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Направляется материал ответа на письмо  Директору ГНЦ ССП им. В.П. Сербского академика РАМН Т.Б. Дмитриевой от Фонда «Внимание» .

Для коррекции и редакционной правки представлен основной текст доклада.

Правка дана по тексту с предложениями: удаление, вставка текстов, выделенных жирным шрифтом.
Доклад является достаточно полным для современного уровня изложения проблемы СДВГ с отражением российского аспекта. Существенных дополнений не требуется.

Исправления и стилистическая правка даны по тексту с предложениями: удаление, вставка текстов, выделенных жирным шрифтом.
        Базовый доклад является высокоинформативным научным текстом с высоким уровнем использования специальной терминологии – 
        см. разделы (Клиническая картина и диагностика СДВГ- 7; Нейробиологические основы СДВГ- 16-18 : Генетические факторы-7, Медикаментозная терапия-7), 

        поэтому предлагается на его основе для различных целевых назначений подготовить следующие версии:


1. Лица, принимающие управленческие решения на федеральном (правительственном) уровне

                 Формат  доклада – 6 – 10 стр 


     Структура доклада – разделы:

-  Резюме

                                                           -  Рекомендации


2. Лица, принимающие управленческие решения на региональном уровне (органы исполнительной власти субъектов Федерации и муниципальных образований)  
                Формат доклада –   10 – 15 стр. 


     Структура доклада – разделы:

-  Резюме  (по тексту)
- в структуре резюме на основе базового доклада более развернуто представить разделы: распространенность, клиническая картина и диагностика, медико-социальные последствия 
-  Правовые аспекты (по тексту основного доклада)
                                                           -  Рекомендации


3. Лица, принимающие законодательные решения (Гос.Дума, Региональные законодательные собрания)

                Формат доклада –   10 стр 


     Структура доклада – разделы:

-  Резюме (по тексту)
-  Правовые аспекты (по тексту основного доклада)
                                                           -  Рекомендации


4. Целевая группа немедицинских специалистов (психологи, включая школьных психологов; педагоги, включая социальных педагогов; социальные работники).

Формат доклада – 30 стр.


Структура доклада – базовый доклад, исключая специальные разделы:






- этиология и патогенез при СДВГ,






-  лечение (раздел – медикаментозная терапия)
                Целесообразно опубликовать данную версию доклада в тематическом приложении «Психология» к газете «Первое сентября» и Учительская газета, а также в профессиональных психологических журналах по катологу, а также в ведущем тематическом Интернет-ресурсе “Трудные дети» (ОТРОК.РУ).

5. Целевая группа медицинских специалистов (невропатологи, психиатры,педиатры)


Формат доклада соответствует базовому докладу, включая специальные разделы, посвященные этиологии и патогенезу при СДВГ, медикаментозной терапии.  
 
     Целесообразно опубликовать данную версию доклада в профессиональных психиатрических журналах (Социальная и клиническая психиатрия, Журнал неврологии и психиатрии им. С.С. Корсакова, Психиатрия и психофармакология им. П.Б. Ганнушкина) 
Дополнительно Академиком РАМН Т.Б. Дмитриевой подготовлен и будет представлен лично экспертной комиссии интегративный план межведомственного взаимодействия для последовательного и этапного решения проблем СДВГ (ориентировочный срок – сентябрь 2006 г.).
 Проект правок и дополнений по базовому докладу представлен ниже см. основной текст.

 Доклад - правка

Синдром дефицита внимания с гиперактивностью (СДВГ):

причины, последствия, методы диагностики и лечения

Доклад подготовлен Экспертной комиссией по СДВГ, утвержденной Президиумом Экспертного совета Программы «Фонд Внимание», в следующем составе:

1. Покровский В.И., председатель Экспертной комиссии, академик РАМН,

2. Бочков Н.П., заместитель председателя Экспертной комиссии, академик РАМН,

3. Баранов А.А., академик РАМН,

4. Белоусов Ю.Б., член-корреспондент РАМН,

5. Ваганов Н.Н., профессор, д.м.н.,

6. Дмитриева Т.Б., академик РАМН,

7. Краснов В.Н., профессор, д.м.н.,

8. Петрухин А.С., профессор, д.м.н.,

9. Тиганов А.С., академик РАМН

Экспертная комиссия при составлении доклада руководствовалась законодательством РФ, нормами международного права, участницей которых является РФ, в том числе, МКБ-10 (см. Приложение 1).

При работе над докладом научная обоснованность базировалась на соблюдении следующих принципов:

полнота – использование всей доступной научной информации;

достоверность – использование только тех источников информации, которые обладают признаками научной обоснованности, авторитетности и новизны (современности);

всесторонность – учет всех точек зрения, отвечающих принципу достоверности;

объективность – ни одно заключение не имеет заранее установленной силы, все выводы находятся в логической непосредственной связи с исходной информацией;

воспроизводимость результата – возможность любого исследователя придти к одинаковым выводам на основе одинаковых данных или схем исследования.

Доклад составлен на основе анализа литературы, опубликованной в ведущих отечественных и зарубежных научных источниках.
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Резюме

Социальная значимость Синдромa Дефицита Внимания с Гиперактивностью (СДВГ) бесспорна. СДВГ является пожизненным расстройством, которым страдают дети и взрослые [1]. (Удаление - На сегодня в России примерно 14,5 млн. детей в возрасте от 6 до 15 лет) При показаниях распространенности СДВГ 3-7% (Вставка – среди 14,5 млн. детей России в возрасте от 6 до 15 лет) число детей, нуждающихся в помощи, может со​ставлять от 400,000 до 1,000,000. человек. Соответственно в среду влияния детей с СДВГ вовлекаются до 2 млн. взрослых членов семьи. (Удаление – «Число лиц, которым по роли в обществе приходится иметь дело с детьми с СДВГ, исчисляется десятками тысяч (педагоги, врачи, работники органов милиции и т.п». - для резюме этот тезис малозначим и не информативен). В России диагноз СДВГ у взрослых обычно не устанавливается, однако на основе данных, полученных в других странах, (Вставка -  «согласно которым оценки частоты встречаемости СДВГ у взрослых также составляют 3-5% [5]». можно предполагать, что (Замена, Вставка - лицам, страдавшим СДВГ в детстве, во взрослом возрасте диагнотируется либо полная, либо резидуальная форма синдрома [2-4]. (Удаление -  Соответственно, от проявления СДВГ страдают не только сами пациенты, но и члены их семей). Итак, учитывая частоту встречаемости СДВГ среди детей и взрослых, высокую степень сопряжённости этого синдрома с рядом других неврологических и психиатрических расстройств, СДВГ представляет собой серьёзную проблему общественного здоровья в России и в мире.
Или краткая версия предшествующего параграфа-  

Социальная и медицинская значимость Синдромa Дефицита Внимания с Гиперактивностью (СДВГ) бесспорна, так как  СДВГ является пожизненным расстройством, которым страдают дети и взрослые. При показаниях распространенности СДВГ 3-7% среди 14,5 млн. детей России в возрасте от 6 до 15 лет)  число пациентов-детей, нуждающихся в помощи  может со​ставлять от 400,000 до 1,000,000. человек. Соответственно в среду влияния детей, страдающих данным расстройством, вовлекаются до 2 млн. взрослых членов семьи. Оценка частоты встречаемости СДВГ у взрослых составляют 3-5% [5], как правило, эти пациенты характеризуются низким уровнем образования, трудоустройства [2].и высоким уровнем расстройств поведения и социальной дезадаптации. Итак, учитывая частоту встречаемости СДВГ среди детей и взрослых, высокую степень сопряжённости этого синдрома с рядом других, в том числе поведенческих  расстройств, СДВГ представляет собой серьёзную проблему общественного здоровья в России и в мире.
Определение синдрома, его клинические проявления и распространенность

Синдром дефицита внимания и гиперактивности (СДВГ) является синдромом поведенческих расстройств и включает триаду симптомов: невнимательность, импульсивность, и гиперактивность. В отечественной литературе этот синдром обозначают: (Удаление - синдром гиперактивности и дефицита внимания (???), гиперактивный синдром (???), гипердинамический синдром [6] - это аналогичные термины) гиперактивность с дефицитом внимания [7], дефицит внимания с гиперактивностью [8], синдром нарушения внимания с гиперактивностью [9] и гиперактивное расстройство с дефицитом внимания [1].

Дефекты концентрации внимания (Вставка – «характеризуются тем, что пациенты с СДВГ не способны удерживать внимание на одной активности или одном задании более нескольких минут» - сначала определение, потом функционал)  что  часто является причиной плохого выполнения заданий на уроках в школе и низкой продуктивности на работе. 

Импульсивность выражается в совершении непродуманных действий: примерами импульсивного поведения являются ответы невпопад на заданные вопросы, перескакивание в разговоре с одной темы на другую и необдуманные поступки на дороге, дома, в школе или на рабочем месте, часто заканчивающиеся повышенной  травматизацией. 
Гиперактивность выражается в повышенной подвижности и неспособности усидеть на месте. 
СДВГ – серьезное расстройство развития и функционирования, требующее комплексных подходов к диагностике и лечению. Оценки частоты встречаемости СДВГ варьируют в зависимости от методов исследования, но даже при использовании максимально жестких критериев оцениваются примерно как 4%, как у детей, так и у взрослых [10, 11]. 

Клиническая картина и диагностика

Диагностические критерии СДВГ описаны в (Удаление – нескольких) признанных медицинских руководствах, например, (Удаление - диагностические критерии СДВГ сформулированы) в четвертом издании Диагностического и Статистического Руководства Американской ассоциации психиатров  (DSM-IV). Как и другие примеры дизонтогенеза, СДВГ относится к расстройствам нарушения функционирования головного мозга, и поэтому сочетает в себе нарушение психических функций, эмоционально-волевых особенностей личности и поведения. Поведенческий синдром проявляется в основном в невнимательности или гиперактивности. Диагностика СДВГ часто в меньшей степени направлена на подтверждение собственно СДВГ, чем на выявление коморбидных (сопряженных или сопутствующих) ему расстройств. Проявления СДВГ должны быть подтверждены наблюдением нескольких разных лиц-профессионалов (врачом, психологом, учителем).

В России диагностика СДВГ основывается на критериях МКБ-10 (ВОЗ, 1994) для гиперкинетического расстройства – рубрика F90. Эта рубрика содержат перечень симптомов, состоящий из 3-х разделов: невнимательность (9 симптомов), гиперактивность (5 симптомов), импульсивность (4 симптома).

Для постановки диагноза необходимо наличие не менее 6 проявлений из 1-ого раздела, не менее 3-х – из второго, хотя бы 1 – из третьего, которые бы сохранялись на протяжении как минимум 6 месяцев.

Диагностике СДВГ не помогает назначение серологических, радиографических, электрофизиологических, функциональных нейрорадиологических и других лабораторных исследований. Разработано несколько исследовательских тестов, которые могут дать дополнительную информацию о патогенезе СДВГ. Для индивидуальной диагностики эти тесты не применяются. 

Причины

Этиология СДВГ сложна, но понятно,  что это расстройство имеет нейро-биологическую основу [12-14]. Психогенетические исследования, включающие работу с биологическими и сводными родственниками пациентов с СДВГ, указывают на преимущественно наследственный характер заболевания; однако средовые влияния также играют существенную роль в проявлении СДВГ [1, 15]. В целом считается, что СДВГ является многофакторным расстройством, при изучении которого нет оснований надеяться найти один ген или один средовой фактор, ответственный за развитие и степень тяжести синдрома. При изучении патогенеза а также при лечении и эффективной коррекции синдрома следует учитывать взаимодействие многих эндо- (т.е. внутренних) и экзогенных (т.е. внешних) факторов. 

Наследуемость, или величина генетической составляющей, в этиологии СДВГ составляет около 70% [16]. Исследования молекулярно-генетических основ СДВГ привели на данный момент к выделению нескольких участков генома человека, в которых могут находиться гены, вовлеченные в развитие СДВГ. Кроме того, в результате фармако-генетических исследований, установлена связь ряда определенных генов с манифестацией СДВГ. Среди этих генов особое внимание исследователей уделяется генам, вовлеченным в оборот нескольких нейромедиаторов, особенно дофамина. Каждый из этих генов содержит один или несколько полиморфизмов (аллелей), унаследование которых связано с формированием генетического фактора риска для СДВГ.  Вклад каждого из этих аллелей риска крайне мал, и предстоит длительная работа для выявления всех генетических факторов, обусловливающих возникновение и развитие СДВГ и взаимодействия этих генетических факторов между собой и со средовыми факторами. 

Наряду с генетической предрасположенностью существенная роль в развитии СДВГ отводится средовым факторам, среди которых выделяются медико-биологические и социально-психологические [1].

Медико-биологические факторы по времени своего воздействия подразделяются на: пренатальные, перинатальные, и постнеонатальные. Среди пренатальных факторов, способствующих возникновению СДВГ, называются следующие: наличие абортов в анамнезе матери, токсикозы, обострение хронической патологии и перенесенные острые заболевания во время беременности, (Удаление – «падения» - это неспецифическое обозначение), общие травмы и травма живота во время беременности. Среди перинатальных факторов, связанных с синдромом, выделяют преждевременные, быстрые или затяжные роды, родовые осложнения,  связанные с неправильным положением плода, обвитие пуповины, преждевременное излитие околоплодных вод, родостимуляцию, инфицирование плода в родах, родовую травму и асфиксию плода. В постнеонатальном периоде СДВГ может развиваться у детей в результате травм головы, нарушающих деятельность мозга, перенесенных инфекций (корь, ветрянка, краснуха), менингита, энцефалита и аутоиммунных заболеваний.

Важную роль в формировании синдрома играют социально-психологические факторы, в т.ч. внутрисемейные отношения (например, присутствие заброшенности и нарушений прав ребенка в раннем детском возрасте) и материально-бытовые условия семьи ребенка [17, 18].

Лечение

Лечение СДВГ у детей включает следующие составляющие: 1) коррекция школьного плана обучения (возможен переход на индивидуальное обучение); 2) поведенческая терапия; 3) разъяснительная беседа с родителями, коррекция родительского поведения (методички, книги, общественные организации); 4) обучение детей социальным навыкам; 5) медикаментозное лечение.

Важное место в лечении СДВГ у детей занимает медикаментозная терапия. Она назначается по индивидуальным показаниям в тех случаях, когда когнитивные и поведенческие нарушения у гиперактивного ребенка не могут быть преодолены лишь с помощью методов поведенческой терапии, психолого-педагогической коррекции и психотерапии.

Широкое применение в лечении СДВГ в настоящее время находят стимуляторы ЦНС. В качестве препаратов первого ряда обычно рекомендуются метилфенидат (риталин) и декстроамфетамин (декседрин), которые доступны в различных формах короткого и длительного действия. Метилфенидат выпускается теперь в более безопасной форме (Concerta), предотвращающей нецелевое использование препарата.

Стимуляторы оказывают направленное влияние на нейромедиаторные системы мозга: они повышают активность катехоламинов посредством подавления моноаминооксидазы, блокады обратного нейронального захвата дофамина и норадреналина, активизации их высвобождения из нервных окончаний. Результатом этого является улучшение функционального состояния префронтальных отделов мозга, нарушения деятельности которых играют основную роль в развитии клинической картины СДВГ. Возрастающий эффект дофамина предположительно увеличивает контроль в премоторной зоне лобной доли, тем самым улучшая функции контроля и памяти у людей с СДВГ. Сходным образом стимуляторы активизируют перенос дофамина в полосатое тело, приводя к увеличению дофамина в синапсах, а это в свою очередь (через стриато-фронтальные нейроны) улучшает когнитивный контроль. 

Кроме психостимуляторов, в качестве препаратов второго ряда  используются клонидин, гуанфацин, некоторые антидепрессанты, атомоксетин, ноотропы, а также некоторые витамины, минералы, аминокислоты.

