей 
с ГР при присоединении тревожных расстройств. 
Ряд исследователей отмечают, что тревога при ГР 
снижает уровень импульсивности, но увеличива-
ет уровень невнимательности [21; 60].

S.R. Pliszka с соавторами [60, P. 155] представили 
результаты исследования, в которых показано, что 
дети с ГР и ТР менее склонны проявлять неактив-
ное и гиперактивное поведение и имеют более дли-
тельное время реакции на внешние стимулы, чем 
дети с ГР без сочетания с ТР. Эти результаты со-
гласуются с исследованиями P.S. Jensen, D. Martin, 
D. Cantwell [42], которые предположили существо-
вание отдельного подтип ГР с сопутствующей тре-
вожностью, который патогенетически отличается от 
известных вариантов ГР. Этот подтип, возможно, 
отличается более низким уровнем импульсивности; 
дети, относящиеся к данному подтипу лучше справ-
ляются с заданиями экспериментальной парадиг-
мы стоп-сигналов, которые измеряют ингибирова-
ние реакции. С другой стороны, задачи, связанные 
с измерением рабочей памяти и последовательным 
усложнением задачи особенно сложны для пациен-
тов с сопутствующим ГР и тревожными расстрой-
ствами [21, P. 141]. Как будет сказано ниже, эта ги-
потеза о влиянии тревоги на импульсивность и ра-
бочую память явилась предметом наиболее острых 
дискуссий в последние годы.

Многие авторы сосредоточились на исследова-
нии когнитивных дефицитов при ГР с использова-
нием таких инструментов, как задача остановки и 
мера ингибирования ответа. Эти методы исследо-
вания позволили лучше понять, как беспокойство 
и тревога влияет на импульсивность и когнитивное 
функционирование при ГР. Мета-анализ клиниче-
ской литературы, использующей стоп-задачу у па-
циентов с ГР, не обнаружил, что тревога усилива-
ет ингибирование реакции. Авторы объяснили это 
тем, что «усиленное ингибирование реакции у тре-
вожных детей может проявляться только в ситуа-
циях с высокими требованиями к ингибированию 
реакции» [57, Р. 420]. J. Oosterlaan и J.A. Sergeant 
[58] изучали дефицит в ответ на реинжиниринг 
(возобновление деятельности) у детей с ГР и обна-
ружили большую изменчивость в латентности ре-
инжиниринга ответа при отсутствии отличия от 
обычных сверстников с точки зрения способно-
сти восстанавливаться, хотя отметили, что трево-
га усиливает ингибирование реакции. Эти данные 
были подтверждены K. Manassis, R. Tannock и J. 
Barbosa [49], которые показали, что дети с ГР и со-
путствующими тревожными расстройствами обна-
ружили лучшее ответное торможение на останов-
ку, чем у детей с ГР без коморбидных ТР. Недавнее 
исследование 28 взрослых пациентов с ГР с участи-
ем группы контроля из 34 человек [64] показало, 
что проявление дисфункции памяти у взрослых с 
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ГР снижалось в ответ на появление ситуационной 
тревоги, связанной с задачей, а не было связано с 
недостаточно высоким уровнем развития рабочей 
памяти или низкой семантической организацией. 
Этот результат, безусловно, подтверждает вышеу-
помянутое утверждение о том, что одной из при-
чин беспокойства, которое может быть заметным 
в ГР, является страх, связанный с недостаточным 
социальным или когнитивным функционировани-
ем. Ввиду того факта, что ГР приводит к наруше-
ниям в этих областях, такие опасения могут рас-
сматриваться как адекватные реакции на угрожа-
ющие ситуации.

