
ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 3, 2017

60
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Резюме. В статье рассматривается частота и предполагаемые механизмы коморбидности гиперки-
нетического расстройства с дислалией, дислексией, дисгррафией и дискалькулией. Полученные дан-
ные подчеркивают неоднородность и сложность патогенетических механизмов гиперкинетического 
расстройства, где нарушения устной и письменной речи, а также дискалькулии связаны с разными 
звеньями патогенеза, образую патогенетически неоднородную популяцию. Очевидно, роль дофамино-
вой системы в формировании сопутствующих специфических расстройствах речи и языка (дислалия) 
и специфических расстройствах развития учебных навыков (дислексия, дисграфия, дискалькулия) пре-
увеличена и требуют дополнительных исследований по изучению патогенетических механизмов, учи-
тываю высокий уровень коморбидности с гиперкинетическим расстройством.
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Summary. The frequency and expected mechanisms of comorbidity of hyperkinetic disorder with dyslasia, 
dyslexia, dysgraphia and dyscalculia are considered in the article. The data obtained underline the heterogeneity 
and complexity of the pathogenetic mechanisms of hyperkinetic disorder, where violations of oral and written 
speech, as well as dyscalculia, are associated with different pathogenesis links, forming a pathogenetically 
heterogeneous population. Obviously, the role of the dopamine system in the formation of concomitant specific 
disorders in the development of speech and language (dyslalia) and specific disorders in the development 
of educational skills (dyslexia, dysgraphia, dyscalculia) is exaggerated and require additional studies on the 
pathogenetic mechanisms, taking into account the high level of comorbidity with hyperkinetic disorder.
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Гиперкинетическое расстройство (ГР) относит-
ся к полиэтиологическим, полигенным психи-
ческим заболеваниям, патогенетические меха-

низмы которого затрагивают основные моноами-
нергические системы (дофаминовую, норадренер-
гическую, серотониновую), создающие, в результате 
сложной системы взаимовлияния, состояние устой-
чивого патологического равновесия, позволяющее 
занимать позицию пограничного расстройства и, 
с известной дефицитарностью, адаптироваться и 
даже успешно функционировать в социуме.

Клинический полиморфизм ГР отражает ско-
рее степень многообразия клиники, поскольку 
субстрат болезни касается именно тех патогене-
тических механизмов, которые обеспечивают пря-
мо или косвенно механизмы многих психических 
заболеваний. В этих условиях ГР обнаруживает 
высокую вероятность коморбидности с другими 
расстройствами детского возраста. Так у 87% де-
тей с ГР выявляется как минимум одно комор-
бидное расстройство, у 67% — минимум два ко-
морбидных расстройства [18]. Наиболее часто 
рассматриваются следующие типы коморбид-
ных заболеваний: тревожные/аффективные рас

стройства обнаруживают у 38% детей с ГР; рас-
стройство привязанности — у 14%; тикозное рас-
стройство — у 11%, а вызывающее оппозиционное 
расстройство — 40% [29]. Наиболее часто у детей 
с ГР наблюдаются различные речевые нарушения 
[25], а подбор терапии достаточно сложен [2].

Распространенность нарушений устной и 
письменной речи у детей с гиперкинетическим 
расстройством. Частота речевых расстройств в 
детской популяции колеблется в пределах 4 — 8 %, 
среди которых наиболее часто встречается дисла-
лия. По данным D. Bonneau [19], дислалия обна-
руживается у 5-10 % детей дошкольного и млад-
шего школьного возраста. У 30% детей с дислали-
ей диагностируют ГР [17].

Распространенность дислексии среди популя-
ции детей школьного возраста варьирует в зна-
чительных пределах от 3-7% [30, 32], однако в не-
которых исследованиях отмечается тенденция к 
росту частоты встречаемости до 20%, определяя 
среднее значение в 5-17% [33]. У детей с ГР дис-
лексия обнаруживается в 30% случаев [34].

Дисграфия встречается в среднем в 24% слу-
чаев, где усредненное значение складывается из 
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различных видов: акустическая и артикуляторно-
акустическая дисграфия — 14 %, преимуществен-
но у подростков; у детей дошкольного возраста в 
17% на фоне несформированности анализа и син-
теза речевого потока; оптическая — у 28 %; аграм-
матическая — у 7 % и смешанная — в 34 % у де-
тей младшего школьного возраста [6, 7]. Некото-
рые авторы считают, что, дисграфия встречается 
в 2 — 3 раза чаще дислексии [6]. У детей с ГР, по 
мнению Н.Н. Заваденко [5] частота дисграфии, 
также как и дислексии, достигала 66%.