В России имеется значительный опыт применения различных терапевтических средств  (Удаление – «попытками  дифференцированного выбора методов лечения» – это повтор, так как дифференцированный выбор и есть учет различия форм) с учетом разных клинических форм СДВГ. (Вставка из последующего тезиса – см. ниже – в данном месте она более целесообразна, так как это особенности российского терапевтического подхода -  «В их числе средства нейрометаболического действия (пирацетам, пантогам, пиридитол, фенибут, церебролизин, семакс, инстенон), психостимулятор сиднокарб, седативные средства (перициазин/неулептил, тиоридазин), антидепрессанты»). Указаный опыт частично относится к эмпирическим наблюдениям, результаты которых требуют подтверждения в более строгих методических условиях. (Удаление – пояснение см. выше - В то же время накопленные за последние двадцать пять лет данные говорят о терапевтической активности различных по своему фармакологическому действия препаратов. В их числе средства нейрометаболического действия (пирацетам, пантогам, пиридитол, фенибут, церебролизин, семакс, инстенон), психостимулятор сиднокарб, седативные средства (перициазин/неулептил, тиоридазин), антидепрессанты).
Медико-социальные последствия

Оценка медико-социальных последствий СДВГ отдельными исследователями зависит от того, какой подтип нарушений выступает доминирующим в детском периоде у наблюдаемых пациентов. Показано, что дети с гиперактивным/импульсивным поведением в дошкольном периоде и в подростковом возрасте, а также в периоде взрослости обнаруживают проблемы, связанные с  торможением и стабильностью поведения. Отвергаемые своими сверстниками в детском периоде, они и в последующем остаются более агрессивными и оппозиционными. Такие особенности реагирования в качестве медико-социальных последствий включают нарушения социального поведения в форме повышенного риска криминальных действий, сексуально-девиантных отклонений и высокий риск зависимого поведения, в том числе риск формирования зависимости от психоактивных веществ, в первую очередь от алкоголя и наркотических препаратов.
Пациенты с доминантностью невнимательности в детские годы и в последующем характеризуются трудностями в усвоении учебного или нового материала. Они продолжают допускать ошибки, которые рассматриваются как проявление невнимательности или забывчивости. Во взрослом возрасте для них также характерны такие личностно-характерологические свойства как повышенная тревожность, озабоченность своей неуспешностью, расстройства настроения с тревожными эмоционально-личностными реакциями, а в социальном плане особенности межличностного взаимодействия с тенденцией к «избегающему поведению», с повышенной робостью, стремлением находиться в изоляции.

Многим людям, имеющим признаки СДВГ, не ставится диагноз расстройства, особенно если оно не сопровождается сопутствующими поведенческими проблемами или коморбидными расстройствами. Многие из таких людей на протяжении молодого и зрелого периодов жизни сохраняют проблемы психологического характера и страдают из-за того, что не могут в полной мере реализовать свои способности.
Введение

СДВГ является синдромом когнитивных и поведенческих нарушений и включает триаду симптомов: невнимательность, импульсивность, гиперактивность [10]. Согласно резолюции, подписанной 86 ведущими мировыми специалистами по СДВГ [19, 20], это психоневрологическое расстройство, встречающееся как среди взрослых, так и среди детей, должно рассматриваться как серьезное заболевание, требующее особых комплексных подходов к его диагностике и лечению. Этим расстройством страдают 3-7% детского (???) и 3-5% взрослого [5, 21] населения мира. Если предположить, что частота встречаемости СДВГ в России соответствует мировой, то в России от 610 тыс. до 1.4 млн. детей и подростков (0-14 лет) и от 3 до 6 млн. молодых людей и взрослых (от 15 лет и старше) страдают СДВГ
. Все авторитетные медицинские сообщества считают СДВГ реальным психоневрологическим расстройством, хотя существуют разногласия по поводу диагностики, частоты встречаемости, этиологии и наиболее эффективных способов лечения и коррекции СДВГ [22]. СДВГ приводит к серьезной недостаточности целого комплекса психологических и поведенческих особенностей [1, 15]. Нет никаких сомнений в том, что СДВГ негативно влияет на важнейшие области жизнедеятельности человека, страдающего СДВГ, включая его социальные отношения, образование, семейную жизнь, профессиональные занятия, самодостаточность, следование социальным правилам, нормам и законам. Исследовательские данные указывают на то, что люди с СДВГ чаще по сравнению с представителями генеральной популяции страдают от травм, случайных отравлений и самоповреждений [23, 24]. Кроме того, с СДВГ сопряжены расстройства сна, злоупотребления наркотиками, алкоголем и табаком, а также ряд психиатрических расстройств [25, 26]. Данные клинических исследований, приведенные в упомянутой выше резолюции [19, 20], показывают, что страдающие СДВГ по сравнению с представителями генеральной популяции гораздо чаще бросают школу (32-40%), реже заканчивают вузы (5-10%), имеют меньше друзей или совсем их не имеют (50-70%), реже показывают высокие результаты на рабочем месте (70-80%) и чаще втягиваются в антисоциальную деятельность (40-50%). Более того, дети, растущие с СДВГ, с гораздо большей вероятностью входят в половые отношения, заканчивающиеся беременностью в подростковом возрасте (40%), чаще заражаются венерическими заболеваниями (16%), чаще страдают депрессией (20-30%) и расстройствами личности (18-25%). В свете частоты встречаемости и социальной значимости СДВГ многими профессиональными организациями были разработы рекомендации по диагностике и лечению синдрома [27-29]. Очень важно отметить, что несмотря на существующие разногласия по поводу деталей манифестации, диагностики и природы СДВГ, ни одна профессиональная медицинская или психологическая организация не оспаривает факта существования этого синдрома (подробнее о проявлениях СДВГ см. раздел Клиническая картина и диагностика СДВГ).

В настоящее время СДВГ считается расстройством развития сложной этиологии и патогенеза [30]. Многие исследователи СДВГ подчеркивают биологическую основу синдрома: как группа, пациенты с СДВГ отличаются от генеральной популяции по целому набору биологических показателей (например, характеристик головного мозга). В частности, многочисленные научные исследования, в которых использовались разные методы изучения структуры и функционирования головного мозга, связывают симптоматику СДВГ с особенностями строения и работы конкретных областей головного мозга, особенно его стриато-фронтальных структур. При применении различных методов картирования мозга с помощью компьютерной томографии в контексте сравнения групп с СДВГ и контрольных групп, у пациентов с СДВГ были обнаружены морфологические особенности ряда корковых и подкорковых мозговых структур и функциональные расстройства путей, соединяющих эти структуры [31]. Существует большой объем исследовательской литературы, которая показывает, что эти мозговые структуры вовлекаются в норме при планировании и реализации сложных двигательных, когнитивных и поведенческих процессов, которые нарушены у людей, страдающих СДВГ (подрбнее об этом см. раздел Нейробиологические основы СДВГ).   

Этиология СДВГ не установлена, но общепринятыми заключениями являются заключения о том, что в развитии и проявлении СДВГ играют роль как генетические, так и средовые факторы (подрбнее об этом см. раздел Этиология и патогенез СДВГ). 

Например, исследования однояйцевых и разнояйцевых близнецов, проведенные в разных странах мира (США, Великобритания, Норвегия, Австралия и др.), показали высокие коэффициенты конкордантности и наследуемости как самого синдрома, так и его составляющих (т.е. невнимательности, импульсивности и гиперактивности). Результаты близнецовых исследований подтверждаются семейными исследованиями, свидетельствующими о том, что риск развития СДВГ у родственников (например, детей, братьев и сестёр) пациентов с СДВГ намного выше, чем частота встречаемости СДВГ в генеральной популяции. В настоящих момент ученые работают над пониманием того, что составляет молекулярно-генетическую природу высокой наследуемости СДВГ. 

Чрезвычайно важно также отметить роль средовых факторов в развитии СДВГ. Среди этих факторов можно выделить «первичные» факторы, которые связаны с этиологией синдрома (напрмер, родовые травмы, ранние травмы головного мозга и т.п.) и «вторичные» факторы, которые связаны с протеканием синдрома (например, атмосфера в семье, родительские воспитательные способности, травмирующие жизненные события или отношения со сверстниками, склонными к асоциальному поведению). Важно помнить, что генетические предпосылки к развитию СДВГ проявляются во взаимодействии со средой и могут этой средой амплифицироваться или подавляться. 

Распространенность СДВГ

В современной литературе традиционно указывается на то, что СДВГ – одна из самых распространенных форм нарушений поведения у детей [32]. Важно отметить, что единого «теста» (Удаление – так как усложняет понимание - или «анализа») для установления диагноза СДВГ не существует; соответственно, диагноз СДВГ устанавливается на основе (Удаление -  субъективных  –Вставка – клинико-психопатологических) критериев, дополненных (Удаление- . При установлении диагноза СДВГ часто прибегают к анализу)  экспертными заключениями специалистов нескольких профилей (например, психологов, (Удаление – психиатров – так как выше обозначет клинико-психопатологический критерий) и педиатров). Наиболее обоснованными значениями распространенности следует считать 3-7% среди детей от 5 до 12 лет (???). Встречающиеся в литературе данные о распространенности СДВГ варьируют от 2 до 12% [27, 33, 34], и этот разброс объясняется различиями в используемых методах и критериях диагностики. 

Так, например, при сборе данных посредством анкетирования родителей и/или педагогов с помощью специальных шкал и опросников (Удаление – «обыкновенно» – это слово ничего не поясняет) получают завышенные показатели частоты встречаемости СДВГ, т.к. специфика (т.е. способность шкалы отделить характерные особенности СДВГ от других поведенческих проявлений) таких шкал обычно не достаточно высока. При использовании опросников в «группу с СДВГ» могут попасть дети с определенными особенностями темперамента или когнитивными характеристиками, которые могут перекрываться с СДВГ (т.е. походить на СДВГ, например, плохое поведение на уроке), но не характеризовать это расстройство. Например, невнимательность на уроке может быть вызвана многими разными причинами, среди которых может быть как СДВГ, так и разные типы неспособностей к обучению (дислексия, дискалькулия и т.п.).  

Исследования, основанные на непосредственном обследовании детей с использованием психологических и клинических методов (например, тестов на внимание, клинических семи-структурированных интервью и клинических осмотров), дают более низкие оценки распространенности синдрома.

(Удаление –«Также важно отметить, что частота встречаемости симптомов невнимательности, импульсивности, гиперактивности, рассматриваемых по отдельности, составляет примерно 15% (???), то есть намного выше, чем встречаемость целостного СДВГ» - данный тезис усложняет понимание целостности показателей распространенности).
В России также проведено несколько исследований по распространенности СДВГ [1, 8, 15]. Здесь в качестве примера рассмотрено одно из них, проведенное среди 843 учащихся (примерно половина, 410 человек или 48,6% выборки, включала девочек) 1-2 классов общеобразовательных школ Москвы, Шатуры и Нововоронежа [8]. В этом исследовании использовались короткие опросники для родителей и учителей, разработанные на основе диагностических критериев СДВГ, используемых Американской Психиатрической Ассоциацией [10] (см. раздел Клиническая картина и диагностика СДВГ). Заключение о том, что у ребёнка имеется СДВГ, делалось на основе совпадения мнений родителей и классного педагога, однако детали этой процедуры авторами не обсуждаются [8]. В результате применения этого метода были получены чрезвычайно высокие по сравнению с мировыми показатели встречаемости СДВГ: 28,1% для выборки в целом (34,4% для мальчиков и 21,7% для девочек). Интересно отметить также, что, согласно этим данным, родители индоссировали, т.е. подтверждали наличие определенных поведенческих признаков, характеризующих СДВГ, чаще, чем учителя. Учитывая, что в других исследованиях частоты встречаемости СДВГ в России среди детей школьного возраста (Удаление – «полученные показатели» – неправильная стилистика) составили 7,6% (Заваденко, 1999, как указано в [1]), 7% [15] и 6,3% [35], такие высокие значения распространенности,  скорее всего, объясняются методической стороной исследования. (Удаление -  «Необходимо отметить, что данные по валидизации использованных опросников в России отсутствуют, и поэтому интерпретация данных, полученных в Москве, Шатуре и Нововоронеже в контексте этого исследования, затруднена» - положение о валидизации необходимо разъяснять тогда и для данных приведенных ниже –см. по Архангельску. Владимиру и т.д.).  

СДВГ преобладает у мальчиков. В генеральной популяции, примерно 9% мальчиков и мужчин и 3% девочек и женщин показывают симптоматику, характерную для этого синдрома [27]. В России, например, в исследовании, проведенном в Архангельске на выборке подростков из генеральной популяции, эти частоты составили 8,9% и 3.6% для юношей и девушек соответственно [35]. Во Владимире и Владимирской области симптомы СДВГ встречались в 3 раза чаще у мальчиков, чем у девочек [15]. Половое соотношение частоты встречаемости СДВГ не постоянно: в подростковом и взрослом возрастах число девушек и женщин увеличивается по отношению к числу мальчиков и мужчин [36].  Наиболее значимые половые различия в распространенности СДВГ обнаруживаются у пациентов с преобладанием в клинической картине импульсивных проявлений и двигательной расторможенности; соотношение мальчиков и девочек в этой группе больных расценивается как 4:1 (???). У пациентов с преобладанием в клинической картине собственно нарушений внимания это соотношение снижается до 2:1 (???). Исследователи отмечают также некоторые различия в клинических проявлениях СДВГ у мальчиков и девочек. У мальчиков чаще, чем у девочек, встречаются коморбидные (т.е., сопряженные, сопутствующие) девиации или отклонения поведения и аффективные расстройства, в то время как у девочек более выражены нарушения внимания (???). 

Клиническая картина и диагностика СДВГ

СДВГ определяется триумвиратом симптомов [1, 8, 10, 27, 34, 37]: дефекты концентрации внимания, гиперактивность и импульсивность.

Дефекты концентрации внимания являются причиной плохого выполнения заданий на уроках в школе. По описаниям учителей, дети с СДВГ способны сохранять внимание не более нескольких минут. Вместе с тем, показатели внимания детей с СДВГ также подвержены существенным колебаниям. Родители часто сообщают о том, что во время занятий и игр, с которыми детям удается успешно справляться, они могут удерживать внимание на этих занятиях или играх до нескольких часов. Подобная "избирательность" внимания связана с заинтересованностью, увлеченностью и удовольствием от этой деятельности. Хуже всего гиперактивные дети выполняют задания, кажущиеся им скучными и трудными.

Гиперактивность детей с СДВГ характеризуется тем, что они чрезвычайно подвижны, постоянно бегают, крутятся, пытаются куда-то забраться. Родители описывают их как "постоянно двигающихся, как будто бы у них есть мотор", неспособных усидеть на месте. Гиперактивность проявляется также беспокойством, посторонними движениями во время выполнения заданий, требующих усидчивости (например, ребёнок ёрзает на стуле, не в состоянии удержать неподвижными руки и ноги). У таких детей возможно сочетание чрезмерной двигательной активности и деструктивного поведения, поэтому в школе они постоянно мешают учителям и провоцируют непослушное поведение одноклассников. 

Импульсивность наблюдается у гиперактивных детей, как в разнообразных повседневных ситуациях, так и при выполнении школьных заданий. На уроках они с трудом дожидаются своей очереди, перебивают других, на вопросы отвечают невпопад, не выслушивая их до конца. Из-за импульсивности дети с СДВГ склонны к травматизации, так как нередко совершают опасные действия, о последствиях которых не задумываются. 

Большинство детей с СДВГ имеют хороший общий уровень интеллектуального развития, о чем свидетельствуют результаты специальных исследований [6]. Тем не менее, во время школьных занятий им сложно справляться с предлагаемыми заданиями, так как они испытывают трудности, связанные с самоорганизацией и завершением работы. Навыки чтения и письма у этих детей значительно ниже, чем у их сверстников, и не соответствуют показателям их интеллектуальных способностей. Письменные работы выглядят неряшливо и характеризуются ошибками, которые могут быть результатом невнимательности, невыполнения указаний учителя или угадывания без учета всех возможных вариантов. При этом дети не склонны прислушиваться к советам и рекомендациям взрослых. В основе трудностей формирования навыков письма и чтения при СДВГ наряду с нарушениями внимания лежат недостаточность координации движений, зрительного восприятия и речевого развития. 

СДВГ подразделяется на 3 подвида, в зависимости от ведущего поведенческого нарушения ([1, 10]):

· СДВГ-ДВ, преимущественно нарушено внимание: сочетается в основном с нарушением обучения и школьной неуспеваемостью с тревожными расстройствами (чаще встречается у девочек);

· СДВГ-ГИ, преимущественно выражены гиперактивность и импульсивность: сочетается в основном с нарушением социальных навыков и разрушительным поведением (агрессия, социальное расстройство, оппозиционно-вызывающее поведение), а также школьной неуспеваемостью; 

· СДВГ-К, комбинированный тип: сочетаются все перечисленные симптомы.

Согласно четвертому изданию «Диагностического и Статистического Руководства Американской Ассоциации Психиатров» (DSM-IV, [10]) для установления диагноза СДВГ необходимо шесть из девяти критериев дефицита внимания или шесть из девяти критериев гиперактивности и импульсивности. В табл. 01 представлены основные и второстепенные симптомы СДВГ. Первые признаки расстройства обычно появляются с 2-х лет или ранее, но изолированный дефицит внимания может оставаться незамеченным до поступления в школу. Внезапное появление проблем в начальной школе сомнительно для СДВГ.