Широко известный проект мультимодально-
го терапевтического исследования детей с СДВГ 
(Multimodal Treatment Study of Children with 
ADHD, или, MTA) подготовил большое количе-
ство данных о ГР с сопутствующей тревожностью. 
В одном из исследований, в которых использова-
лись данные проекта MTA [51], группа ГР/ТР ока-
залась больше невнимательной, чем импульсив-
ной. Другая статья MTA [56] показала, что на-
личие беспокойства способствует нормализации 
поведения. Последнее крупное исследование тре-
вожности у детей с ГР с использованием данных 
МТА изучало тревогу как предиктор и конечную 
переменную. Существенным предположением, ко-
торое вышло из этого исследования, была концеп-
ция, согласно которой «страх и тревога у детей 
с ГР могут быть качественно иным, чем фобиче-
ское поведение, которое часто присутствует у па-
циентов, не страдающих ГР» [41, Р. 155] и являет-
ся, своего рода, компенсаторным инструментом. В 
подтверждение этого предложения авторы отме-
тили, что в исследовании MTA беспокойство было 
больше связано с негативной эмоциональностью 
и разрушительным социальным поведением, чем 
с боязливым / фобическим поведением. Этот вы-
вод соответствует приведенному выше утвержде-
нию T.E. Brown [21] о том, что тревога у детей с 
гиперкинетическим расстройством отражает оза-
боченность по поводу компетентности и произ-
водительности. Таким образом, наличие тревоги 
может частично ингибировать импульсивность, 
однако, одновременно, и ухудшать операционную 
память, усугубляя другие когнитивные дефици-
ты. Кроме того, беспокойство, которое испыты-
вают пациенты с ГР, может быть больше связано 
с неспособностью функционировать в повседнев-
ной жизни из-за социальной и когнитивной не-
достаточности, чем типичное фобическое поведе-
ние. В свою очередь, опасения плохой познава-
тельной деятельности, наблюдаемые при ГР, мо-
гут на самом деле в конечном итоге препятство-
вать когнитивной деятельности, которая первона-
чально была источником беспокойства [67]. 

Этиология и патогенез гиперкинетического и 
тревожных расстройств. Генетические исследова-
ния. Исследования генов кандидатов при ГР и ТР 
во многом обнаруживают влияние сходных генов. 
Так, среди многочисленных исследований у паци-
ентов с ГР были выделены гены рецепторов дофа-
мина (D1, D2, D3) [54], гены, вовлеченные в об-

мен серотонина: переносчик серотонина SLC6A4, 
рецепторов серотонина: 5-HT1B, 5-4T2A, 5-4T2C 
[48], гены, вовлеченные в обмен норадренали-
на: переносчик — SLC6A2, рецепторы — ADRA1C, 
ADRA2A [11] и гены, вовлеченные в обмен сра-
зу нескольких нейромедиаторных систем (TE, DBN, 
MAO A, MAO B, COMT, SNAP25n) [25]. А в каче-
стве генов-кандидатов тревожных расстройств вы-
деляются следующие: катехол-О-метилтрансфераза 
(COMT), SLC6A4, также известный как транспор-
тер серотонина, и мозговой нейротрофический 
фактор (BDNF) [54]. Кроме того, изучалось три 
генетических варианта: полиморфизм участка гена 
5-HTTLPR переносчика серотонина SLC6A4, ассо-
циированный с паническими состояниями [17], по-
лиморфизм Val / Met COMT у подростков с пани-
ческими состояниями [26] и полиморфизмом Val 
/ Met BDNF с фенотипом тревоги и изолирован-
ными фобиями, обсессивно-компульсивными рас-
стройствами и генерализованным тревожным рас-
стройством [28]. Эти исследования имеют боль-
шое значение в понимание этиологических факто-
ров высокой частоты сочетания ГР и ТР у детей. 
Известно, что ген переносчика серотонина имеет 
в своей структуре полиморфные участки, различа-
ющиеся числом повторяющихся последовательно-
стей. Особый интерес представляет участок в об-
ласти, примыкающей к промотору (5-HTTLPR). Он 
содержит повторы длиной 22 п.н. Если аллель со-
держит 16 повторов, его называют длинным (L), 
если 14 — коротким (S). Состояние серотонинер-
гической системы, по-видимому, в определенной 
степени находится под контролем полиморфизма 
5-HTTLPR гена переносчика серотонина. Транспор-
тёр же серотонина, или натрий-зависимый транс-
портёр серотонина — это внутриклеточный белок, 
являющийся продуктом гена SLC6A4 и обозначае-
мый аббревиатурами SERT (SERotonin Transporter) 
или 5-HTT (5-HydroxyTriptamine Transporter) [6]. 
С высокой долей вероятности, очевидно, в буду-
щих генетических исследованиях в качестве гена-
кандидата сочетания ГР и ТР может быть обна-
ружен полиморфизм участка гена 5-HTTLPR пере-
носчика серотонина SLC6A4.