Исследования населения в таких разных стра-
нах, как США, Германия, Индия и Израиль, пока-
зывают, что распространенность дискалькулии в 
развитии колеблется от 3 до 6,5% [20]. В целом, 
дискалькулия проявляется как изолированная и 
специфическая неспособность к обучению ариф-
метическим навыкам; однако около четверти па-
циентов с дискалькулией страдают гиперкинети-
ческим расстройством и имеют дислексию [26]. У 
детей с ГР частота встречаемости достигает 25% 
[40]. Некоторые ученые утверждают, что частота 
встречаемости дискалькулии у детей с ГР дости-
гает 61% [5].

Таким образом, частота встречаемости нару-
шений устной и письменной речи в случаях со-
четания с ГР резко возрастает. Этот феномен, ве-
роятно, объясняется общими этиопатогенетиче-
скими механизмы.

Генетические исследования. Генетическая 
природа гиперкинетического расстройства впер-
вые экспериментально доказана в 1995 году E.H. 
Cook с соавт. [22], которые в «Американском жур-
нале генетики человека» впервые опубликовали 
данные о выявлении отклонения в структуре гена, 
ответственного за транспорт дофамина (DAT1). 
По мнению A.M. Thapar с соавт. [37], «дофами-
новые» гены представляют собой факторы риска 
развития рассматриваемого расстройства. К ним 
относятся DAT1 (или SLC6AS) — ген переносчи-
ка, транспортера дофамина, DRD4, DRD5 — гены 
дофаминового рецептора. Среди многочисленных 
исследований у пациентов с ГР были выделены 
гены других типов рецепторов дофамина (D1, D2, 
D3), гены, вовлеченные в обмен серотонина: пе-
реносчик серотонина SLC6A4, рецепторов серо-
тонина: 5-HT1B, 5-4T2A, 5-4T2C [27], гены, во-
влеченные в обмен норадреналина: перенос-
чик — SLC6A2, рецепторы — ADRA1C, ADRA2A 
[13], гены, вовлеченные в обмен сразу несколь-
ких нейромедиаторных систем — TE, DBN, MAO 
A, MAO B, COMT и SNAP25n [21].

Но несмотря на обилие исследований по по-
иску «генов-кандидатов», конкретный ген, ответ-
ственный за формирование ГР, так и не был най-
ден. Н.П. Бочков с соавт. [1] считают, что, поиски 
единственного ген-кандидата бесперспективны и 
склоняется к полиэтиологичности рассматрива-
емого расстройства. Полигенность расстройства 
отражается в дисфункции нескольких нейроме-
диаторных систем, главным образом, дофаминер-
гической, норадренергической и серотонинерги-
ческой, служа патогенетической основой ГР. И в 

каждом случае функция одной из названных си-
стем закреплена на генетическом уровне, кото-
рый представлен исследователями в виде найден-
ных генов-кандидатов.

Исследования этиологии речевых нарушений, 
в частности, дислалии, обнаружили, что сочета-
ние генетических и резидуально-органических 
факторов способствует нарушению речевых и 
языковых процессов [16]. Семейные и близне-
цовые исследования свидетельствуют о высокой 
наследуемости нарушений устной и письменной 
речи. Было обнаружено [15], что специфичный 
локус для дислалии расположен на 13 хромосо-
ме (13q21). По данным исследовательского про-
екта SLI Consortium [33], выявлено 2 региона (на 
16q и 19q хромосомах), которые принято считать 
основными факторами риска для развития рече-
вых нарушений. Локус на хромосоме 16 был ас-
социирован с низкой способностью выполнения 
теста «повторение; набора слогов»; тогда как ло-
кус на хромосоме 19 — с низкой способностью вы-
полнять тесты на экспрессивную речь [23]. Сре-
ди генетических исследований представляет ин-
терес исследовании одной семьи, члены которой 
имели речевые нарушения. В данном случае была 
идентифицирована доминантная мутация гена на 
длинном плече 7 хромосомы (FOXP2 ген), ассо-
циированная с нарушением речевого и языко-
вого развития [38]. FOXP2, который относится 
к мутированным белкам у людей с редким рас-
стройством речи и языка, напрямую регулиру-
ет экспрессию гена CNTNAP2. Авторы мы про-
демонстрировали, что варианты CNTNAP2 свя-
заны с дефицитом общих форм нарушения речи. 
Контактин-ассоциированного белок CNTNAP2 
вовлечен в регуляцию синаптической пластично-
сти и являющейся одним из механизмов форми-
рования рабочей памяти. В исследовании Sonja C. 
Vernes et al. [39] убедительно показано, что из-
мененная функция или регуляция CNTNAP2 мо-
жет представлять собой общий механизм, способ-
ствующий эндофенотипам при дислалии. В недав-
нем исследовании J.L. Roffman et  al. [31] было до-
казано, что количество дофаминовых рецепторов 
в  префронтальной коре связано с  тем, насколько 
хорошо разобщены дефолтная и  фронтопариен-
тальная сеть, участвующая в  функционировании 
оперативной памяти. Ген CNTNAP2, расположен-
ный ниже по ходу гена-мишени FOXP2, кодирует 
белок нейрексина клеточной поверхности с клю-
чевой ролью в развитии мозга. Кроме того, из-
вестно, что, ген транспортера допамина (SLC6A3 
/ DAT) был вовлечен в патогенез некоторых на-
рушений речи и языка, включая дислексию и за-
икание [19]. Идентифицирован локус восприим-
чивости к дислексии (DYX7), который связывает-
ся с областью рецептора допамина D4 (DRD4) на 
хромосоме 11p15.5 [24].