Таблица 01. Симптомы СДВГ

	Внимание

· Отличается непродолжительной концентрацией внимания 

· Мечтает ("периоды пристального взора")

· Легко отвлекается 

· Не слушает 

· Не выполняет требований

· «Крутится»

· Забывчив 

· «Ему нужно повторить несколько раз»

· Переспрашивает по нескольку раз после повторных объяснений

· С трудом переключается на другие задания 

· Не останавливается вовремя

· Совершает много лишних движений

· Неорганизован 

· Теряет вещи 

· Лучше занимается один или в маленькой группе

· Имеет энурез/энкопрез

Импульсивность
· Неуклюж 

· Часто травмируется 

· «Перескакивает» с одного дела на другое

· Нетерпелив 

· Не может дождаться перемены

· Легко возбудим

· «Взрывчат»

· Разрушителен 

· Не осознает последствий своего поведения или не предвидит их 
 

· Требует постоянного внимания 

· Склонен к несчастным случаям и травмам


	Гиперактивность

· Всегда в движении 

· Очень энергичен

· Не может сидеть, не двигаясь

· Беспокоен 

· Постоянно что-то делает руками  

· Создает посторонние звуки

· Выкрикивает с места 

· Крутится или перемещается с места на место 

· В грудном возрасте были колики 

· Внутриутробно отмечалось частое шевеление плода 

Обучение 

· Выполняет задания не до конца 

· Работает в классе беспорядочно и непредсказуемо 

· Не зависит от определенной модальности при объяснении

· Имеет дисграфию, которая улучшается при замедлении темпа работы 

· Имеет нарушение зрительного восприятия 

· Имеет специфические признаки школьной дезадаптации (дислексия, дискалькулия) 

· При тестировании по шкале Векслера имеет профиль с нарушением арифметики, счета, информации, внимания  


	Сон 

·   Нуждается в меньшем количестве сна 

·   Отмечается глубокий сон 

·   «Мечется» во сне

·   Во сне часто падает с кровати

·   сон беспокойный 

Речь

·   Говорит громко

·   Говорит много (“болтун»)

·   Постоянно комментирует события

·   Говорит быстро

·   Не сдержан в словах

·   Болтает в классе

·   Думает быстрее, чем говорит

Социальное поведение

· Проявляет незрелость (инфантилизм) 

· Не соответствует социальным нормам 

· Лидер или шалун (хулиган) 

· Не улавливает ситуации и не понимает намеков 

· Дразнит друзей 

· Хочет дружить и не понимает, почему другие дети не любят его

· Заводит друзей, но дружба недолга

· Излишне груб 

· Из-за импульсивности производит впечатление более агрессивного, чем есть на самом деле

· Наблюдается диссемия (нарушение социальных навыков) 

· Наблюдается оппозиционное, вторичное девиантное поведение 

· Депрессия, тревога

· Отмечается снижение самооценки 




В России диагностика СДВГ основывается на критериях МКБ-10 (ВОЗ, 1994) для гиперкинетического расстройства – рубрика F90. Эта рубрика содержат перечень симптомов, состоящий из 3-х разделов: «Невнимательность» (9 симптомов), «Гиперактивность» (5 симптомов) и «Импульсивность» (4 симптома). Для постановки диагноза необходимо наличие не менее 6 проявлений из 1-ого раздела, не менее 3-х – из второго, хотя бы 1 – из третьего, которые бы сохранялись на протяжении как минимум 6 месяцев.

Невнимательность 

Внимание – это целенаправленное восприятие. Внимание ограничено промежутком времени, в течение которого ребенок может сосредоточиться на определенном стимуле или деятельности. Оно напрямую зависит от интереса к заданию, от его новизны, а также от уровня умственного развития ребенка. Наряду с контролем импульса и уровнем активности способность к концентрации внимания определяет зрелость психического статуса. У нормального двухлетнего ребенка время активного внимания фактически равно нулю. (Удаление – «Позже, когда воспитатель детского сада усадит группу четырехлетних детей вокруг, чтобы прочитать им книжку или рассказать сказку, он обнаружит, что под конец рассказа большинство детей не будет сидеть на  своих местах». – этот пример ничего не говорит, так как дети «не будут сидеть на своих местах). (Вставка – «В период обучения в младшем школьном возрасте у учащихся развивается способность к активному целенаправленному вниманию»). (Удаление – «Шестиклассник же вполне способен выполнить такое задание: прочитать главу и затем в течение часа ответить на вопросы по прочитанному материалу» - вопрос не в шестикласснике, а в том, что обучение формирует внимание, что учитывает психокоррекционный подход). Невнимательным детям трудно поддерживать умственное напряжение во время игры или другой какой-либо деятельности. Эти дети автоматически обращают внимание на то, что им нравится, но у них возникают значительные трудности, когда им нужно сконцентрировать внимание на новых или неинтересных, повторяющихся занятиях. Жалобы по поводу невнимательности связаны с тем, что ребенок не слушает или не хочет слушать, не завершает работу или задание. Другие жалобы возникают тогда, когда ребенок неорганизован, легко отвлекается и быстро теряет интерес к утомительным занятиям. Сказать, что ребенок страдает дефицитом внимания недостаточно, необходимо уточнение. Так, существуют следующие важные характеристики: объем внимания, избирательное внимание ИЛИ  способность сосредотачиваться  на необходимых стимулах и не отвлекаться на посторонние помехи, (Удаление – отвлекаемость), непрерывность внимания или  (Удаление – работы) способность поддерживать сосредоточенность в течение длительного времени. У детей с СДВГ нет недостатка объема внимания. Они вспоминают столько же информации, сколько другие дети. Так как все дети могут отвлекаться, основной дефицит внимания при СДВГ не относится также к избирательному вниманию или отвлекаемости. Из этого следует, что: 
1) дети с СДВГ отвлекаются больше других детей на яркие и привлекательные стимулы;
2) дети с СДВГ больше других детей отвлекаются на посторонние стимулы, присутствующие в заданиях, которые они выполняют. 
Главный дефицит внимания при СДВГ – недостаток непрерывности внимания, и он рассматривается как один из основных критериев расстройства. Данные, подтверждающие присутствие дефицита устойчивого внимания при СДВГ, продолжают накапливаться, однако они не всегда согласуются между собой, что зависит от определений и методик, используемых  для оценки этой характеристики. Отчасти развитие внимания связано с обучением в школе, но значительная доля внимания зависит от зрелости центральной нервной системы. Таким образом, дети с наследственной невнимательностью и обычные дети на уроках сильно отличаются как по поведению, так и по способности усваивать новый материал. Невнимательность по-разному влияет на работу в классе. Для более развитых детей она вносит свой вклад в понижение уровня притязаний, тогда как дети с задержкой развития в зависимости от уровня внимания могут выполнить или не выполнить задание. Вообще, невнимательность снижает успеваемость по всем предметам, в то время как специфические неспособности к обучению (например, дислексия или дискалькулия) связаны с нарушением определенных областей школьной программы или с выполнением специфических действий (счет, письмо и пр.). Хотя эффекты неспособности НАучения всегда присутствуют, неуспеваемость из-за дефицита внимания связана с элементами школьной дезадаптации, но проявляется по-другому. У ребенка бывают «хорошие» и «плохие» дни (или более короткие периоды), которые затрудняют интерпретацию поведения. Ребенок с СДВГ очень изменчив.

Гиперактивность

Гиперактивность – это спонтанная (Замена – бурная – на «повышенная») двигательная активность, чрезмерная для данного возраста. Из-за отсутствия объективных критериев оценки уровень активности ребенка сравнивается с усидчивостью на школьных уроках. Гиперактивность может выражаться в речи ("болтливость" или "переливание из пустого в порожнее"). Важно не перепутать повышенную речевую активность при СДВГ с маниакальным состоянием при биполярном расстройстве. Этот симптом вводит в заблуждение многих родителей и некоторых врачей. Прежний диагноз — минимальная мозговая дисфункция с ключевым симптомом в виде гиперактивности —  в 1970-ых гг. был изменен на СДВГ в связи с тем, что основным симптомом был признан дефицит внимания. Это изменение термина очень важно, потому что гиперактивность у девочек с СДВГ встречается редко. Некоторым родителям трудно определить, является ли их ребенок чрезмерно активным. Если спросить у них прямо, гиперактивен ли их ребенок, они отвечают отрицательно. Однако, если врач попросит описать поведение ребенка, родители рассказывают о ребенке, который никогда не сидит спокойно (даже во время еды), всегда в движении, постоянно чем-то занят, беспокоен, мечется и крутится во сне, но с их точки зрения «он не гиперактивен». Такое вариабельное истолкование симптома затрудняет диагностику состояния. Поэтому многочисленные тесты могут быть полезными при сборе анамнеза, но не должны заменять беседу с родителями и непосредственное наблюдение.

Импульсивность

Импульсивность при СДВГ настолько выражена, что становится основой для социально неприемлемых форм поведения. Неспособность ребенка контролировать импульсы в соответствии с возрастом усугубляет впечатление незрелости. Некоторые исследователи классифицируют импульсивность как синдром растормаживания.  Поведение, связанное с расстройством контроля импульса, часто сопровождается СДВГ, который будет в таких случаях ошибочно диагностирован как оппозиционно-вызывающее поведение. Признаки импульсивности могут принимать разнообразные формы. Выделены понятия: (1) «когнитивная импульсивность», что отражает дезорганизованность, необдуманность и поспешность выполнения мыслительных занятий и (2) «поведенческая импульсивность», что характеризует поспешность действий и неспособность тормозить, подавлять спонтанные реакции. Когнитивная и поведенческая импульсивность предшествуют проблемам со школьной обучаемостью, однако лишь «поведенческая импульсивность» предшествует асоциальному поведению, поэтому может быть специфическим предиктором оппозиционно-вызывающего поведения и других поведенческих проблем.

(Удаление – «В современной литературе разработаны психологические и биологические теории возникновения и развития СДВГ [1, 8, 15]. Эти теории часто выражаются в определенных методах диагностики СДВГ путем оценки разных психологических (например, внимания и памяти) и биологических (например, ЭЭГ) факторов. 

Большинство случаев, похожих на СДВГ, фактически им и являются: приблизительно две трети детей, на невнимательность или гиперактивность которых жалуются учителя, страдают СДВГ (???). Диагностика СДВГ часто в меньшей степени направлена на подтверждение собственно СДВГ, чем на выявление коморбидных ему расстройств» - удаление целесообразно, так как после перечисления конструктов синдрома непосредственно идет последовательность процесса диагностирования).

(Вставка – «Алгоритм диагностирования включает последовательность следуюших этапов»). 

Вначале следует убедиться в том, что наличие и степень выраженности признаков невнимательности, импульсивности и гиперактивности, достаточно серьезны и позволяют говорить о присутствии СДВГ. Проявления СДВГ должны быть подтверждены наблюдением нескольких разных профессионалов. Как правило, обращаются к трем основным источникам информации: родителям, учителям и врачам. Каждый из этих источников, однако, недостаточен для установления присутствия СДВГ.

1. Родители часто недооценивают наличие или серьезность отклонений в поведении при СДВГ, потому что общаются с детьми постоянно и непосредственно.

2. Преподаватели склонны сообщать о большем количестве признаков СДВГ, утяжеляя их, потому что они общаются с детьми в пределах жесткой структуры правил и в большом коллективе.

3. Врачи редко (Перенос в пределах тезиса – «в условиях кабинета») видят типичные симптомы СДВГ (Удаление - в кабинете), поскольку ребенок находится под пристальным, но недолгим вниманием врача.

Узнать мнение родителей или педагогов можно из беседы (лично или по телефону), с помощью стандартизированных опросников по выявлению симптоматики СДВГ, или обратившись к учителю с просьбой описать поведение ребенка в письменной форме. Незаменимые наблюдения и комментарии можно получить от школьного психолога. 

Необходимо учитывать часто встречающиеся несоответствия данных из разных источников. Часто также игнорируется тот факт, что у ребенка с СДВГ чрезвычайно редко все симптомы выражены в равной мере тяжело и постоянно. Наоборот, для таких детей характерно ежедневное (ежечасное и ежеминутное) колебание психических функций, которое озадачивает взрослых и усугубляет впечатление о преднамеренном «плохом» поведении.  

После того, как идентифицировано достаточное количество диагностических критериев СДВГ, следует определить две цели: 1) установление специфических причин отклонений в поведении ребенка, если это возможно;  2) установление коморбидных состояний. 

ДАЛЕЕ ПО ТЕКСТУ ЦЕЛЕСООБРАЗНО ДАТЬ ПАРАГРАФ, СВЯЗАННЫЙ С ОЦЕНКОЙ КОМОРБИДНЫХ РАССТРОЙСТВ.

 Сопутствующие или коморбидные расстройства

Коморбидные, или сопутствующие, психические расстройства представляют серьезную проблему и определяют различия в тактике лечебно-реабилитационных подходов и  различия медико-социальных последствий симптомокомплекса СДВГ. В неклинических выборках в 44% случаев признаки СДВГ сочетаются с одним сопутствующим расстройством; у 43% детей с диагнозом СДВГ наблюдаются  более одного сопутствующего расстройства [43]. В клинических выборках эти цифры ещё выше: 87% и 67%, соответственно [44].  

Более половины детей с СДВГ, преимущественно мальчики в возрасте 7 лет и старше, обнаруживают признаки оппозиционно-вызывающего расстройства или расстройства поведения [45]. (Удаление -  «В примерно 15%-30% случаев при СДВГ развиваются асоциальные расстройства поведения с серьезными нарушениями общественного порядка» (???). – целесообразно, так как данное предложение разрывает пояснение по сочетанию СДВГ с ОВР). Ряд авторов отмечает, что сопутствующее оппозиционно-вызывающее расстройство в корне меняет клиническую картину состояния и последствия заболевания. В связи с этим отдельные исследователи рассматривают сочетание СДВГ с оппозиционно-вызывающим расстройством как «агрессивный подтип СДВГ». Это связано с тем, что дети, обнаруживающие одновременно СДВГ и оппозиционно-вызывающее расстройство, имеют более серьезные нарушения речи, более выраженный дефицит когнитивных навыков. Они более агрессивны и чаще попадают в дорожно-транспортные происшествия, им меньше помогают стимулирующие препараты по сравнению с детьми, у которых наблюдается только одно из этих двух расстройств (???).

Другое не менее значимое в социальном отношении сопутствующее расстройство – тревожность. Сочетание тревожных расстройств с СДВГ составляет в среднем 25% случаев [10, 27]. Эти дети чаще испытывают напряжение при межличностном взаимодействии, постоянно испытывают потребность удостовериться, что с ними все в порядке. Тревожность, как правило, уменьшает выраженность импульсивности и в подростковом возрасте может сглаживаться. 

Не менее 18% детей с СДВГ испытывают депрессивные расстройства [10, 27]. Депрессия снижает самооценку, нарушает сон, (Удаление – «нарушает» – так как повтор) мыслительные способности. Связь между СДВГ и депрессией выражается дополнительно в том, что появление в семье одного из этих расстройств увеличивает риск появления другого.

(Вставка – В аспекте социальной интеграции значимыми»)  коморбидными расстройствами при СДВГ являются разные типы неспособностей к обучению (дислексия, дискалькулия, специфические расстройства речи). Оценки частоты встречаемости таких неспособностей варьируют от 7 до 92%, в зависимости от используемых диагностических критериев [46]. Специалисты считают, что в среднем частота встречаемости академических неспособностей у пациентов с СДВГ составляет примерно 25%, и эти неспособности преобладают у мальчиков [47-49].  

ДАЛЕЕ
Возрастная динамика и прогноз СДВГ

Хотя в течение длительного времени предполагали, что проявления СДВГ постепенно ослабевают и прекращаются в подростковом возрасте (Ковалев В.В. 1979; 1985), в настоящее время можно считать установленным, что это расстройство сохраняется у значительного числа пациентов с СДВГ и в подростковом, и во взрослом возрасте [38]. Так, примерно у 50-80% детей c СДВГ симптомы этого расстройства сохраняются в течение всего подросткового периода [39], а у 30-60% проявляются и в зрелом возрасте [5]. При использовании более строгих критериев диагностики, только у 8% лиц, наблюдавшихся с диагнозом СДВГ в детстве, в зрелом возрасте клинические проявления соответствовали критериям DSM-IV (???). Исследователи говорят об уменьшении частоты и интенсивности проявлений СДВГ с возрастом [15, 21, 40]. Распространенность СДВГ у взрослого населения варьирует от 1 до 6% [41, 42], а недавние иссладования оценивают её как 4,2% [21].

Исследования показали, что гиперактивность и импульсивность часто ослабевают с возрастом, но нарушения внимания имеют тенденцию персистировать [15]. Так, клинически значимые уровни гиперактивности и импульсивности отмечаются примерно у половины взрослых с СДВГ, в то время как выраженные нарушения внимания у 90% пациентов (???). Как и у подростков, у взрослых с СДВГ часто встречаются характерные когнитивные нарушения, в первую очередь – нарушения организации мышления и деятельности. (Вставка из текста, следующего ниже – «Трудности взрослых лиц с СДВГ заключаются не в недостатке интеллекта, а в нарушениях использования когнитивных навыков в реальных ситуациях. Дефицит когнитивных навыков часто определяет низкий уровень образования с неспособностью этих пациентов выполнять тестовые и экзаменационные задания. Для взрослых людей с СДВГ также могут быть характерны чрезмерная говорливость и громкость речи и нарушения речевой коммуникации, обусловленные несвязным изложением мысли и использованием дополнительных ассоциаций вне контекста высказывания (подробнее о социально-психологических последствиях СДВГ см. раздел Медико-социальные последствия).