Результаты методов нейровизуализации. 
Нейробиологические исследования с использова-
нием методов визуализации до настоящего вре-
мени преимущественно касавшиеся патологии 
базальных ганглиев или полосатого тела, показа-
ли преобладание данных о нарушении функций 
дофаминовой системы. Интерес к этим специ-
фическим мозговым структурам сопровождал-
ся накоплением клинических доказательств до-
фаминергической недостаточности при социаль-
ном тревожном расстройстве. Так, в работе J. 
Tiihonen и соавт. [74] на основании результатов 
однофотонно-эмиссионной томографии сообща-
ется об уменьшении количества сайтов обратно-
го захвата дофамина в полосатом теле у пациен-
тов с социальным тревожным расстройством (по 
сравнению с контрольной группой лиц, не имею-
щих патологии), что свидетельствует о дефиците 
дофаминергической иннервации полосатого тела. 
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Авторы считают, что при социальном тревожном 
расстройстве снижение плотности сайтов обрат-
ного захвата дофамина свидетельствует о мень-
шем суммарном количестве дофаминергических 
синапсов и нейронов в полосатом теле. 

Проведенное F.R. Schneier [68] исследование с 
использованием однофотонно-эмиссионной ком-
пьютерной томографии с введением [(123)I] йодо-
бензамида ((123)I IBZM) показало снижение сред-
него количества связываний В2-рецепторов в по-
лосатом теле, что также свидетельствует о сниже-
нии функции дофаминергических образований в 
этой структуре [44]. Исследования с применени-
ем однофотонно-эмиссионной компьютерной то-
мографии для изучения переносчика дофамина 
и В2-рецепторов в полосатом теле поддерживают 
гипотезу о недостаточной дофаминовой иннерва-
ции у детей с тревожным расстройством [53]. 

Эти исследования согласуются с нашими данны-
ми о вовлечении дофаминовой системы в патогенез 
ГР на разном уровне, где выделяются варианты ГР в 
ситуации как гипофункции дофаминовой системы, 
так и ее гиперфункции, что может служит объеди-
няющим патогенетическим звеном для ГР расстрой-
ства и тревожных расстройств детского возраста[1; 
5]. Тем более новые данные о структурных нару-
шениях головного мозга у детей с ГР согласуются 
с таковыми у детей с ТР. Так, одно из крупнейших 
на сегодняшний день исследований ГР выявляет с 
помощью методов нейровизуализации структурные 
различия в пяти регионах мозга, причем наиболь-
шие различия наблюдаются у детей, а не у взрос-
лых. Согласно исследованию, опубликованному в 
2017 году в журнале The Lancet Psychiatry [37], раз-
витие симптомокомплекса гиперкинетического рас-
стройства связано с задержкой не только функцио-
нального развития, но и морфологического форми-
рования пяти областей головного мозга. 