Этиология дискалькулии наименее изуче-
на. Роль генетических факторов в развитии рас-
стройства была убедительно продемонстрирова-
на в парадигме двойного изучения, которая по-
казала, что монозиготные и дизиготные близнецы 
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дискалькулических пробандов в 12 и 8 раз, соот-
ветственно, более вероятно, также имели дискаль-
кулию по сравнению с детьми общей популяции 
[13]. В этих исследованиях подчеркивается роль 
наследственности в этиопатогенезе дискалькулии, 
постулируемая L. Kosc [27] более 40 лет назад.

Таким образом, дофаминовая система вовле-
чена не только в патогенез ГР, но, играя цен-
тральную роль в модуляции нейронной активно-
сти стриато-таламо-кортикальной цепи, участву-
ет в сложных целенаправленных или зависящих 
от контекста изменениях в речи человека/ Кро-
ме того, дофаминергическая система также игра-
ет важную роль в поддержании лингвистиче-
ских функций, таких как беглость речи и чте-
ние, а ряд генетических полиморфизмов в систе-
ме были идентифицированы как важные факто-
ры риска [23].

Патогенетические механизмы гиперкинети-
ческого расстройства. К вопросу о поведении 
моноаминов у детей с ГР неоднократно обраща-
лись ведущие неврологи и психиатры. Множество 
исследований было направлено на изучение па-
тохимических механизмов СДВГ: исследовались 
различные моноаминергические (дофаминергиче-
ские, серотонинергические, норадренергические) 
показатели, в которых некоторые авторы придер-
живались гипотезы гипофункции норадренерги-
ческой системы у детей с СДВГ, другие, напротив, 
находились на позиции дисфункции (гипер- или 
гипофункции) дофаминовой системы как ключе-
вого фактора в патогенезе гиперкинетического 
расстройства [17, 21, 22, 28].

Однако патогенетические механизмы ГР не мо-
гут быть объяснены нарушениями только одной 
нейромедиаторной системы, поскольку биосин-
тез моноаминов тесно связан цепями биохимиче-
ских реакций. Очевидно, целесообразно придер-
живаться неспецифической катехоламиновой ги-
потезе, предложенной A.J. Zametkin и J.L. Rapoport 
[41], допуская положение о том, что патогенез 
данного расстройства связан с дисфункцией, в 
том числе, моноаминергических нейромедиатор-
ных систем и, как пишет М.Г. Узбеков, «...характе-
ризуется глубокой дезорганизацией и дизрегуля-
цией метаболических процессов» [10, С. 37], пред-
ложивший гипотезу дисфунции катехоламинерги-
ческих систем, где была задействована и норадре-
нергическая и дофаминергическая системы: соче-
тание гиперфункции дофаминергической системы 
с гипофункцией норадренергической.

Тесная связь нарушений устной и письменной 
речи с гиперкинетическим расстройством, заклю-
чающаяся в общих генетических предиктах, общие 
патогенетические механизмы коморбидных рас-
стройств с участием дофаминовой системы и, глав-
ным образом, неоднородность патогенетических 
механизмов ГР создали предпосылки к исследова-
нию частоты и роли дислалии, дислексии, дисгра-
фии и дискалькулии в условиях патогенетической 
неоднородности гиперкинетического расстройства.