Следовательно, клинические проявления СДВГ у взрослых в значительной степени совпадают с проявлениями этого расстройства у детей. Достоверный диагноз СДВГ у взрослых может основываться на «текущих» и «ретроспективных» критериях DSM-IV (т.е. выявлении симптомов СДВГ в детском возрасте, ретроспективно) [11]. В ряде исследований показано, что ретроспективные данные о детских проявлениях СДВГ, сообщенные взрослыми с этим расстройством, значимо коррелировали с информацией, полученной от их родителей,. В то же время для обеспечения большей точности диагноза рекомендуется подтверждать самоотчеты и данные опросов родственников клиническими интервью. Однако надо учитывать, что критерии по DSM-IV разрабатывались для детей. Сегодня клиницисты и исследователи говорят о необходимости переработки этих критериев для диагностики взрослых [21]. 

Помимо основных нарушений, (Удаление  - у детей – так как главное в этом параграфе возрастная динамика у взрослых) у взрослых с СДВГ ТАКЖЕ наблюдаются сопутствующие или коморбидные расстройства, (Удаление – «связанные с данным симптомокомплексом» – повтор, так как коморбидные и есть связанные) во многом определяющие различные направления медико-социальной коррекционной и реабилитационной помощи (см. раздел Сопутствующие или коморбидные расстройства). 
(Удаление – «Большинство пациентов с СДВГ имеют нормальный уровень развития  интеллекта. Их трудности заключаются не в недостатке интеллекта, а в нарушениях использования когнитивных навыков в реальных ситуациях. Дефицит когнитивных навыков часто определяет трудности получения образования. Низкие показатели успеваемости часто обусловлены неспособностью этих пациентов выполнять тестовые и экзаменационные задания. Плохая моторная координация обусловливает трудности техники письма. Для людей с СДВГ могут быть характерны чрезмерная говорливость и громкость речи и нарушения речевой коммуникации, обусловленные несвязным изложением мысли и использованием дополнительных ассоциаций вне контекста высказывания (подробнее о социально-психологических последствиях СДВГ см. раздел Медико-социальные последствия).» - часть вставки переведена выше по тексту).
Нейробиологические основы СДВГ

СДВГ объединяет группу нарушений, многие из которых до недавнего времени нередко расценивались как чисто поведенческие и не имеющие прямого отношения к медико-биологической проблематике. Подобная позиция в настоящее время может считаться пересмотренной, поскольку для нарушений, составляющих клиническую картину СДВГ, объективно установлены нейробиологический  генез и (частично) патогенез. Эти данные основаны на результатах многочисленных исследований, проводимых в различных странах с использованием междисциплинарных и узкоспецифических методов.

(Удаление – «Многочисленные» – повтор в строке выше). Исследования последних двух десятилетий были направлены на поиск специфических отклонений, которые могут выступать в роли признаков СДВГ и указывать на патологические механизмы его развития. Общий вывод этих исследований заключается в том, что, хотя такие специфические отклонения присутствуют, они затрагивают тонкие структурные и функциональные элементы деятельности мозга и обнаруживаются не у всех пациентов. Несмотря на то, что эти отклонения не могут быть использованы для диагностических целей, их изучение помогает исследователям лучше понять биологические основы СДВГ, его этиологию и патогенез. Учитывая важность этих исследований, приведем их краткие результаты ниже.

Исследования методом магнито-резонансной компьтерной томографии (МРТ), проведенные с использованием сравнительного морфометрического анализа головного мозга здоровых и страдающих СДВГ детей, позволили выявить у последних несколько меньшие размеры общего объема головного мозга, префронтальных отделов лобных долей коры головного мозга (особенно в правом полушарии), хвостатого ядра, а также мозолистого тела, особенно в областях колена и валика, где проходят волокна, связывающие лобные, затылочные, височные и теменные доли [30]. Кроме того, в литературе есть свидетельства нарушения ассиметрии определенных разделов головного мозга, которая характерна для нормального головного мозга (например, право-лево ассиметрии полушарии и хвостатого ядра и белого тела) [50]. На основе этих и других результатов предполагается, что отклонения в процессе кортикогенеза могут быть причиной  СДВГ. 

Исследования с применением методов функциональной нейровизуализации (ОФЭКТ) показали у детей с СДВГ снижение локального мозгового кровотока в лобной коре и базальных ганглиях (полосатом теле) [30].  Данные, полученные методом позитронно-эмульсионной томографии (ПЭТ), указывают на снижение метаболической активности (снижение потребления глюкозы) в базальных ганглиях и префронтальной коре и повышение метаболической активности в сенсомоторных областях [30].  

Данные МРТ, ОФЭКТ, ПЭТ указывают на вовлечение в патогенетические механизмы СДВГ структур системы «ассоциативная кора – базальные ганглии – таламус –  кора», отвечающей за внимание и организацию поведения [51]. Вместе тем с эти исследования показали, что различия в структуре мозга и метаболической активности больных СДВГ и здоровых детей являются статистически значимыми только для относительно большой выборки пациентов с СДВГ. Таким образом, как и указывалось выше, методы МРТ и ПЭТ оказываются непригодными для практического использования в диагностике.

Нейрохимические исследования позволяют говорить о присутствии у больных СДВГ сдвигов концентрации различных нейромедиаторов и связанных с ними биоэлементов [52, 53]. В то же время в исследованиях на животных (в первую очередь на крысах) были получены подтверждения важной роли, которую играют такие нейромедиаторы, как дофамин и серотонин лобных долей коры головного мозга, в модуляции внимания и контроле поведенческих реакций [51]. 

 Электроэнцефалографические исследования с применением методов количественной электроэнцефалограммы (ЭЭГ) позволили получить интересные результаты. В контексте понимания СДВГ в России, особенно  значимыми являются результаты отечественных исследований [9, 54-56].

Во многих исследованиях у пациентов с СДВГ в сравнении со здоровыми детьми было показано усиление медленноволновой активности преимущественно в лобных областях головного мозга: более высокая амплитуда и низкая частота затылочного альфа-ритма (???). Исследователи предполагают, что замедление биоэлектрической активности мозга особенно в передних отделах у больных СДВГ может свидетельствовать о задержке созревания ЦНС, в первую очередь о нарушении формирования префронтально-стриатумной системы (???). 

Эти предположения нашли подтверждение в нескольких исследованиях по возрастной динамике компонентов ЭЭГ, показавших, что формирование биоэлектрической активности головного мозга в онтогенезе у детей с СДВГ существенно отличается от закономерностей ее становления в норме. 

В ряде работ в ЭЭГ детей с гиперактивностью были обнаружены также признаки ослабления реакции активации регуляторных систем ЦНС, что проявляется в виде высокого индекса и амплитуды активности альфа-диапазона во всех отведениях и низкого уровня бета-активности (???).

Снижение индекса бета-активности (в первую очередь низкочастотной) было отмечено и в других исследованиях больных с СДВГ.  Методом количественного анализа ЭЭГ у больных СДВГ выявлено в сравнении со здоровыми детьми снижение выраженности бета-активности в узком частотном диапазоне — 14-20 Гц (бета1-диапазон) и повышение представленности тета-активности — 5-7 Гц. Изменения достигают максимума в лобных и центральных областях головного мозга. На основании таких наблюдений разработан метод лечения СДВГ – метод биологической обратной связи, который заключался в произвольном подавлении пациентом тета-активности и индукции активности бета1-диапазона (???).

Одной из особенностей ЭЭГ детей с СДВГ являются нарушения сенсомоторных ритмов. В ряде исследований показан дефицит сенсомоторного ритма альфа-диапазона и увеличение выраженности медленного сенсомоторного ритма, что может свидетельствовать о нарушениях процессов тормозного контроля в системе сенсомоторного анализатора, приводящих к его повышенной активации. Предполагается,  что проявления СДВГ могут быть обусловлены дефицитом торможения в сенсомоторной системе, как на уровне корковых структур (лобной доли), так и на уровне подкорковых образований (хвостатое ядро), приводящим к повышенной активации сенсомоторной коры (???).

Таким образом, несмотря на большое количество работ по нейрофизиологическим и нейробиохимическим основам патогенеза СДВГ, имеется еще много неясностей. Возможно, это обусловлено гетерогенностью этого расстройства, т.е. отдельные его формы имеют разные причины и патогенез.

Этиология и патогенез СДВГ

Этиология возникновения СДВГ не установлена. СДВГ считается сложным расстройством развития биологической природы. Мнение большинства авторов, изучавших проблему СДВГ в последние годы,  согласуется в части того, что при этом виде патологии у детей имеется ряд особенностей церебральных структур и функций, в особенности это касается поражения префронтально-стриато-таламокортикальных структур (???). Весьма вероятным считается вовлечение в патологический процесс спускающихся проекций нейронов определенных типов. Предполагается, что эта определённая биологическая «подпись» заболевания может сформироваться в результате воздействия и взаимодействия генетических и средовых факторов.

Семейные, близнецовые и молекулярно-генетические исследования показали высокую значимость генетического фактора в этиологии СДВГ. Наследуемость этого расстройства составляет 75-91% [57]. Соответственно, огромный интерес представляет понимание конкретных молекулярно-генетических механизмов, объясняющих эти показатели. 

Исследования на животных [58-61], а также данные о фармакологическом действии успешно применяемых препаратов (???) свидетельствуют о заинтересованности преимущественно дофаминергических, норадренергической и серотонинергических связей в головном мозгу при развитии данного синдрома. К сожалению, прямых доказательств и указаний на конкретные патогенетические цепочки взаимодействий рецепторов, транспортёров-переносчиков, и медиаторов этих путей пока в литературе нет. 

В рамках молекулярно-генетических исследований генетической основы СДВГ было протестировано около 30 генов [62]: многие из этих генов показывают отличные от нуля, но слабые эффекты на развитие cиндрома. Таким образом, СДВГ следует считать классическим многофакторным расстройством. Безусловно, для будущих исследований наиболее важными становятся вопросы изучения взаимодействий генетических влияний и средовых факторов на развитие этого состояния. Как и в случае многофакторных заболеваний только такой подход дает надежды на более глубокое понимание патогенеза СДВГ, что в свою очередь может оказаться полезным в разработке новых методов коррекции нарушения.

Генетические факторы (Целесообразно сокращение раздела, так как он в силу своего стиля изложения – высокий уровень специфичности научных данных – существенно отличается от других разделов доклада) 
В 1999 году британскими учёными опубликован обзор исследований, касающихся СДВГ [57], главным выводом которого было однозначное указание на наследственную природу расстройства. (Удаление – «Исследователи говорят о том, что» … Вставка – «Установленный» ) наследственный характер СДВГ подтверждает, что вклад генетических факторов в этиологию синдрома составляет примерно 80% и теперь необходимо обнаружить те гены, которые обеспечивают молекулярную базу наследуемости [30]. Для поиска генетических основ синдрома представлялось целесообразным провести работы по анализу сцепления (т.е. локализации генов, связанных с СДВГ) в семьях с СДВГ и исследования роли генов-кандидатов путём сравнения роли этих генов в выборках пациентов с СДВГ и контрольных групп. 

Анализ сцепления позволяет определить, где в геноме человека (в каких его разделах или локусах) содержатся гены, отвечающие за развитие СДВГ.  На сегодняшний день было проведено только четыре полногеномных поиска локусов, сцепленных с СДВГ: три исследования методом сиблингов (т.е. братьев и сестёр), где оба сиблинга страдают СДВГ, в США [63], Голландии [64], и Германии [65], и одно Колумбийское исследование семей с высокой концентрацией пациентов с СДВГ [66]. 

Изучение 270 пар сибсов из США показало отсутствие какого-либо одного локуса, преимущественно влияющего на развитие заболевания [63]. Авторы выделили несколько локусов, которые могли бы нести гены, оказывающие умеренное влияние на развитие заболевания. Так были определены локусы 16р и 17р
. Дальнейшее увеличение выборки (до 308 пар сибсов) позволило выявить два новых локуса, 6q и 5р. 

В исследовании, проведенном в Голландии на 164 парах сибсов, самым сильным сцеплением характеризовались локусы 15q и 7p [64], а также интерес представлял локус 5р. Интересно отметить, что за исключением одного локуса на хромосоме 5, остальные обнаруженные локусы не совпали с локусами, обнаруженными в выборке из США, что говорит о возможной генетической гетерогенности заболевания и лишний раз доказывает малый вклад каждого отдельного гена в развитие СДВГ. С другой стороны, такие различия могут быть объяснены сложностью унификации описания клинической картины, следствием чего является клинически гетерогенная выборка детей. 

На эти же соображения наталкивают результаты, полученные при исследовании СДВГ в Южной Америке на выборке семей из генетического изолята в Колумбии [66] (16 многопоколенных и 69 разветвлённых семей). В результате проведенных анализов были выявлены следующие локусы, сцепленные с СДВГ: 5q, 11q и 17p. Локус 17p перекрылся с локусом, обнаруженным в выборке из США. 

Наконец, в самом недавнем исследовании, проведенном в Германии [65], был повторно выделен локус 5р. Безусловно, обнаруженные в нескольких разных исследованиях сцепления с одними и теми же локусами должны привлекать наибольший интерес для дальнейшего поиска генов-кандидатов.

Поиск генов-кандидатов обычно ведётся двумя способами: (1) путём формирования специальных биологических гипотез, позволяющих предположить вовлечённость определенного гена или группы генов в формирование СДВГ, так называемые функциональные исследования генов-кандидатов или (2) путём осуществления так называемых региональных поисков, когда локусы, выделенные в результате полногеномных поисков, анализируются с целью выделения находящихся в них генов, и затем проводится исследование этих генов. Задача таких исследований заключается в выделении определенной формы гена (одного из его альтернативных аллелей), которая сопряжена, например, с производством дефектного протеина. Этот дефектный протеин в свою очередь вовлечён в каскад биохимических реакций, искажение которых может привести как к структурным, так и к функциональным изменениям в головном мозге.       

Тот факт, что лечение СДВГ во многих случаях успешно ведется с помощью блокаторов переносчика одного из основных нейромедиаторов мозга, дофамина (метилфенидат, амфетамин, и др., см. раздел Лечение), позволил изначально сформировать гипотезу о вовлечённости в манифестацию СДВГ генов, связанных с производством, доставкой, переработкой и распадом дофамина. На сегодняшний день эта гипотеза расширена—предполагается, что дисфункции нескольких нейромедиаторных систем мозга (прежде всего, дофаминергической, норадренергической, и серотонинергической) играют важную роль в патогенезе СДВГ. Исходя из этой гипотезы, несколько генов-кандитатов (рецепторов, траспортёров-переносчиков, и генов, принимающих участие в процессах обмена нейромедиаторов) рассматриваются в контексте изучения СДВГ.   

Сегодня предполагается, что СДВГ является полигенным расстройством, в развитие и манифестацию которого включены множественные гены [16, 67]. Поэтому, не удивительно, что ученые выделяют больше 30 генов-кандидатов для СДВГ [62]. Эти кандидаты, конечно же, не равнозначны по своему значению, степени изученности, и степени признанности их роли. Здесь только кратко упоминаются несколько таких генов.  

По степени изученности и общепризнанности три дофаминных гена — переносчик (транспортёр, DAT1/SLC6A3) и два рецептора (DRD4 и DRD5) — считаются особенно важными при изучении молекулярно-генетической основы СДВГ. Это заключение основано на том, что для каждого из этих генов (Удаление – «было» – повтор –см. далее по тексту преложения) )проведено так называемое «мета»-исследование, в которое были включены все, положительные и отрицательные, опубликованные результаты работ по связи этих генов и СДВГ [67]. Иными словами, в результате «анализа анализов» были получены оценки вероятностей того, что вклад каждого из этих генов в патогенез СДВГ статистически отличается от нуля и представляет собой фактор риска. 