В исследовании участвовало более 3200 чело-
век, из которых 20 (5,3%) относились к детскому 
возрасту, остальные — взрослые. Регионы голов-
ного мозга, которые, как считают авторы иссле-
дования, участвуют в формирования симптомо-
комплекса ГР, расположены в базальных гангли-
ях. Методом МРТ-сканирования измеряли их об-
щий объем головного мозга и размеры семи обла-
стей мозга, которые, как полагали, были связаны 
с СДВГ — бледный шар, таламус, хвостатое ядром, 
скорлупа, миндалевидное тело и гиппокамп. Ис-
следование показало, что общий объем головного 
мозга и пять исследованных областей оказались 
по объему меньше у людей с ГР — хвостатое ядро, 
скорлупа, прилежащее ядро, миндалевидное тело 
и гиппокамп. Наблюдавшиеся различия были наи-
более заметными в мозге детей с ГР, но менее вы-
ражены у взрослых с данным расстройством. Ис-
ходя из этого исследователи предлагают относить 
ГР к возраст-зависимому расстройству головного 
мозга и предполагают, что задержки развития не-
скольких областей мозга обуславливают феноме-
нологию ГР. Помимо хвостатого ядра и скорлупы, 
для которых предыдущие исследования уже отме-
чали причастность к ГР [3], исследователи смогли 

окончательно связать миндалевидное тело, приле-
жащее ядро и гиппокамп с ГР. Ученые полагают, 
что миндалевидное тело заинтересовано в патоге-
незе ГР через свою роль в регулировании эмоций, 
прилежащее ядро может быть связано с мотива-
цией и эмоциональными проблемами в ГР через 
участие в обработке вознаграждения, гиппокамп 
же в данном расстройстве определяет особенно-
сти формирования эмоционально-волевой сферы. 

Патогенез гиперкинетического и тревожных 
расстройств. При формировании гипотез об эти-
ологии СДВГ в литературе уделялось разное вни-
мание коморбидности ГР и ТР. Некоторые авторы 
считают, что тревога может быть особенностью, 
которая тесно связана с патогенезом расстройства 
[47], другие полагают, что синдром дефицита вни-
мания (СДВГ) с сопутствующим тревожным рас-
стройством может быть характерной особенно-
стью, которая разделяет подтипы СДВГ, включая 
ГР как смешанный вариант СДВГ, или что паци-
енты с ГР и сопутствующей тревожностью фено-
типически отличаются от таковых с «чистым», ги-
перкинетическим, расстройством [60]. 

Так например, J.L. Bradshaw и D.M. Sheppard 
[19] пытаются объяснить сопутствующую патоло-
гию и общую патофизиологию ГР и обсессивно-
компульсивного расстройства (ОКР) с точки зре-
ния фронтостриарных нарушений. Авторы изуча-
ли физиологию кортикальных систем, таких как 
дорсолатеральная префронтальная, орбитофрон-
тальная и передняя кора, играющих ключевую 
роль в регуляции планируемого поведения, а так-
же участие полосатого тела в контроле над выше-
упомянутыми фронтальными системами, отмечая, 
что полосатое тело имеет как прямой возбуждаю-
щий путь, так и косвенный тормозной путь. В ре-
зультате была выдвинута гипотеза о том, что раз-
витие ГР определяется недостаточно эффективной 
регуляцией механизмов возбуждения, осущест-
вляемой в дорсолатеральной префронтальной и 
передней цингулярной коре. Развитие симптомо-
комплекса ОКР, с другой стороны, по их мнению, 
служит результатом плохо регулируемого ингиби-
рующего входа в орбитофронтальную кору. Кро-
ме того, J.L. Bradshaw и D.M. Sheppard обращают 
внимание на нарушение латерализации функции 
мозга как при ОКР, так и при ГР: при ОКР име-
ет место отсутствие правостороннего доминиро-
вания в задачах деления по строкам также, как и 
при ГР. С другой стороны, авторы указывают на 
то, что многие показатели функции мозга свиде-
тельствуют о наличии у пациентов с ОКР гипер-
функции доминантного полушария, тогда как при 
ГР может обнаружиться его гипофункция. 