Материалы и методы. Наши данные обнару-
жили гетерогенность патогенетических механиз-

мов ГР. В проведенном ранее исследовании [3] 
дети с гиперкинетическим расстройством были 
подразделены на подгруппы по характеру моно-
аминергического «профиля». Метаболизм моноа-
минов оценивался на основании ряда биохимиче-
ских параметров: содержание дофамина (ДА), но-
радреналина (НА), адреналина (А), их метаболи-
тов — гомованилиновой кислоты (метаболит ДА), 
ванилилминдальной кислоты (метаболит НА и 
А), а также их предшественника тирозина. Пере-
численные биохимические параметры изучались в 
суточной моче методом высокоэффективной жид-
костной хроматографии с электрохимической де-
текцией с учетом возраста пациента и анализом 
соответствию референтных значений [11, 36].

Учитывая известные факты о полигенности ГР 
и вовлечение в патогенетические механизмы раз-
ных моноаминовых систем, в ряде экспериментов 
нам удалось выявить не только взаимодействие 
катехоламиновых и индоламиновой систем, фор-
мирующих устойчивое патологическое равнове-
сие, но и выявить их гетерогенность, объясняю-
щую уникальность каждого клинического случая. 
Мы обнаружили, что в патогенезе гиперкинетиче-
ского расстройства участвуют дофаминовая, но-
радренергическая и серотониновая системы, ор-
ганично взаимодействуя между собой. Характер 
взаимовлияния этих систем в разных случаях от-
личается. Пребывая в состоянии либо гипо-, либо 
гиперфункции, дофаминовая и норадренергиче-
ская системы находятся в реципрокных отноше-
ниях. А серотониновая система в каждом случае 
оказывает разное по выраженности действие: мо-
дулирующее, ослабляющее или тормозящее. Выде-
лено три варианта взаимодействия систем моноа-
минов. В первом случае (подгруппа А+НА) гипо-
функция дофаминовой системы сочеталась с ги-
перфункцией норадренергической, и серотонино-
вая система оказывала модулирующее влияние. 
В данном случае наиболее ярким маркером яви-
лось сочетание уровня норадреналина (ниже ре-
ферентных границ для возраста обследуемых) и 
высокого уровня адреналина (выше референтных 
границ).

Во втором случае (подгруппа НА) при отно-
сительной сбалансированности дофаминовой си-
стемы норадренергическая система находилась в 
состоянии гиперфункции (уровень норадренали-
на был достоверно ниже нижней границы рефе-
рентных показателей), а серотониновая, в свою 
очередь, оказывала ослабляющее на норадренер-
гическую систему влияние. И, наконец в третьем 
варианте (подгруппа без А и НА) патогенетиче-
ских механизмов ГВ наблюдалось сочетание ги-
перфункции дофаминовой систему с гипофунк-
цией норадренергической, где серотониновая си-
стема оказывала активное тормозящее влияние на 
дофаминовую систему, где все показатели нахо-
дились в пределах референтных значений [3, 4].

Все дети были обследованы логопедом и вы-
явлены дислалия (Специфическое расстройство 
речевой артикуляции, F80.0), дислексия развития 
(Специфическое расстройство чтения, F81.0), дис-
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графия (Специфическое расстройство спеллин-
гования, F81.1) и дискалькулия (Специфическое 
расстройство арифметических навыков, F81.2). 
Степень выраженности основных симптомов ГР 
определялась по шкале SNAP-IV, позволяющей из-
мерить уровни невнимательности, гиперактивно-
сти и импульсивности. По шкале SNAP-IV вычис-
ляемые референтные пределы показателей нормы 
составляют: невнимательность — до 2,13, гиперак-
тивность — до 1,89 и импульсивность — до 1,95 
условных единицы [35]. Анализ данных прово-
дился с помощью стандартного пакета приклад-
ных программ «Statistica».

Результаты исследования и их обсуждение. 
Распространенность нарушений устной и пись-
менной речи, по данным литературы, отличает-
ся не только в работах отечественных и зарубеж-
ных авторов, но и носит противоречивый харак-
тер. Однако резкое возрастание частоты встречае-
мости дислалии, дислексии, дисграфии и дискаль-
кулии у детей с ГР отмечается во всех исследова-
ниях. В каждом случае рассматриваются группы 
детей с ГР без учета патогенетических особенно-
стей. В связи с этим мы сравнили частоту нару-
шений устной и письменной речи, а также часто-
ту представленности дискалькулии как в общей 
популяции обследуемых нами детей с ГР, так и в 
каждой из выделенных подгрупп (рис. 1).

Анализ различия изучаемых частотных харак-
теристик не выявил достоверных различий ни 
между общей группой детей с ГР и подгруппами, 
ни между подгруппами, за исключением частоты 
встречаемости дислексии в подгруппах А+НА и 
НА (83% и 71%, соответственно, р=0,049). Таким 
образом, дислексия с высокой частотой встреча-

ется во всех случаях, а в условиях гипофункции 
дофаминовой системы — достоверно чаще.