Ген переносчика дофамина (DAT1, также называемый SLC6A3) располагается на коротком плече хромосомы 5 (5р15.3) и кодирует протеин переносчика дофамина, чья роль заключается в обратном захвате дофамина из синаптической щели в пресинапс.  (Удаление - Первое сообщение о роли гена DAT1 в патогенезе СДВГ было сделано в 1995 году [68], когда было проведено изучение связи полиморфизма гена DAT1 с СДВГ в семьях (ребенок с СДВГ, отец, мать – это специальные исторические данные, мало дополняющие основной тезис). Фокусом (Удаление - этого и практически всех последующих – стиль)  исследований данного гена являлся полиморфизм (или сайт изменчивости) в определенном участке гена (3’-UTR), который в разных своих вариантах, втречающихся в генеральной популяции, содержит повторы из 40 нуклеотидных пар. Ассоциация с СДВГ наблюдается для одного из таких аллелей DAT1-аллеля, который включает 10 повторов (его также называют 10R или 480нп
). (Удаление - Со времени публикации первой статьи многие исследовательские группы изучали связь между 10R аллелем и СДВГ. Несмотря на то, что были получены как подтверждения, так и неподтверждения этой связи – усложнение восприятия в связи с установкой «или – или»), Обобщенные данные говорят о том, что наследование этого аллеля является фактором риска, хотя и незначительным по величине своего эффекта [69, 70]. Это заключение также подтверждается (1) результатами, полученными одним из методов функционального картирования мозговой активности, где было показано, что у носителей варианта 10R присутствует больше DAT протеина [71], и (2) результатами генофармакологических исследований метилфенидата [72]. Однако важно отметить, что ген DAT1 содержит ряд других полиморфизмов, которые также могут иметь функциональное значение для структуры и количества производимого протеина и его связи с СДВГ [73, 74].

Ещё одним геном, роль которого в развитии СДВГ установлена несколькими группами исследователей, является ген рецептора 4 дофамина (DRD4). Этот ген располагается на коротком плече хромосомы 11 (11р15.5); он кодирует один из пяти протеинов-рецепторов дофамина, чьей биологической функцией является распознавание этого нейромедиатора на поверхности постсинаптической клетки. В головном мозге рецепторы типа DRD4 особенно часто встречаются  в лобно-подкорковых структурах мозга, которые, согласно результатам нейропсихологических исследований и исследований методами картирования мозга [50], задействованы в психофизиологии СДВГ. DRD4 ген содержит несколько полиморфных сайтов, среди которых особый интерес представляет собой повтор из 48 нуклеотидных пар в экзоне III (т.е., в кодирующем блоке III) гена DRD4. Функционально аллель 7R по сравнению с наиболее распространенными аллелями (2R и 4R) отличается заниженной сенситивностью к дофамину. Один из этих аллелей, аллель 7R, который включает 7 повторов, как было показано во многих исследованиях
, показывает слабую, но значимую связь с СДВГ [75]. Интересно, что когда исследователи рассматривают связь DRD4 не с клиническим диагнозом СДВГ, а количественными показателями симптоматики СДВГ, результаты показывают, что аллель 7R, вероятно, связан с симптомами невнимательности [76, 77]. Однако важно учитывать и тот факт, что исследователями была показана связь аллеля 7R с таким психологическим показателем личности как интерес к поиску нового [78]. Маловероятно, что разнообразие результатов можно объяснить простыми техническими ошибками. Скорее приходится признать множественность (плеотропность) влияния гена DRD4; вполне возможно, что этот ген вносит вклад через синтезируемый им протеин в несколько (или даже много) психологических признаков. Не следует забывать и о том, что вариативность в оценке связей аллеля 7R с СДВГ может объясняться тем, что действительный вклад в развитие синдрома могут вносить другие аллели гена DRD4, или другие гены, сцепленные с аллелем 7R . Эти предположения вполне согласуются с относительно низкими оценками величины эффектов вклада аллеля 7R в риск, связанный с развитием СДВГ. Эти низкие оценки могут объясняться как малым вкладом DRD4 в патогенез СДВГ, так и тем фактом, что сам по себе он не оказывает прямого влияния на болезнь, а оказывает лишь косвенное влияние через другой ген, сцепленный с геном-причиной. Таким образом, на сегодняшний день проведенные исследования не дают возможности однозначно определить, является ли аллель 7R одним из этиологических факторов синдрома.

Ген DRD5, кодирующий белок 5-го типа рецептора дофамина, расположен на коротком плече 4-ой хромосомы (4р16.3). Полиморфизм, который интересует исследователей в этом гене, находится недалеко от начало сайта считывания гена; этот полиформизм также является результатом наличия повторяющихся последовательностей нуклеотидов, каждая из которых включает 2 основания. Аллелем риска, связанным с СДВГ в этом сайте, является аллель 148нп. Интересно отметить, что оценки величины эффекта этого полиморфизма похожи на оценки эффектов генов DAT1 и DRD5 [69, 79], но, в отличие от описанных выше генов, пока непонятна функциональная значимость изучаемого полиморфизма и аллеля 148нп. Возможно, этот полиморфизм находится в сцеплении с другими функциональными вариантами в этом гене или в других близлежащих генах. 

Внимание исследователей привлекают и другие гены, среди которых (1) гены других типов рецепторов дофамина (D1, D2 и D3), (2) гены, вовлеченные в оборот других нейромедиаторов (серотонина, например, переносчик серотонина SLC6A4 и рецепторы серотонина 5-HT1B, 5-HT2A и 5-HT2C; норадреналина, например, его рецепторы ADRA1С, ADRA2A, и ADRA2С и его переносчик, SLC6A2) и (3) гены, вовлеченные в оборот более чем одной нейромодуляторной системы (TH, DBH, MAOA,MAOB, COMT, SNAP25 и многие другие).

Кроме изучения генов-кандидатов, выделенных на основании определенных теоретических соображений, ученые изучают региональных кандидатов по результатам анализа сцепления различных локусов. Например, в локусе 16p13 локализован ген GRIN2A, кодирующий  субъединицу 2А рецептора N-метил-D-аспартата. В этом гене была установлена связь полиморфизма в экзоне IV с СДВГ [80].

Итак, генетические исследования позволяют утверждать, что СДВГ имеет в своей основе структурные изменения в наследственном материале и его развитие не может быть объяснено только недостатками в воспитании и обучении детей. Генетические анализы сцепления, проведенные на крупных выборках пациентов с СДВГ, позволили выделить несколько локусов, в которых могут находиться гены, ответственные за развитие СДВГ. Необходимо подчеркнуть, что перечень локусов существенно отличается у разных групп исследователей, что объясняется как сложностью унифицированной и объективной оценки фенотипа (или поведенческих и когнитивных проявлений СДВГ) участников исследований, так и возможными вариациями роли многих слабо влияющих мутаций (аллелей риска) на развитие синдрома. В настоящее время также удалось установить связь нескольких генов с развитием СДВГ; однако вклад каждого из изученных аллелей крайне мал, и предстоит еще длительная работа для выявления всех факторов, обусловливающих возникновение и развитие СДВГ. Всё это указывает на то, что СДВГ является многофакторным заболеванием, при изучении которого нет оснований надеяться найти один основной ген/фактор, ответственный за патогенез и степень тяжести синдрома. Следует учитывать взаимодействие многих эндо- и экзогенных факторов, чтобы приблизиться к пониманию патогенеза и способов наиболее эффективной коррекции синдрома.

Одним из главных препятствий в изучении генетических причин развития СДВГ является его многофакторная природа, т.е. развитие и проявления синдрома зависят от значительного количества слабых факторов, комбинация которых приводит к манифестации синдрома. Изучение подобных состояний всегда связано с необходимостью набора больших выборок пациентов с СДВГ, чтобы уловить малейшие изменения в частотах генов-кандидатов и уловить их слабые эффекты. Кроме того, ситуация дополнительно осложняется трудностями в установке диагноза СДВГ, выделении, описании, измерении его составляющих и формировании гомогенных групп пациентов. 

Средовые факторы

Большинство исследователей, изучавших проблему СДВГ у детей и взрослых, сходятся во мнении, что единую причину возникновения заболевания выявить не удается и, похоже, не удастся, и проявления синдрома, отражающие повреждения центральной нервной системы на разных стадиях ее развития, возникают под влиянием целого ряда факторов, причин и условий, действующих в комплексе и взаимосвязи [1, 6, 15]. (Удаление – «Кроме того, различные клинические проявления СДВГ появляются и меняются на протяжении всей последующей жизни индивида, что может зависеть не только от семейного анамнеза (наследственной предрасположенности), но и от так называемых «средовых» воздействий (в первую очередь, влияния внутриутробного, а впоследствии - социального окружения), а также от проведения/отсутствия лечения. Итак»  - этот тезис дан в следующем ниже положении – см. по тексту). Наряду с генетической предрасположенностью существенная роль в развитии СДВГ отводится средовым медико-биологическим факторам и социально-психологическим факторам, которые по времени своего воздействия подразделяются на пре- и перинатальные и ранние постнеонатальные. В частности, речь может идти об СДВГ как отдаленном исходе перинатального поражения нервной системы (частом варианте так называемой «минимальной мозговой дисфункции») или же о дефектах формирования стереотипа поведения у детей с нарушениями психомоторного развития (что - УДАЛЕНИЕ - вновь  перекликается с исходами перинатальной патологии нервной системы). В первом случае налицо средовые воздействия внутриутробного окружения (включая гипоксию, воздействие на плод бактериальных, вирусных и иных патогенов), во втором не меньшую роль играют факторы окружения в постнатальной жизни ребенка.

Средовые факторы, предположительно или верифицированно оказывающие влияние на формирование СДВГ, можно условно разделить, во-первых,  на эндогенные и экзогенные, а во-вторых, на пренатальные (до рождения) и постнатальные (после рождения). Подобное деление в ряде случаев оказывается условным. Основные средовые факторы  представлены в табл. 02.

Таблица 02. Средовые факторы, влияющие на формирование СДВГ

	Пренатальные факторы
	Постнатальные факторы

	Недоношенность
	Искусственное вскармливание

	Морфофункциональная незрелость
	Специфические паттерны воспитания в семье

	Задержка внутриутробного развития (ЗВУР)
	Особенности индивидуального темперамента

	Гестационные факторы (отягощенный акушерско-гинеколoгический анамнез, токсикозы, гестозы, угроза прерывания беременности и т.д.)
	Алиментарные дефициты (витаминов, минеральных веществ, др. нутриентов)

	Родовая травма (акушерская)
	Имитационное поведение детей

	Курение и употребление алкоголя матерью (во время беременности)
	Особенности церебрального метаболизма разл. генеза (дофамина, серотонина, глюкозы и др.)

	Воздействие на плод инфекционных патогенов: вирусов, бактерий, вирусно-вирусных и вирусно-бактериальных ассоциаций
	Морфометрические особенности ЦНС (мозжечка, базальных ганглиев, др. структур)

	Токсическое воздействие на плод (тяжелых металлов, интоксикантов растительного и синтетического происхождения и др.)
	Нарушения функций щитовидной железы

	Внутриутробная гипоксия плода (острая и/или хроническая)
	Токсические факторы

	Резус-конфликт (внутриутробное формирование стойкого титра специфических антител)
	Эмоциональные сложности в отношениях между родителями

	
	Воспитание и проживание во внесемейных условиях («институциональных»)

	
	Интранатальная и/или постнатальная аноксия/аcфикcия/гипоксия


(Удаление – «Тот факт, что по мере взросления (с сопутствующим созреванием центральной нервной системы) у пациентов с СДВГ основной проблемой постепенно становится невнимательность, а признаки гиперактивности и импульсивности обычно уменьшаются и отходят на второй план, также косвенно подтверждает роль средовых влияний в реализации клинической симптоматики СДВГ (???).» - это положение далее по тексту раскрывается самостоятельно)
Многие исследователи сходятся во мнении, что в развитии СДВГ важную роль играют факторы, приводящие к микроструктурным повреждениям ЦНС, и прежде всего пре- и перинатальные патологические факторы [1, 6, 8, 15, 37]. 

Среди пренатальных факторов, способствующих возникновению СДВГ, называются следующие: наличие абортов в анамнезе матери, токсикозы, обострение хронической патологии и перенесенные острые заболевания во время беременности, (Удаление - падения, - это и есть травмы – см. далее) травмы и травма живота во время беременности (???).

Одним из пренатальных факторов риска СДВГ, кроме вышеперечисленных, эти авторы называют также иммунологическую несовместимость по резус-фактору. Гипербилирубинемия новорожденных повышает риск развития СДВГ (???). 

Метаболические нарушения у матери, вызванные такими заболеваниями как диабет, фенилкетонурия могут приводить к развитию СДВГ у детей (???). 

(Удаление - Имеются указания на то, что дефицит железа у матери во время беременности является одной из причин, повышающих риск отклонений в развитии ЦНС ребенка (???). – это общее положение, не имеющее отношение к СДВГ)
Контакт матери во время беременности с токсическими веществами часто вызывает развитие у ребенка СДВГ (???).

Среди перинатальных факторов, связанных с синдромом, выделяют преждевременные, быстрые или затяжные роды, родовые осложнения, связанные с неправильным положением плода, обвитие пуповины, преждевременное излитие околоплодных вод, родостимуляцию, инфицирование плода в родах, родовую травму и асфиксию плода (???).

Одним из биологических факторов, определяющих развитие СДВГ, является возраст родителей. Риск возникновения синдрома выше, если возраст матери во время беременности превышал тридцать лет, отца – тридцать девять лет (???).

Вероятность развития СДВГ также связана с массой тела ребенка при рождении. Риск развития синдрома увеличивается при низкой (менее 3000 г) и высокой (более 4000 г) массе тела при рождении. Фактор малого веса, однако, не является специфичным фактором риска для СДВГ, а является общим фактором риска для целого набора расстройств развития (???).

Известно, что у детей с коротким сроком гестации (или вынашивания) наблюдается гипоксия мозга, которая может быть причиной повреждения структур, влияющих впоследствии на моторику (???).

Характер поведения и психоэмоциональное состояние матери во время беременности влияет на частоту возникновения СДВГ у детей. Нежеланная беременность, попытки матери самостоятельно прервать ее, перенесенная психическая травма повышают риск развития у ребенка СДВГ (???).

Риск развития СДВГ у детей в результате курения, употребления алкоголя или перенесенного психологического стресса во время беременности подтверждается данными разных авторов (???).

Итак, ведущая роль в возникновении СДВГ у детей пре- и перинатальной патологии наряду с генетической обусловленностью отмечается большинством авторов [30]. Однако какие именно факторы, в какой степени и в каком сочетании являются причиной синдрома — достоверно не установлено.

В постнатальном периоде СДВГ может развиваться у детей в результате травм головы, нарушающих деятельность мозга. Сильные ушибы, сотрясения головного мозга могут провоцировать развитие синдрома.

Такие заболевания, как астма, частые пневмонии, сердечная недостаточность, нефропатии, нарушение обмена веществ, аллергизация, перенесенные инфекции, менингит, энцефалит, аутоиммунные заболевания увеличивают риск развития СДВГ (???).

В ряде работ дискутируется вопрос о роли питания и пищевых добавок в происхождении СДВГ. Однако убедительных данных в пользу таких предположений о роли пищевых добавок или определённых элементов диеты в развитии гиперактивности и других симптомов заболевания не установлено [81, 82]. (Удаление - Также не подтверждаются теории развития и формирования СДВГ, связанные с многочасовым просмотром ТВ-программ в раннем детском возрасте (???). – это социальный фактор, роль которого не подтверждена, поэтому его или ниже по тексту или убрать).
Важную роль в формировании особенностей течения и проявления синдрома играют социально-психологические факторы, в т.ч. внутрисемейные отношения и материально-бытовые условия семьи ребенка. 

Психологический микроклимат в семье в сильной степени влияет на развитие СДВГ, динамику и степень выраженности симптомов заболевания (???).
К семейным факторам, способствующим формированию проявлений СДВГ, относят низкое социальное положение семьи, неполный ее состав, наличие криминального окружения, тяжелые разногласия между родителями, психопатологию родителей, особенно матери, и различные подходы к воспитанию ребенка у отца и матери [17, 18]. Особенно значимыми считаются алкоголизация родителей и отклонения в сексуальном поведении у матери. СДВГ может быть связан с ранней потерей родителей и пребыванием в специальных детских учреждениях (???). 

Многие авторы выявили связь между гиперактивностью и аффективными нарушениями у детей и алкоголизмом и антисоциальным поведением родителей и родственников первой степени родства, семейными конфликтами, низким социальным статусом родителей и большим размером семьи (???).

(Удаление – «Другие авторы отрицают существование специфических пери- и постнатальных факторов, ведущих к формированию СДВГ. По их мнению, патология пре- и перинатального периодов должна рассматриваться лишь как фактор риска для возникновения СДВГ и других форм минимальной мозговой дисфункции во взаимодействии с социально-психологическими факторами (???).» данный тезис формулируется как вывод, а включен в текст перечисления факторов риска СДВГ),
Для семей, в которых есть дети с диагнозом СДВГ, характерны семейные стрессы, трудность во внутрисемейных отношениях, депрессии у матерей, асоциальное поведение отцов, ослабление контактов с друзьями и родственниками, частые супружеские конфликты и разводы. При этом многие авторы отмечают, что конфликтные ситуации, психологические проблемы обусловлены в большей степени не самим синдромом, а сопутствующими поведенческими расстройствами, возникающими у ребенка (???). 