Таким образом, при сочетании ГР и ОКР в 
основе механизмов, определяющих симптомоком-
плексы расстройств, лежит либо перевозбуждение 
левого мозга и орбитофронтальной коры, приво-
дящее к ОКР при ГР, либо недостаточная стиму-
ляция левого мозга и дорсолатеральной коры. Ин-
тересно, что во время полового созревания по-
лосатое тело проходит через значительное пост-
пубертальное сокращение у мальчиков, но не у 



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 2, 2019

7

Научные обзоры

девочек [22]. Некоторые исследователи полагают, 
что это как-то связано с различиями в преобла-
дании ОКР у мужчин наряду с синдромом Турет-
та и ГР. Эта теория согласуется с вышеприведен-
ными утверждениями о том, что дисфункция ба-
зальных ганглиев является центральным патоге-
нетическим механизмом формирования как ГР, 
так и ОКР. 

За последние годы было выдвинуто много па-
тогенетических гипотез для объяснения форми-
рования ГР. Любая теория, объясняющая фено-
менологию ГР, должна учитывать высокую рас-
пространенность тревожных расстройств в попу-
ляции ГР. Наиболее известные из них: 1). дефи-
цит когнитивной обработки (cognitive processing 
deficits); 2). дисрегулированные системы внимания 
(dysregulated attentional systems); 3). нарушенное 
исполнительное торможение (impaired executive 
inhibition); 4). нарушенное исполнительное регу-
лирование (impaired executive regulation); 5). недо-
статочно скоординированные системы вознаграж-
дения (poorly coordinated reward systems); 6). энер-
гетические состояния (energetic states). 

В модели когнитивной обработки (cognitive 
processing deficits) центральным механизмом 
формирования симптомов ГР считается замед-
ление обработки информации и восприятия. R. 
Schachar, R. Tannock, M. Marriott и G.D. Logan [66] 
полагают, что подобная дисфункция может объ-
яснить поведенческое растормаживание у детей 
с ГР. По мнению этих исследователей, обработ-
ка информации для прекращения текущих отве-
тов не происходит достаточно быстро для тормо-
жения, особенно когда присутствует фактор на-
грады. Хотя эта теория не рассматривает тревогу 
как специфический компонент ГР, легко предпо-
ложить, что осознание несоответствия эффектив-
ности собственного когнитивного функциониро-
вания социальным и академическим нормам мо-
жет вызывать беспокойство. Согласно этой моде-
ли, беспокойство возникает прежде всего тогда, 
когда способности когнитивной обработки пере-
гружены потребностями соответствовать требо-
ваниям окружающей социальной среды.

Модель дисрегуляции систем внимания 
(dysregulated attentional systems), выдвинутая  
M.I. Posner и S. Peterson [62], рассматривает не-
достаточную координацию между задней систе-
мой внимания, которая сканирует входящие раз-
дражители и отключается от подавляющего боль-
шинства этих стимулов, и передней системой вни-
мания, которая избирательно настраивается на 
соответствующие стимулы и выбирает наиболее 
эффективный способ реакции. Нарушение взаи-
модействия между этими системами может при-
вести к тому, что задние системы внимания уста-
навливаются в тоническом режиме сканирования 
ненадлежащим образом, с небольшим переходом 
в фазовый режим [10]. Данная модель по-своему 
объясняет развитие высокого уровня тревоги при 
ГР: если дисфункция систем внимания является 
чрезмерной, с перегрузкой одной из вышеназван-
ных, это может привести к обнаружению больше-

го числа угрожающих стимулов либо к причисле-
нию неагрессивных стимулов к угрожающим.