Общие патогенетические механизмы рассма-
триваемых расстройств у детей с ГР прежде все-
го связаны с активностью дофаминовой систе-
мы, что вытекает из обнаруженных генетических 
данных. Вероятно, в данном случае первостепен-
ное значение имеет снижение активности мезо-
кортикального пути дофаминовой системы, свя-
зывающий вентральную область покрышки сред-
него мозга с префронтальной корой [8]. Многие 
исследователи считают, что снижение активности 
дофаминовой системы в мезокортикальном пути 
связано с когнитивными нарушениями: наруше-
ние внимания, оперативной памяти, эффективно-
сти реализации исполнительных функций [9].

Как известно, к основным симптомам ГР от-
носятся невнимательность, гиперактивность и 
импульсивность, создающие условно называемое 
«ядро» данного расстройства. Мы проанализиро-
вали показатели этих симптомов (по шкале SNAP-
IV) в подгруппах относительно наличия или от-
сутствия в них нарушений устной и письменной 
речи. Полученные результаты не показали досто-
верных различий уровней нарушения внимания, 
гиперактивности и импульсивности ни в общей 
группе детей с ГР, ни в подгруппах. Исключение 
составил показатель гиперактивности в подгруп-
пе с гипофункцией дофаминовой системы (под-
группа А+НА) относительно дислексии,. Уровень 
гиперактивности детей в этой подгруппе ока-
зался достоверно выше при наличии дислексии 
(1,44±0,2 и 2,02±0.44, р=0,045).

Корреляционный анализ, проведенный в каж-
дой из подгрупп, выявил значительные различия 

Рис. 1. Частота встречаемости дислалии, дислексии, дисграфии и дискалькулии у детей 
с гиперкинетическим расстройством
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в достоверно значимых показателях корреляци-
онных связей и их направлении. Так, в подгруп-
пе А+НА, характеризующейcz сочетанием гипо-
функции дофаминовой системы с гиперфункци-
ей норадренергической, наличие дисграфии у де-
тей положительно коррелировало с дислексией 
(Spearman Rank Order Correlations 0,56, p <,05), в 
подгруппе НА, отличающейся относительно сба-
лансированным состоянием дофаминовой систе-
мы и гиперфункцией норадренергической, досто-
верно значимых корреляционных связей между 
дислалией, дислексией, дисграфией и дискальку-
лией обнаружено не было. Напротив, в третьей 
подгруппе, где отмечалось сочетание гиперфунк-
ции дофаминовой системы с гипофункцией нора-
дренергической, обнаружена положительная кор-
реляционная связь между дискалькулией и дис-
графией (Spearman Rank Order Correlations 0,52,  
p <,05) и отрицательная — между дислалией и дис-
графией (Spearman Rank Order Correlations -0,36,  
p <,05). Таким образом, очевидно, что дислексия и 
дисграфия связаны с гипофункцией дофаминовой 
системы, где дислексия образует положительную 
и прямую корреляцию с одним из основных сим-
птомов ГР, а дисграфия — положительную, но опо-
средованную через дислексию корреляцию.

В условиях относительной сбалансирован-
ности дофаминовой системы корреляция с рас-
стройствами устной и письменной речи у детей 

с ГР не обнаруживается. Тогда как в подгруппе с 
гиперфункцией дофаминовой системы хотя и не 
определяются прямые корреляции с основными 
симптомами ГР (нарушением внимания, гиперак-
тивностью и импульсивностью), обнаружена кор-
реляция дисграфии и дискалькулии и отрицатель-
ная — между дислалией и дисграфией. Это согла-
суется с данными, полученными E. Adi-Japha et al. 
[12], где авторы убедительно показали, что дис-
лексия и дисграфия у детей с СДВГ не связаны 
с пространственным восприятием, являются чи-
сто лингвистическими по своей природе и отра-
жают нарушения в графемном буфере и в кине-
матическом моторном производстве, иначе гово-
ря — в развитии стато-моторной функции.

Полученные результаты подчеркивают неодно-
родность и сложность патогенетических механиз-
мов ГР, где нарушения устной и письменной речи, 
а также дискалькулии связаны с разными звенья-
ми патогенеза, образую патогенетически неодно-
родную популяцию. Очевидно, роль дофаминовой 
системы в формировании сопутствующих специ-
фических расстройствах развития речи и языка 
(дислалия) и специфических расстройствах учеб-
ных навыков (дислексия, дисграфия, дискальку-
лия) преувеличена и требуют дополнительных ис-
следований по изучению патогенетических меха-
низмов, учитывая высокий уровень коморбидно-
сти с гиперкинетическим расстройством.
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