С одной стороны, гиперактивность у детей может быть сильно выражена из-за недостаточного или неадекватного воспитания (ужесточение режима, постоянный материнский контроль, отсутствие ласки, агрессивная реакция родителей), а с другой стороны, такой ребенок сам создает условия, становящиеся причиной трудных взаимоотношений в семье, вплоть до ее распада (???).

Определенное значение имеют и материально-бытовые условия жизни семьи. Об этом свидетельствуют данные Национального опроса по здоровью детей за 2003 г. в США. О диагнозе СДВГ у мальчиков достоверно чаще сообщалось в семьях с доходом ниже прожиточного минимума, чем в семьях, живущих на уровне прожиточного минимума или выше него. Частота сообщения о диагнозе среди девочек при всех трех уровнях доходов в семье достоверно не различалась (???). 

Неблагоприятные условия профессиональной деятельности родителей до рождения ребенка повышают риск развития у него СДВГ. По данным отечественных авторов, с диагнозом СДВГ достоверно связаны факторы, относящиеся к качеству воздуха производственной среды у родителей: вредные химические вещества, пыль фиброгенного действия, а также шум и вибрация (???). 

Одной из чрезвычайно важных сторон средового воздействия на состояние пациента с СДВГ является проводимое лечение (или его отсутствие). Своевременно начатое дифференцированное лечение СДВГ дает благоприятный эффект, очевидный  со стороны образовательной, впоследствии – рабочей, а также социальной сфер (???). Подробнее, см. разделы Лечение и Медико-социальные проблемы.

Лечение

Лечение СДВГ у детей включает следующие компоненты:

· коррекция школьного плана обучения (возможен переход на индивидуальное обучение);

· поведенческая терапия;

· разъяснительная беседа с родителями, коррекция родительского поведения (методички, книги, общественные организации);

· обучение детей социальным навыкам поведения;

· медикаментозное лечение.

Важно указать на то, что здесь рассматриваются только иллюстрации этих компонентов.  Более подробную информацию и дополнительные примеры можно получить как из российских [1, 15, 37], так и из зарубежных источников [83, 84]. 

Коррекция школьного плана обучения, рекомендации по обучению

Педагогическая коррекция ориентирована на преодоление или на компенсацию симптомов невнимательности и гиперактивности/импульсивности, а также устойчивых вариантов оппозиционно-вызывающего поведения ребенка. Методы педагогической коррекции не являются специфическими для этого патологического состояния. Они широко используются педагогом в его ежедневной практике и направлены на организацию более успешного учебного процесса через подачу учебного материала и  создание такой атмосферы  на уроке, которая максимально повышает возможности ребенка к обучению. 

Поведенческая терапия при СДВГ  

Поскольку с детским СДВГ тесно связан прогноз социальных нарушений во взрослом возрасте, считается, что максимально эффективным способом лечения СДВГ является лечение в детстве, как только это заболевание диагностируется у ребёнка. Одним из элементов лечения является поведенческая терапия. Поведенческая терапия более эффективна, если проводится и дома и в школе, с детьми и с родителями. За последние 15 лет стало ясно, что минимальный срок обучения родителей с целью выработки у них адекватного отношения и формирования правильного подхода к воспитанию собственного ребенка с СДВГ — это 8-ми недельный курс терапевтического обучения (???). Для развития социальных навыков у детей с СДВГ занятия с родителями так же важны, как и обучение ребенка в школе. 

(Удаление – «Данные об эффективности поведенческой терапии для  детей с СДВГ в США достаточно противоречивы (???)». – целесообразно убрать, так как снижается значимость поведенческого подхода в лечении СДВГ). 
Эмпирически исследованы четыре направления поведенческой терапии детей с СДВГ: 

1) клиническая поведенческая терапия;

2) направленные занятия для коррекции определенного дефекта;

3) развитие когнитивных функций в целом;

4) интенсивная психотерапия.

Однако надо отметить, что дети с СДВГ лучше всего отвечают на комплексное лечение, совмещающее поведенческую терапию с медикоментозным лечением (улучшение выявлено у 70% детей) (???). В группе детей, получавших комплексную терапию, выявлено более выраженное улучшение, чем в группе с изолированным медикаментозным лечением; и в группе с обучением родителей результаты были лучше, чем при одной поведенческой терапии (???). 

Коррекция родительского поведения и модификация поведения

Модификация поведения - методология, используемая для изменения поведения педагогов и родителей. Она основана на том, что отрабатываются те варианты поведения, которые наиболее оптимальны при взаимодействии с ребёнком с СДВГ. В большинстве случаев обучение родителей значительно помогает достичь эффекта от поведенческой терапии, которую родители проводят своими силами дома (???). Родители должны посетить все занятия и выполнять домашние задания, которые требуют компетентности в контролировании своих поступков и поддержании родительского авторитета. Согласно исследованиям, существует два подхода для терапии СДВГ: повторные попытки нормализовать внутрисемейные отношения и осуществление поведенческую терапию через постепенное налаживание межличностных взаимодействий (???).

Основные психотерапевтические техники включают:

1) выработку положительной обратной связи;

2) "игнорирование-внимание-похвала";

3) обучение взаимодействию;

4) направленное поведение;

5) «ломку» психологических установок. 

«Положительная обратная связь» должна применяться родителями как можно чаще. Хвалить нужно всякий раз, когда ребенок заслуживает похвалу. Похвалить нужно немедленно после совершения хорошего поступка и всегда соответственно произошедшему.

 Стратегия «игнорирования, внимания и похвалы»  применима, когда ребёнок плохо себя ведет в группе детей, привлекая к себе внимание. Тогда необходимо соблюсти следующую последовательность: 

· игнорирование ребенка, который плохо себя ведет;

· похвала ребенка, который ведет себя хорошо;

· похвала «нарушителя» дисциплины, когда он исправился.

Обучение взаимодействию состоит в том, что родитель или преподаватель вмешиваются, чтобы поправить ребенка, который, возможно, пропустил действие в задаче, пропустил что-то в объяснении учителя или просто плохо себя ведет. 

Метод «сидеть и наблюдать» хорош, когда ребенок ведет себя очень непослушно.

Случайное обучение представляет собой стратегии, которым родитель может научиться на занятиях с группой родителей. Акцент ставится всегда на "игнорирование, внимание, похвалу", обучение взаимодействию и формулирование положительной обратной связи. Родители должны управлять поведением детей с СДВГ, осознать биологическую основу этого расстройства, которая определяет хроническое течение и невозможность полного выздоровления. Им придется поддерживать ребенка постоянно в течение всего детства. Работающим родителям время от времени приходится напоминать, что без их активного влияния на поведение ребенка нельзя добиться положительных результатов. 

Обучение социальным навыкам

Очевидно, что у многих детей с СДВГ присутствует дефицит социальных навыков, причем у подавляющего большинства детей с СДВГ и коморбидными расстройствами социальные навыки нарушены в значительной степени. По сравнению с коррекцией школьной дезадаптации и поведенческих особенностей, задача развития социальных навыков является более сложной. Научные исследования доказали, что социальные отклонения в поведении остаются устойчивыми даже тогда, когда улучшились другие функции, например, когнитивные функции или академические навыки. Если при СДВГ у ребенка в равной мере страдают все функции, вероятность нарушения социальных навыков больше, чем, если страдает только внимательность. (Удаление – «Обычно ребенка с СДВГ «не принимают» другие дети, когда он пытается с ними дружить, в результате этого отвержения ребёнок обижается и проявляет агрессивность или становится более пассивным и одиноким. И в том, и в другом случае сверстники часто пренебрегают им и избегают его. Вообще», - целесообразно удалить, так как это описание состояния, а не разле «обучение социальным навыкам»). Наряду с дефицитом социальных навыков,     для детей с СДВГ типично некоторое недоразвитие навыков общения и моторики, из-за которого они не принимают участия в общих играх, требующих смекалки и скорости реакции. Поведенческая терапия улучшает социальные навыки, уменьшает вспышки агрессии и направлена на улучшение социального положения ребенка. 

Одним из методов немедикаментозного лечения является метод биологической обратной связи (БОС). Этот метод был разработан в США и основывается на принципе перевода физиологических явлений с помощью многочисленных датчиков в соответствующие картинки и последующего «контроля-управления» собственными физическими показателями с получением немедленной реакции в ответ на успехи в этом процессе. Исследования эффективности применения этого метода пока не завершены и для широкого применения его пока рекомендовать нельзя [85].

Медикаментозная терапия

Важное место в лечении СДВГ у детей занимает медикаментозная терапия [86]. Она назначается по индивидуальным показаниям в тех случаях, когда когнитивные и поведенческие нарушения у гиперактивного ребенка не могут быть преодолены лишь с помощью методов поведенческой терапии, психолого-педагогической коррекции и психотерапии. Медикаментозная терапия никогда не используется в изоляции, а всегда является частью комплексного лечения ребёнка. Следует подчеркнуть, что нет одинаковых «хороших рецептов», подходящих для всех детей с СДВГ. Лекарства назначает врач и только по индивидуальным показаниям, с учетом степени выраженности основных проявлений СДВГ и наличия сопутствующих ему нарушений. Выбор препарата, уточнение его дозы и продолжительности приема осуществляются индивидуально с учетом клинических особенностей и степени выраженности когнитивных и поведенческих нарушений.

В России имеется значительный опыт применения различных терапевтических средств с попытками дифференцированного выбора методов лечениЯ с учетом разных клинических форм СДВГ. (Вставка - В их числе средства нейрометаболического действия (пирацетам, пантогам, пиридитол, фенибут, церебролизин, семакс, инстенон), психостимулятор сиднокарб, седативные средства (перициазин/неулептил, тиоридазин), антидепрессанты». – целесообразно перенести в данное место, так как это и есть российский опыт). Частично указный опыт относится к эмпирическим наблюдениям, результаты которых требуют подтверждения в более строгих методических условиях. (Удаление - В то же время накопленные за последние двадцать пять лет данные говорят о терапевтической активности различных по своему фармакологическому действия препаратов). В их числе средства нейрометаболического действия (пирацетам, пантогам, пиридитол, фенибут, церебролизин, семакс, инстенон), психостимулятор сиднокарб, седативные средства (перициазин/неулептил, тиоридазин), антидепрессанты).

Ниже следует краткий обзор средств, используемых при лекарственной терапии СДВГ. Методы лекарственной терапии СДВГ стимуляторами, адренергическимим препаратами и антидепрессантами просуммированы в таблицах 03, 04, 05. Эффекты ноотропов представлены в таблице 6.

Стимуляторы

Широкое применение в лечении СДВГ, в частности, в США, Канаде и ряде западноевропейских стран, в настоящее время находят стимуляторы ЦНС [84]. В качестве препаратов первого ряда обычно рекомендуются метилфенидат (риталин) и декстроамфетамин (декседрин), которые доступны в различных формах короткого и длительного действия.

Механизм действия стимуляторов еще полностью неизвестен [87]. К настоящему времени имеются данные большего количества исследований, проведенных с использованием групп сравнения, в которых подтверждена эффективность и безопасность метилфенидата и декстроамфетамина [84]. Педиатрическая Академия США классифицирует стимулирующие вещества как эффективную медикаментозную составляющую комплекного лечения СДВГ.  Предполагается, что механизмы их действия не связаны напрямую с психостимулирующими свойствами. Стимуляторы оказывают направленное влияние на нейромедиаторные системы мозга: они повышают активность катехоламинов (например, дофамина) посредством подавления моноаминооксидазы, блокады обратного нейронального захвата дофамина и норадреналина, и активизации их высвобождения из нервных окончаний.

Фармакокинетика стимуляторов характеризуется быстрой абсорбцией, минимальным связыванием с белками и быстрым метаболизмом. Метилфенидат и амфетамины быстро абсорбируются и оказывают клинический ответ в течение 30 минут, с пиком действия 1-2 часа. Период полураспада непосредственно высвободившегося метилфенидата составляет 2-3 часа, и его эффект длится не более 4 часов; увеличение дозы не увеличивает продолжительность действия. Недавно выпущен новый препарат метилфенидата с новым транспортным средством на основе воска (метилин ЭР), который обладает более длительным периодом действия. Также изобретена система, которая позволяет принимать препарат один раз в день (утром) (Concerta). 

Препараты амфетамина, которые имеют чуть более длительный период полураспада, вызывают пролонгированное действие в более высоких дозах.

Обычные лекарственные формы стимуляторов ЦНС характеризуются короткой продолжительностью действия (несколько часов), что обусловливает недостатки при их применении. Поэтому (были) разработаны лекарственные формы с длительным высвобождением этих препаратов. Так, среди выпускаемых форм метилфенидата различаются обычные формы с коротким действием (2–4 часа) – назначаются 2–4 раза в день; формы со средней продолжительностью действия (6–8 часов) – Ritalin®LA, Metadate®CD, назначаются 1–2 раза в день; форма с длительным действием (6-12 часов) – Concerta®, назначается 1 раз в день. Декстроамфетамин является средством с короткой продолжительностью действия. Препарат Adderall®, содержащий d- и l-соли амфетамина, обладает длительным действием.

Национальный Институт Здоровья США в 1998г. выпустил рекомендации (поддержанные широкой клинической общественностью), чтобы врачи назначали детям с СДВГ низкие дозы стимуляторов и наблюдали за ними до получения отчета от родителей и преподавателей, после чего рекомендовано раз в неделю регулировать дозы для достижения оптимального эффекта без побочных реакций (???). Большинство врачей назначают стартовую дозу метилфенидата 5 мг (Concerta 18 мг) или амфетамина 2,5 - 5 мг (Adderall 5 - 10 мг). Максимальная доза составляет 60 мг для метилфенидата и 40 мг для амфетамина. Дети с весом менее 25 кг редко получают однократную дозу метилфенидата или амфетамина больше 20 мг. Эти ограничения доз по возрасту и весу могут нарушаться, если симптомы не уменьшаются при лечении, и не возникают побочные эффекты. Единого мнения о титровании нет, но некоторые настаивают на повышении дозы 1 раз в неделю (в выходные) с отчетом по телефону или иначе об эффективности и побочных эффектах.

Определенных признаков СДВГ или их фиксированной степени тяжести, позволяющих врачу решить, когда начинать лечение или каков будет результат, пока не выделяется. Медикаментозное лечение обычно назначается при тяжелом или среднетяжелом расстройстве. Симптомы заболевания должны подтвердиться соответствующими диагностическими методами до лечения и после. Дополняют лечение информирование родителей, психологические занятия и другие стратегии. 

Метилфенидат не разрешен для детей младше 6 лет, но многие исследования и публикации сообщают о его безопасности и эффективности в младшем возрасте. Амфетамины разрешены к применению у детей с 3 лет. 

Многие побочные эффекты стимуляторов у детей транзиторны и доброкачественны; состояние при них можно улучшить уменьшением дозы или изменением времени приема. Однако родителям необходимо знать о возможности проявления побочных эффектов. 

Расстройства сна могут быть симптомом СДВГ или возникать на фоне лечения (???). Тщательная гигиена сна, исключение кофе и тихого часа очень полезны для коррекции нарушений сна. Применяются также маленькие дозы клонидина (0,1 -0,2 мг), мелатонин (3 мг за 2 - 3 часа до сна) или седативные антидепрессанты.

Снижение аппетита характерно для детей, получающих стимуляторы немедленного высвобождения, но обычно оно умеренное. У большинства детей аппетит снижен только во время завтрака, во время ужина они съедают больше обычного (???).

Побочные эффекты со стороны сердечно-сосудистой системы редки; иногда может наблюдаться  тахикардия и повышение артериального давления, но обычно эти симптомы исчезает через непродолжительное время. Головокружение, боль в животе, сухость во рту и вялость являются нечастыми. Отмечается возобновление тиков или увеличение маннеризмов, но при снижении дозы этот побочный эффект уходит (???).

Хотя замечают транзиторное замедление скорости роста, однако, задержка роста на фоне стимуляторов не подтверждена долгосрочными исследованиями (???). Также не доказано, что стимуляторы приводят к эйфории или вызывают психологическую или физическую зависимость, если они назначены при заболевании (???).

В качестве показателей терапевтической эффективности стимуляторов ЦНС рассматривается улучшение поведения детей с СДВГ (документируемое с помощью опросников, заполняемых родителями и учителями) – уменьшение отвлекаемости, импульсивности и гиперактивности (???). Стимуляторы устраняют не только основные проявления СДВГ, но и сопутствующие им нарушения, в том числе когнитивные, учебные и социальные проблемы. Методом наблюдения за поведением детей во время школьных занятий установлено, что у детей с СДВГ возрастает способность к концентрации внимания, достигаются более высокие результаты при решении математических задач, чтении текстов, запоминании учебной информации (???). Отмечено также улучшение навыков письма и рисования; особенно заметно уменьшение избыточной, неуместной двигательной активности, непослушания и склонности мешать другим детям (???).