Модель исполнительного торможения (impaired 
executive inhibition), предложенная R.A. Barkley 
[12], отмечает, что в первую очередь при ГР стра-
дает когнитивное торможение, являющееся основ-
ным исполнительным организатором поведения. 
Недостаточный уровень когнитивного торможе-
ния приводит к развитию тревоги и к формиро-
ванию ТР. Поскольку торможение является неот-
ъемлемой частью социального поведения, дефи-
цит этого торможения ведет к нарушению внутри-
семейных отношений и взаимоотношений между 
сверстниками, что, в свою очередь, инициирует 
рост тревоги. Как обсуждалось ранее, беспокой-
ство при ГР может ухудшить качество жизни, ког-
да поведение становится все более зависимым от 
планирования и контроля когнитивной обработки.  
В модели нарушения исполнительного регулиро-
вания (impaired executive regulation), предложен-
ной T.E. Brown [21], в основе патогенеза ГР лежит 
дисфункция исполнительного регуляторного кон-
троля, где наблюдается ослабление не только ин-
гибирующих процессов, но и активирующих. Дан-
ная модель яснее объясняет развитие беспокой-
ства, поскольку если бы дети с ГР были просто 
поведенчески расторможены, то у них, вероятно, 
был бы менее высокий уровень тревоги [24]. 

Модель недостаточно скоординированных си-
стем вознаграждения (poorly coordinated reward 
systems), больше известная как мотивационная, 
предложена H. Quay [63]. В ней на первый план 
выступает дисфункция в системах, которые опо-
средуют ответ на вознаграждение и прекращения 
реакции / беспокойства при отсутствии вознаграж-
дения, что связано, по мнению автора, с наруше-
нием эффективности между полосатым телом и 
орбитофронтальной корой. Общая логика теории 
заключается в том, что у детей с ГР нет адекват-
ных ответов на сигналы о последствиях их поведе-
ния, что, в свою очередь, приводит к импульсив-
ному, плохо регулируемому и социально неумест-
ному поведению. Модель подразумевает, что недо-
статочная модуляция ответа может увеличить не-
специфическое возбуждение, но не ведет к преры-
ванию текущей деятельности или переориентиро-
ванию внимания. Таким образом, человек остает-
ся в состоянии постоянного беспокойства вместе 
с нарушением поведения и внимания. Предпола-
гаемое состояние неспецифического возбуждения, 
возникающее из-за недостаточной модуляции от-
вета, неизбежно увеличивает склонность к тревож-
ным реакциям. H. Quay считал, что именно пове-
денческая тормозная система чувствительна к на-
казаниям, тогда как система активации поведения 
реагирует на награды, и дети с ГР обнаруживают 
более высокий уровень импульсивности в тех слу-
чаях, когда вознаграждение и наказание представ-
лены одновременно [32]. 

Эти данные наводят на мысль о том, что за-
дняя система сканирования обнаруживает сиг-
налы как для вознаграждений, так и для наказа-
ния и что эта система находится в состоянии ги-
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перфункции при ГР. Однако необходимо опреде-
лить, действительно ли эта система реагирует как 
на поощрительные, так и на аверсивные сигналы. 
D.B. Schatz и A.L. Rostain [67] считают, что следу-
ет проверить, может ли задержка в задней систе-
ме быть причиной периферической норадренерги-
ческой дисфункции, наблюдаемой при ГР.

Когнитивная энергетическая модель (energetic 
states), предложенная J. Sergeant [70], формиро-
вание симптомокомплекса ГР объясняет дефици-
том поведенческого ингибирования, что связыва-
ется с недостаточной стимуляцией ингибирующих 
и активационных систем, то есть дефицитарно-
стью, а не дисфункцией. Можно предположить, 
следуя логике предложенной модели, что неспец-
ифическая тревога и возбуждение при ГР отвле-
кают внимание от целенаправленных задач, тем 
самым способствуя плохой поведенческой актива-
ции с последующим развитием беспокойства.

В свою очередь, F. Levy [47] предложил, так на-
зываемую, гибридную теорию патогенеза ГР. Ав-
тор указывал, что ни теория R.A. Barkley, ни дру-
гие модели поведения ГР не объясняют тот пара-
докс, что дети с ГР могут быть одновременно бес-
страшными и импульсивными, но при этом про-
являют значительную тревогу. Вследствие этого F. 
Levy выдвигает гипотезу о том, что нарушение фи-
зиологии в прилежащем ядре, одной из первичных 
систем допамина, вызывает дефицит исполнитель-
ной функции и регуляции мотивации, наблюдае-
мых при ГР. И предполагает, что нарушенный ба-
ланс между уровнями дофамина, опосредованны-
ми наградами, и тоническим уровнем допамина, 
опосредованным лимбическим и корковым путя-
ми, отвечает за формирование нарушения внима-
ния и поведения у детей с ГР. Дисфункция при-
лежащего ядра приводит к изменению сенсорно-
го проведения в базальных ганглиях. В результате 
измененное сенсорное проведение приводит к сим-
птомам, относящимся к трем основным дофами-
нергическим цепям: измененная функция в мезо-
лимбическом контуре приводит к изменению схе-
мы взаимодействия с последующим провалом им-
пульсов задержки, а также к плохой регуляции со-
стояний тревоги; измененный мезокортикальный 
путь ведет к недостаточному привлечению внима-
ния к стимулам, которые непостоянно усиливают-
ся. И, наконец, дефицитность нигростриального 
пути может объяснить гиперактивность и беспо-
койство. Эта модель помогает объяснить невнима-
тельность, импульсивность, гиперактивность и со-
путствующую тревогу у детей с ГР. 

Таким образом, в патогенезе как гиперкинети-
ческого так и тревожных расстройств наблюдает-
ся дисфункция и серотониновой и дофаминовой 
систем. Для ГР дисфункции и механизмы взаимо-
действия этих систем были подробно описаны [1; 
2; 5]. В пользу дисфункции дофаминовой системы 
при тревожных расстройствах служит низкий уро-
вень связывания дофамина В2-рецепторами поло-
сатого тела у приматов в условиях эксперименталь-
ного стресса и у людей с генерализованным соци-
альным тревожным расстройством [68], снижение 

гомованилиновой кислоты, продукта обмена дофа-
мина, у пациентов с паническим расстройством, 
уменьшение плотности участков обратного захва-
та дофамина в полосатом теле [73], частое сочета-
ние с болезнью Паркинсона, усиление фобической 
симптоматики при лечении галоперидолом паци-
ентов с болезнью Туррета, а также редукция сим-
птоматики тревожного расстройства при назначе-
нии ингибиторов моноаминоксидазы [53]. 

Из литературы последних лет следует, что тре-
вога может подавлять импульсивность, обычно 
наблюдаемую при ГР. Это может объяснить, по-
чему сопутствующие тревожные расстройства у 
детей с ГР присоединяются уже в школьном воз-
расте. Разумно предположить, что тревога мо-
жет быть альтернативным методом регулирова-
ния импульсивности и нарушенного социально-
го поведения у детей с ГР, поскольку нормаль-
ные ингибирующие механизмы не функциониру-
ют должным образом. Дальнейшие исследования 
должны установить, действительно ли беспокой-
ство уменьшает импульсивность при ГР, действу-
ет ли эта тревога как альтернативный метод ре-
гулирования поведения или является следствием 
клинических симптомов ГР. 