Немаловажной стороной действия стимуляторов является их способность корригировать взаимоотношения детей с СДВГ со сверстниками, в частности снимать негативные и агрессивные реакции, направленные на окружающих детей. При лечении метилфенидатом отмечается исчезновение элементов негативного и деструктивного невербального поведения (драчливости, непослушания, вмешательства в игры других детей) у пациентов с СДВГ (???).

Подобное действие метилфенидата является дозозависимым. У детей с СДВГ в привычной для них обстановке в школе во время уроков, игр и обеда, отмечается торможение под влиянием метилфенидата физической агрессии, направленной на сверстников (???). Однако этот эффект наблюдался при назначении дозы 0,6 мг/кг и отсутствовал при приеме 0,3 мг/кг, хотя общее улучшение поведения детей в классе отмечалось при обеих дозах. Показано также, что в тех случаях, когда дети с СДВГ положительно реагировали на терапию метилфенидатом, у них улучшались взаимоотношения с родителями, что приводило к нормализации обстановки в семье (???).

Несмотря на опыт нескольких десятилетий клинического использования, применение стимуляторов при СДВГ по-прежнему сопровождается дискуссиями (???). Это связано с опасениями о том, что они могут вызывать вторичные побочные эффекты, такие как тики, торможение роста, провоцировать злоупотребление психоактивных веществ. Что касается тиков, то стимуляторы не вызывают, а скорее демаскируют их у пациентов, имеющих предрасположенность к развитию тиков. Существует небольшая вероятность того, что стимуляторы вызовут привыкание, однако часто большие дневные дозы необходимы, если ребенок получает метилфенидат, потому что реакция на повторную дозу снижается. При этом ежедневная тахифилаксия не обнаружена ни у одного препарата амфетамина.

Физическая зависимость от стимуляторов у детей с СДВГ обычно не развивается (???). Толерантность также не характерна – как кратковременное явление она возможна в начале лечения, но обычно устраняется при повышении дозы (???). В тех редких случаях, когда к одному из стимуляторов все-таки формируется устойчивая толерантность, переходят на другой препарат.

Проблема сочетания СДВГ со злоупотреблением/зависимостью от алкоголя или наркотиков у подростков и взрослых является предметом пристального внимания и постоянных обсуждений специалистов. Так, частота СДВГ среди взрослых, злоупотребляющих алкоголем, составляет 35–71%, а при обследовании лиц с алкоголизмом у 15–26% из них выявляется СДВГ (???). Поскольку накапливаются данные о том, что СДВГ является фактором риска для развития злоупотребления психоактивными веществами, одновременно обсуждается и предположение о том, не может ли терапия стимуляторами являться фактором риска для формирования злоупотреблений психоактивными веществами. Метаанализ результатов исследований, в которых изучался риск развития злоупотребления психоактивными веществами у пациентов, в детском возрасте лечившихся стимуляторами, позволяет ответить на этот вопрос [88]. Было установлено, что фармакотерапия стимуляторами не увеличивает риск злоупотребления психоактивными веществами. Наоборот, она препятствует последующему развитию злоупотребления психоактивными веществами. Снижение фактора риска более очевидно, если стимуляторы ЦНС применялись в детстве и подростковом возрасте по сравнению с их применением только во взрослом возрасте. На значимость снижения риска указывает и тот факт, что у пациентов, лечившихся по поводу СДВГ, максимальный риск развития злоупотребления психоактивными веществами приближается к общему популяционному показателю.

Модафинил (Провигил) – новый перспективный препарат из группы стимуляторов, который не входит в вышеупомянутый список (данный стимулятор не относится к амфетаминам, его прием не сопровождается привыканием). Как показали исследования, препарат положительно влияет на такие функции, как планирование, решение проблем, память, внимание, способность подавлять импульсивные реакции. Данные открытых исследований свидетельствуют о положительном терапевтическом эффекте модафинила при СДВГ (???). Однократный утренний прием модафинила в дозе 300 мг значительно уменьшает выраженность проявлений СДВГ у детей по результатам их оценки врачами, родителями и педагогами пациентов.

Адренергические препараты

Альфа2-адренергические агонисты клонидин (катапрес) и гуанфацин (тенекс) в некоторых случаях назначаются в качестве симптоматических средств для купирования значительной гиперактивности, выраженной бессонницы и сопутствующей агрессивности у детей с СДВГ, но эти препараты не обладают положительным действием на нарушения внимания. Кроме того, их побочными действиями могут быть седация, сонливость и депрессия (???).

Клонидин и гуанфацин - частичные адренергические агонисты, ингибирующие высвобождение норадреналина. Клонидин оказался эффективен для лечения гиперактивности и импульсивности при СДВГ. Он имеет седативное действие клонидина и может применяться при бессоннице, характерной для детей с СДВГ. Даже при том, что препарат обладает коротким действием (не более 4-6 часов), однократная доза перед сном может улучшить и симптомы при бодрствовании днем, что, вероятно, обусловлено увеличением общего количества или качества сна. Клинический эффект наблюдается и при дневных дозах, но эффективность часто ограничивается седативными побочными эффектами. Было несколько сообщений о синдроме внезапной смерти у детей с СДВГ, получающих клонидин и метилфенидат. Однако строгие наблюдения не подтвердили повышенного риска комбинации адренергических препаратов и стимуляторов (???). Для контроля лечения назначают эхокардиографию, электрокардиографию, контроль артериального давления. 

Гуанфацин менее изучен, чем клонидин, но несколько исследований этого препарата подтверждают его длительное действие и менее выраженные седативный эффект, благодаря чему он легче переносится и потенциально более эффективен, чем клонидин, для лечения дефицита внимания. Тизанидин – родственный препарат в основном назначается для лечения спастики, но может играть роль при СДВГ, тем более что он не оказывает влияния на артериальное давление по сравнению с другими адренергическими препаратами.

Эффективным препаратом, предложенным для лечения СДВГ, является атомоксетин гидрохлорид (Страттера, томоксетин гидрохлорид). Этот препарат не относится к числу стимуляторов ЦНС. Основной механизм его действия связан с блокадой обратного захвата норадреналина, что сопровождается увеличением содержания норадреналина в синаптической щели и приводит к ослаблению проявлений СДВГ. Атомоксетин оказывает благотворное влияние на характеристики поведения детей и подростков с СДВГ, его положительное действие обычно проявляется уже с первых дней терапии, поэтому препарат находит применение во многих зарубежных странах (???). Являясь препаратом длительного действия, он может приниматься однократно. Атомоксетин оказывается особенно эффективным в случаях сочетаний СДВГ с деструктивным поведением, тревожными расстройствами, тиками, энурезом. Атомоксетин не является психостимулятором и не вызывает лекарственной зависимости. При его применении может возникать сухость во рту, бессонница, снижение аппетита, сексуальные дисфункции. 

В ходе двух идентичных рандомизированных, двойных слепых, плацебо контролируемых исследований продолжительностью 12 недель оценивали клиническую эффективность атомоксетина и метилфенидата у детей с СДВГ. Согласно полученным результатам, различия между группами «атомоксетин по сравнению с плацебо» и «метилфенидат по сравнению с плацебо» были статистически значимыми, но при этом статистически достоверные различия между группами пациентов, получавших атомоксетин и метилфенидат, отсутствовали. Оценка эффективности осуществлялась по изменениям (путем сравнения первоначального, промежуточных и конечного значений) общего балла, определяемого по шкале оценки симптомов СДВГ. Время достижения положительного клинического эффекта терапии в группах пациентов, получавших атомоксетин и метилфенидат, было сходным; статистически значимые результаты терапии атомоксетином по сравнению с группой плацебо были зарегистрированы уже через одну неделю после начала лечения. Данные проведенных исследований позволяют считать, что у большинства пациентов с СДВГ, которые отвечают на терапию атомоксетином, клиническая эффективность может быть достигнута при назначении препарата в диапазоне доз между 1,0 мг/кг и 1,5 мг/кг в сутки, хотя некоторым пациентам могут потребоваться более высокие дозы до 1,8 мг/кг в сутки. При назначении атомоксетина в дозе до 1,8 мг/кг в сутки частота отмены препарата вследствие развития нежелательных явлений была низкой (до 5 % в каждом из плацебо-контролируемых исследований у детей), при этом серьезных нежелательных явлений зарегистрировано не было (???).

Антидепрессанты

По данным литературы, в лечении СДВГ также применяются трициклические антидепрессанты, в том числе амитриптилин, дезипрамин, имипрамин, кломипрамин, нортиптилин [84]. Положительное действие на проявления СДВГ трициклических антидепрессантов, а также нового препарата бупропиона обусловливается их влиянием на норадренергичекую и дофаминергическую системы мозга. Что касается антидепрессантов, действующих на серотонинергическую систему (селективных ингибиторов обратного захвата серотонина), к которым относятся флуоксетин (прозак), серталин (золофт), циталопрам (целекса), то они неэффективны в терапии основных симптомов СДВГ, но могут применяться только как средства терапии сопутствующих расстройств.

Трициклические антидепрессанты с успехом применялись для лечения детей с СДВГ в течение десятилетий, но они больше показаны при коморбидных расстройствах. Имизин, дезипрамин, нортриптилин вызывают положительную реакцию при СДВГ, блокируя захват норадреналина и дофамина. Этот класс препаратов является эффективным, когда стимуляторы не показывают положительных эффектов или при выраженных психических коморбидных состояниях (то есть тревоге, депрессии, оппозиционном поведении), или тиках при СДВГ. Дезипрамин является самым эффективным из этого класса лекарств для СДВГ, он небезопасен в сочетании с метилфенидатом. Прямых доказательств, что эта комбинация приводила к опасной для жизни сердечной аритмии, нет, но часто обнаруживается незначительная тахикардия и удлинение интервала QT как дозозависимый эффект. Нет сообщений о смертельных случаях на фоне трициклических антидепрессантов, но все они обладают сердечно-сосудистым и другими побочными эффектами, включая седацию, увеличение веса, сухость во рту и запор (???).

Бупропион – нетрициклический антидепрессант, эффективный при СДВГ. Он не так эффективен, как стимуляторы, но с успехом применяется у детей и подростков с СДВГ и наркоманией или депрессиями. К тому же он снижает порог судорожной готовности, и это ограничивает его потенциальное использование. Селективные ингибиторы обратного захвата серотонина (СИОЗС) неэффективны в лечении симптомов СДВГ, но в отдельных случаях они очень полезны при коморбидных состояниях (тревога, депрессия, оппозиционное поведение, тики).

При оценке клинической эффективности бупропиона при СДВГ в ходе открытых и плацебо-контролируемых исследований было показано его умеренное или незначительное положительное действие. Тем не менее, этот препарат привлекает к себе определенный интерес, поскольку обладает отчетливыми положительными действиями в контроле табачной зависимости, часто встречающейся среди подростков с СДВГ, и таких коморбидных расстройств, как депрессия, биполярное расстройство, злоупотребление психоактивными веществами. Обычно препарат хорошо переносится, но у отдельных пациентов он провоцировал судорожные приступы.

.

Таблица 03. Медикаментозная терапия СДВГ. Название и дозы препаратов.

	Генерическое название 
	Торговое название
	Формы выпуска 
	Начальные дозы
	Терапевтические дозы
	Механизм действия

	Метилфенидат
	Риталин, метилин, концерта, метадат, риталин СР, метилин ЭР, метадат ЭР
	Таблетки: 5 мг, 10 мг, 20 мг
	2,5 – 5 мг с завтраком и обедом, дозу можно увеличивать еженедельно
	0,3 – 2 мг/кг/сут, до 17 часов. 

Средняя доза 60мг/сут
	Повышает уровень дофамина в мозге, блокируя транспорт дофамина

	Декстроамфетамин
	Декседрин

Аддерал
	Растворимые капсулы: 5 мг, 10 мг, 15 мг, 

Сироп 1 мг/мл

Таблетки: 5 мг, 10 мг,  

Таблетки 5 мг, 7,5 мг, 10 мг, 12,5 мг, 15 мг, 20 мг, 30 мг 
	2,5 – 5 мг, дозу можно увеличивать еженедельно


	0,1 – 0,5 мг/кг в два приема до 17 часов

средняя доза 40 мг/сут
	Повышает уровень нейромедиаторов (дофамина и норадреналина) в мозге

	Дезипрамин
	Норпропамин

пертофран
	Капсулы 25 мг, 50 мг, 

Таблетки: 10 мг, 25 мг, 50 мг, 75 мг, 100 мг, 150 мг
	10-25 мг
	1-5 мг/кг/сут в два приема, средняя доза 300 мг/сут
	Блокирует обратный захват нейромедиаторов

	Нортриптилин
	Авентил

памелор
	Капсулы: 10 мг, 25 мг, 50 мг, 75 мг

Раствор 2 мг/мл
	10-25 мг
	10-75 мг/сут или 0,4 – 4,5 мг/кг/сут 

средняя доза 150 мг/сут  
	Блокирует обратный захват нейромедиаторов

	Бупропион
	Велбутрин 
	Таблетки: 75 мг, 100 мг

Пролонгированные  таблетки: 100 мг, 150 мг
	100 мг
	1,4 – 6 мг/
кг/сут

средняя доза 300 мг обычных таблеток или 400 мг пролонгированных
	Дофаминергический эффект, ослабляет обратный захват

	Клонидин
	Катапрес 
	Таблетки: 0,1 мг, 0,2 мг, 0,3 мг, 

Накожный пластырь: 0,1 мг/сут, 0,2 мг/сут, 0,3 мг/сут – меняется через 5-7 дней
	0,05-0,1 мг
	Максимум 0,9 мг/сут делить на несколько приемов, большую часть дозы пить перед сном;

При нарушениях сна максимальная доза 0,4 мг
	Ингибирует высвобождение норадреналина 

	Гуанфацин
	Тенекс 
	Таблетки 1 мг, 2 мг
	0,5 мг/сут
	0,5 мг (максимально до 2 мг)
	Ингибирует высвобождение норадреналина


Таблица 04. Фармакодинамика препаратов

	Генерическое название
	Абсорбция
	Связывание с белками (%)
	Элиминация
	Период полураспада
	Мишени

	Метилфенидат
	Пик через 2 часа; у пролонгированных форм - 4-7 часов
	-
	Метаболизируется
	2-4 часа
	-

	Декстроамфетамин
	Пик 1-1,5 часа
	-
	Метаболизируется, выводится почками
	6-8 часов у детей
	-

	Дезипрамин
	Пик 4-6 часов
	Около 100
	Метаболизируется
	12-57 часов
	100-300 нг/мл при депрессиях

	Нортриптилин
	Пик 7 – 8,5 часов
	93-95
	Метаболизируется
	16 – 90 часов
	50 – 150 нг/мл при депрессиях

	Бупропион
	Пик: 1,5 часа

У пролонгированных форм 6 часов
	84
	Метаболизируется
	9 – 21 часов
	-

	Клонидин
	Пик 1 – 4 часа

У пролонгированных форм 6 часов
	-
	Метаболизируется
	Выводится почками 
	6 – 20 часов

	Гуанфацин
	Пик 1-4 часа
	70
	Выводится почками
	10-30 часов
	-


Таблица 05. Побочные эффекты и взаимодействия

	Генерическое название
	Противопоказания
	Побочные эффекты
	Взаимодействия

	Метилфенидат
	Избегать при выраженной тревоге, ажитации, гипертензии, психозах, судорогах, наркоманиях
	Тахикардия, нервозность, анорексия, боль в животе
	Увеличивает концентрацию в плазме трициклических антидепрессантов, фенитоина, фенобарбитала, примидона; назначать через 14 дней после отмены МАО

	Декстроамфетамин
	Избегать при сердечно-сосудистых заболеваниях, гипертонии, патологии щитовидной железы, ажитации, психозах, судорогах, наркоманиях
	Тахикардия, нервозность, бессонница, анорексия, боль в животе, повышение артериального давления, сухость во рту
	Вызывает гипертонические кризы у пациентов, получающих ингибиторы МАО, аритмии на фоне общей анестезии, ингибирует эффект адренергических блокаторов и антигипертензивных средств

	Бупропион
	Избегать при болезнях ЖКТ и судорогах,

Не сочетать с ингибиторами МАО
	Ажитация, бессонница, лихорадка, головная боль, галлюцинации, спутанность сознания, головокружение, судороги, тошнота, сухость во рту, снижение веса
	Увеличивает клиренс карбамазепина, фенитоина, циметидина, фенобарбитала; провоцирует гипертонические кризы при одновременном назначении с ингибиторами МАО; снижает клиренс трициклических антидепрессантов, СОЗС, антипсихотиков

	Клонидин
	Избегать при сердечно-сосудистых заболеваниях
	Головокружение, сухость во рту, запор, ортостатическая гипотензия, седация
	В сочетании с бета-блокаторами потенцирует брадикардию

	Гуанфацин
	Избегать при сердечно-сосудистых заболеваниях
	Сонливость, головокружение, сухость во рту, запор, рвота
	Изменяют артериальное давление в сочетании с трициклическими антидепрессантами, антигипертензивными препаратами и симпатомиметиками


Ноотропные препараты

Отечественными специалистами при лечении СДВГ традиционно используются препараты ноотропного ряда [7, 89-91]. Их применение при СДВГ патогенетически обосновано, поскольку ноотропные препараты оказывают стимулирующее действие на недостаточно сформированные у детей этой группы когнитивные функции (внимания, памяти, организации, программирования и контроля психической деятельности, речи, праксиса). С учетом этого обстоятельства, не следует воспринимать положительный эффект препаратов со стимулирующим действием, как парадоксальный (учитывая имеющуюся у детей гиперактивность). Наоборот, высокая эффективность ноотропов представляется закономерной, тем более что гиперактивность является лишь одним из проявлений СДВГ и сама обусловливается нарушениями со стороны высших психических функций. Кроме того, эти препараты положительно действуют на обменные процессы в ЦНС и способствуют созреванию тормозных и регуляторных систем мозга.