Терапия гиперкинетического расстройства в 
условиях сочетания с тревожными расстройва-
ми. К основным группам препаратов, рекомендо-
ванных для лечения детей с гиперкинетическим 
расстройством, относятся психостимуляторы, 
атомоксетин и селективные ингибиторы обратно-
го захвата серотонина (СИОЗС). Учитывая высо-
кий риск поведенческой расторможенности при 
применении СИОЗС у детей, в качестве препа-
ратов первой линии предлагаются психостимуля-
торы и атомоксетин [7]. Психоcтимуляторы счи-
таются эффективными при ГР, однако в четвер-
ти случаев не влияют на симптомы сопутствую-
щего тревожного расстройства. Частота положи-
тельных ответов на лечение психостимуляторами 
у детей с ГР и ТР варьирует в разных исследо-
вания. Некоторые авторы сообщают о менее вы-
сокой эффективности препаратов и более серьез-
ных побочных эффектах у детей с ГР, страдаю-
щими тревожными расстройствами, чем у детей 
с ГР без сопутствующих тревожных расстройств 
[31]. Многомодальное исследование лечения детей 
с ГР (МТА), проведенное национальным инсти-
тутом психического здоровья, показало, что со-
путствующие тревожные расстройства значитель-
но снижают эффективность лечения ГР традици-
онными лекарственными препаратами. Добавле-
ние интенсивных психокоррекционных и психо-
терапевтических мероприятий к лечению психо-
стимуляторами, по мнению некоторых авторов, 
приводит к значительному клиническому улучше-
нию у тревожных детей с ГР [51]. Однако, явле-
ния специфического когнитивного дефицита, свя-
занные, прежде всего, с невнимательностью, со-
храняются на фоне лечения психостимуляторами 
у детей с ГР и тревожными расстройствами [73]. 

С целью повышения результатов лечения была 
предпринята попытка использования сочетания 
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психостимулятора (метилфенидат) и СИОЗС (флу-
воксамин) в условиях плацебо-контролируемого 
исследования, где в некоторых случаях вместо 
флувоксамина в сочетании с метилфенидатом ис-
пользовалось плацебо. Авторы не отметили раз-
личия в клинических эффектах, доказывая неэф-
фективность дуотерапии с флувоксамином [7].

Что касается атомоксетина, относящегося к 
группе селективных ингибиторов обратного за-
хвата норэпинефрина, то этот препарат оказался 
клинически эффективным в условиях сочетания 
двух рассматриваемых расстройств. В крупном 
рандомизированном, контролируемом исследова-
ние атомоксетина в этой популяции обнаружили 
хорошую переносимость препарата и статистиче-
ски значимое снижение симптомомов как ГР, так 
и тревожных расстройств по сравнению с плаце-
бо, хотя влияние на симптомы ГР оказались бо-
лее выраженными, чем на симптомы тревоги [29]. 

 Прогноз гиперкинетического расстройства с 
сопутствующими тревожными расстройствами. 
Прогноз ГР в ситуации сочетания с тревожными 
расстройствами и усложняется и ухудшается. Не-
обходимо отметить, что если в первые годы жиз-
ни ребенка на первый план выступают симптомы 
ГР, то в дальнейшем больший вклад в социаль-
ную дезадаптацию вносит группа сопутствующих 

ТР. В дошкольном и младшем школьном возрасте 
симптомы ГР и ТР перекрываются, что затрудня-
ет дифференциальную диагностику этих состоя-
ний. Некоторые авторы все же выделили диффе-
ренциальные признаки. Так, в условия сочетания 
гиперкинетического и тревожных расстройств в 
дошкольном периоде у ребенка наблюдался более 
высокий уровень агрессии и более низкий уро-
вень самооценки. Однако на этом фоне наблюда-
лась более высокая производительность при соче-
тании заболеваний, чем у тех детей с ГР, которые 
не имели в клинической картине сопутствующих 
тревожных расстройств [20; 57; 59]. R. Tannock, A. 
Ickowicz и R. Schachar [73] отмечали более высо-
кий дефицит рабочей памяти у детей с сопутству-
ющими расстройствами. Кроме того, сочетание ГР 
и ТР отличалось менее выраженным нарушением 
поведения [56], но и более выраженным специфи-
ческим когнитивным дефицитом [4; 22; 35].

 C. Mancini с соавт. [50] обследовали группу 
взрослых с тревожными расстройствами, ретро-
спективно оценивая симптомы ГР в детском воз-
расте. Авторы обнаружили, что более ранний де-
бют тревожных расстройств и более тяжелые про-
явления тревоги и депрессии наблюдались у тех 
пациентов, которые страдали гиперкинетическим 
расстройством с раннего возраста.
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