По химической структуре ноотропы представляют собой неоднородную группу лекарственных средств, которая включает следующие классы препаратов:

· производные пирролидона (пирацетам, ноотропил);

· производные гамма-аминомасляной кислоты (ГАМК) (фенибут, пантогам, пикамилон);

· нейропептиды и их аналоги (церебролизин, семакс);

· производные пиридоксина (энцефабол);

· многокомпонентные лекарственные средства (инстенон, актовегин);

· цереброваскулярные средства с ноотропными свойствами (винпоцетин, кавинтон) и ряд других.

В отличие от проводимых за рубежом многолетних исследований стимуляторов ЦНС, изучение эффектов ноотропов при СДВГ с позиций доказательной медицины началось сравнительно недавно.

Эффективность лечения по данным оценки динамики индивидуальных показателей оказалась следующей: на фоне лечения инстеноном общее улучшение состояния было достигнуто у 71% детей с СДВГ, церебролизином – 67%, семаксом – 50%, пирацетамом – 48%, фенибутом – 50%, тогда как в контрольной группе – у 10%, а после лечения сонапаксом – 22% [7]. Положительное действие ноотропов проявлялось в улучшении характеристик поведения, моторики, внимания и памяти, но вместе с тем отличалось определенным своеобразием для каждого из этих препаратов. Следует подчеркнуть то, что сонапакс и поливитамины не оказывали значимого действия на показатели моторики, внимания и памяти у детей с СДВГ.

Положительным влиянием на поддерживаемое внимание обладают все ноотропы, но в большей степени данный эффект проявлялся при лечении церебролизином и инстеноном. В группах пациентов, прошедших курс церебролизина, инстенона, семакса, и фенибута наблюдалось достоверное увеличение средней балльной оценки за выполнение теста «кодирование», что свидетельствовало об улучшении направленного внимания. Изучение показателей распределенного внимания также позволило установить положительную динамику при приеме церебролизина, инстенона, семакса, пирацетама и фенибута.

Важное значение при решении вопросов клинической диагностики и лечения детей с СДВГ имеет исследование слухо-речевой и зрительной памяти, а также влияние на параметры памяти фармакотерапевтических средств. С одной стороны, память является интегративной функцией, во многом определяющей успешность в формировании других психических процессов, а с другой стороны, она наиболее чувствительна к любым изменениям в работе мозга и поэтому может рассматриваться как «индикатор» его общего функционального состояния. Для детей с СДВГ характерны расстройства слухо-речевой памяти, тогда как нарушения зрительной памяти у них встречаются реже. Примечательно, что показатели слухо-речевой памяти у них улучшались под влиянием инстенона, семакса, фенибута, зрительной памяти – церебролизина и пирацетама. Следует подчеркнуть, что в группе сравнения (терапия сонапаксом) и контрольной результаты, продемонстрированные при исследовании внимания и памяти до и после лечения, оставались практически неизменными.

Обобщенные данные по оценке влияния ноотропных препаратов на показатели поведения, моторики, внимания и памяти представлены в табл. 06 (таблица перепечатана из [7]).

Таблица 06. Особенности действия исследованных препаратов на показатели поведения, моторики, внимания и памяти у детей с СДВГ: положительные эффекты
	Исследованные показатели
	Инстенон
	Церебролизин
	Семакс
	Пирацетам
	Фенибут
	Сонапакс
	Поливитамины

	ПОВЕДЕНИЕ:

Общая оценка по опроснику C.K. Conners
	+
	+
	+
	+
	
	+
	

	Импульсивность–гиперактивность
	+
	+
	+
	
	
	+
	

	Проблемы поведения
	+
	+
	+
	+
	
	
	

	Тревожность
	
	+
	
	+
	
	+
	

	Трудности обучения
	+
	+
	
	
	
	
	

	Психосоматические жалобы
	
	+
	
	
	
	
	

	МОТОРИКА

Общая оценка по методике M.B. Denckla
	+
	+
	+
	+
	
	
	

	Крупные локомоции
	+
	+
	+
	
	
	
	

	Последовательные движения конечностей
	+
	+
	
	+
	
	
	

	ВНИМАНИЕ

Поддерживаемое (корректурная проба)
	+
	+
	+
	+
	+
	
	

	Направленное (тест «кодирование»)
	+
	+
	+
	
	+
	
	

	Распределенное (тест Струпа)
	+
	+
	+
	+
	
	
	

	ПАМЯТЬ:

Слухо-речевая
	+
	
	+
	
	+
	
	

	Зрительная
	
	+
	
	+
	
	
	


+ – Положительное действие препаратов на исследованные показатели.

Важно отметить, что нежелательные побочные эффекты на фоне лечения ноотропами у детей с СДВГ наблюдались редко, не были стойкими и значительно выраженными и регрессировали самостоятельно без изменений доз препаратов. Обычно они возникали при неточном соблюдении родителями схемы назначения ноотропов.

Вероятность достижения хороших результатов лечения СДВГ препаратами ноотропного ряда в определенной степени зависит от возраста пациентов. Следует отметить существенно более высокую эффективность лечения у детей с СДВГ младших возрастных групп 6–7 и 8 лет по сравнению с 9–11-летними, что указывает на целесообразность медикаментозной коррекции СДВГ в ранние сроки [7].

Таким образом, ноотропные препараты обладают лечебным эффектом при СДВГ, но уступают по эффективности метилфенидату и амфетаминам. Они оказывают преимущественное влияние на нарушения внимания и имеют менее выраженные побочные эффекты, в том числе не вызывают лекарственной зависимости. 

Комбинированное лечение и новые препараты

Фармакологи разрабатывают долго действующие формы стандартных препаратов, лучшие способы употребления, рациональную политерапию и новые модели лечения. Смешивание солей амфетамина (Adderall) было первой успешной попыткой расширить продолжительность действия широко используемого стимулятора. Новая система с множеством внутренних отсеков и немедленно высвобождаемым метилфенидатом в оболочке (Concerta) обладает 12-часовым действием. Этот препарат копирует фармакокинетику метилфенидата каждые 4 часа, но без пиков и плато. Это определяет меньшее количество побочных эффектов (в виде снижения аппетита, неустойчивости настроения или гиперактивности). 

Комбинации разных видов лечения необходимы в лечении детей, особенно при наличии коморбидных расстройств. Политерапия уменьшает симптомы основного заболевания и уменьшает побочные эффекты от препарата. Частые комбинации включают клонидин перед сном, дневные стимуляторы, трициклические антидепрессанты, нормотимики (вальпроаты, карбамазепин) со стимуляторами для СДВГ с коморбидными расстройствами (биполярным) и адренергические препараты или нейролептики (галоперидол, рисперидон) со стимуляторами для тяжелых форм СДВГ
Кроме перечисленных групп препаратов в лечении СДВГ применяются пищевые добавки (Омеганол, Йодомарин) и гомеопатические препараты (Неврохель и др.) (???). Могут назначаться аминокислоты как необходимые компоненты для синтеза нейротрансмиттеров, уровень которых, по всей видимости, нарушен у больных СДВГ. При стрессовых состояниях основным минералом считается магний, добавка которого, по данным одного из исследований, сопровождалась улучшением состояния детей с СДВГ (???). Диетотерапия, направленная на снижение потребления сахара, также может давать некоторый положительный эффект. 

(Удаление – «В отсутствие своевременных диагностических и коррекционных мероприятий проявления СДВГ, претерпевая определенную возрастную трансформацию, могут продолжать оказывать свое негативное влияние на различные стороны жизни человека практически на всем ее протяжении. Именно поэтому усилия специалистов и интенсивные исследования, продолжающиеся в разных странах, направлены не только на изучение причин СДВГ, но и на совершенствование существующих и разработку новых подходов к диагностике и лечению этого состояния» - целесообразно, так как сформулировано как вывод, а включено в контекст обсуждения различных подходов к терапии).

Большую озабоченность вызывает недостаточная изученность эффективности отечественных препаратов для лечения детей с СДВГ с направленным действием на основные звенья патогенеза заболевания. В связи с этим, целесообразно дальнейшее создание и изучение отечественных медикаментозных средств лечения СДВГ, превосходящих по эффективности зарубежные препараты и лишенные их недостатков. Предпосылки к созданию таких средств имеются, поскольку в России поиск веществ, оказывающих комплексное влияние на внимание, память и моторные функции осуществляется уже в течение трех десятилетий. Наибольшую перспективу для разработки в качестве средства лечения СДВГ представляет препарат ладастен (бромантан). Ладастен и его аналоги являются ингибиторами обратного захвата и усилителями высвобождения дофамина и норадреналина, оказывают прямое активирующее действие на постсинаптические адрен- и дофаминергические Д1 и Д2 рецепторы, обладают свойствами ингибиторов моноамина (МАО) и, таким образом, воздействуют на основные звенья патогенеза СДВГ. Ладастен обладает выраженной способностью улучшать внимание, память, моторные функции, оказывает анксиолитическое действие, имеет низкую токсичность и не имеет побочных эффектов психостимуляторов. Принципиально важным является отсутствие у ладастена способности вызывать наркотическую зависимость. Ладастен разрешен для применения в лечебной практике у взрослых. Однако для внедрения препарата для лечения СДВГ у детей необходимо проведение комплекса специальных преклинических исследований на неполовозрелых животных, доказывающих  эффективность и безопасность применения ладастена при этой форме патологии. Кроме ладастена, перспективными средствами для лечения СДВГ могут явиться и другие отечественные препараты, которые в настоящее время находятся на разных стадиях преклинического и клинического изучения у взрослых и обладают доказанной способностью улучшать мнестические и моторные функции, имеют незначительные побочные эффекты и не вызывают лекарственной зависимости (ноопепт, семакс, фенотропил, тенотен, нооглютил). Создание отечественных медикаментозных средств лечения СДВГ, превосходящих по эффективности зарубежные препараты и лишенных их недостатков, обеспечит существенный прорыв в лечении СДВГ не только в нашей стране, но и за рубежом.

Медико-социальные последствия

Для детей и взрослых с СДВГ типичны нарушения социального функционирования в семье, школе или на месте работы, среде сверстников и в микросоциуме. Круг проблем следует разделить: проблемы в семье, проблемы общения со сверстниками, проблемы на месте обучения или работы, и проблемы социального взаимодействия в окружающей социальной среде.

Проблемы в семье

Семьи детей с CДВГ испытывают много трудностей, включая конфликтные семейные взаимоотношения, характеризующиеся общей  негативностью, непослушанием детей, излишней строгостью родителей. Матери взаимодействуют с ребенком, имеющим проявления СДВГ, так же, как с другими детьми, не страдающими от этого синдрома. Гиперактивность/импульсивность ребёнка, по сравнению с его(её) невнимательностью, является признаком, который в значительно большей степени определяет выраженность стрессовых расстройств и эмоциональных реакций негативного характера у родителей. Братья и сестры детей с СДВГ чаще чувствуют себя обиженными, чем сиблинги здоровых детей. Конфликты между матерью и ребенком в раннем детстве предшествуют конфликтам между членами семьи и ребенком в подростковом возрасте. Устойчивые ранние конфликты с членами семьи являются предвестниками оппозиционно-вызывающих расстройств в школьные годы. 

В целом это приводит к тому, что для семьи, в которой есть ребенок с СДВГ, характерны: 

1. непонимание особенностей поведения такого ребенка и стремление объяснить эти особенности проявлениями невоспитанности, черствости и другими моральными чертами; 

2. высокая частота семейных стрессовых ситуаций, низкое чувство родительской компетентности относительно взаимодействия с таким ребенком; 

3. внутрисемейные конфликтные отношения, связанные с поведенческими расстройствами у ребенка с СДВГ, ведущие к супружеским конфликтам с разводами, к ослаблению контактов с социальным окружением семьи; 

4. конфликты, сопровождающие реакции членов семьи на поведение детей с СДВГ, чаще сменяются императивными мерами воздействия с учащением случаев жестокого обращения. 

В решении вопроса, в какой степени негативное родительское поведение формирует патологические стереотипы поведенческих расстройств при СДВГ или само является «реакцией на симптомы», решающее значение имеют данные о медикаментозном лечении стимуляторами. Показано, что при медикаментозном воздействии в реакциях родителей уменьшается частота проявлений властности и негативизма (???).    

В целом, линия авторитарного родительского подхода при сочетании твердых границ, аргументации воздействий с эмоциональной теплотой и поддержкой способствует большей социальной компетентности детей с СДВГ.
Проблемы со сверстниками

Дети и подростки с СДВГ характеризуются неумением организовать совместные взаимодействия или игры со сверстниками «по правилам». У них имеются знания о приемлемом социальном поведении, его нормах, но они не могут применять их в ситуации общения, так как им трудно управлять эмоциями и быстро адаптироваться в окружающей ситуации. Следовательно, межличностные проблемы связаны с тем, что дети с СДВГ стремятся привлекать к себе внимание, показывают высокую поведенческую активность, но не способны к социальному взаимодействию. Эти особенности реагирования усиливаются неадекватной, часто завышенной самооценкой. В связи с этими особенностями сверстники, как правило, отвергают детей с СДВГ, и сами дети с данным симптомокомплексом чувствуют неприязненное отношение к себе и ощущают себя неудачниками. Дети, у которых СДВГ сочетается с оппозиционно-вызывающими расстройствами поведения, могут сами создавать проблемы и конфликтные ситуации, игнорируя общие «правила взаимодействия».

Проблемы со школьной успешностью

Большинство детей с СДВГ испытывают трудности в школьном обучении [1, 8]. Недостатки формирования первичных школьных навыков могут проявиться уже в дошкольном возрасте [92]. Низкие школьные успехи являются следствием трудностей ребенка  с «невнимательным типом СДВГ» ввиду неспособности поддерживать сосредоточенность. При варианте СДВГ с гиперактивностью/импульсивностью большое значение в формировании академических проблем имеет неорганизованность поведения и большая выраженность нарушений, связанных со специфическими расстройствами научения. В целом дети с СДВГ на два года раньше, чем нормативная группа сверстников, прекращают обучение в школе, бросая её, и чаще проходят обучение в специальных образовательных учреждениях коррекционного вида (???). 

Проблемы социального взаимодействия 

Дети с «гиперактивным/импульсивны типом» СДВГ в силу присущей им импульсивности, сложностей с торможением поведенческих реакций, слабостью планирования и прогнозирования действий, характеризуются высоким риском экстремальных форм поведения. В результате, кроме более высокого риска дорожно-транспортных происшествий, СДВГ является предиктором более раннего начала курения, алкоголизации и злоупотребления психоактивными веществами, а также рискованного сексуального поведения. Установлено, что в 25% случаев подростки с СДВГ обнаруживали асоциальные формы реагирования в виде воровства и разбоев. Во взрослом периоде жизни они продолжают проявлять поведенческие и асоциальные расстройства чаще, чем нормативная группа взрослых. Эти наблюдения говорят о том, что паттерны гиперактивно-импульсивного поведения в структуре СДВГ переходят в подростковом периоде и во взрослом состоянии в паттерны рискованного, безответственного и асоциального  поведения. 

Оценка медико-социальных последствий СДВГ отдельными исследователями, зависит от того какой подтип нарушений выступает доминирующим в детском периоде у наблюдаемых пациентов.  Показано, что дети с гиперактивно/импульсивным поведением в дошкольном периоде и  в подростковом возрасте, а также в периоде взрослости обнаруживают проблемы, связанные с торможением и стабильностью поведения. Отвергаемые своими сверстниками в детском периоде, они и в последующем остаются более агрессивными и оппозиционными. Такие особенности реагирования в качестве медико-социальных последствий включают нарушения социального поведения в форме повышенного риска криминальных действий, сексуально-девиантных отклонений и высокий риск зависимого поведения, в том числе риск формирования зависимости от психоактивных веществ, в первую очередь от алкоголя и наркотических препаратов. 

Для патологических состояний с симптомами «невнимательности» у дошкольников и младших школьников в последующие возрастные периоды описываются преимущественно проблемы со скоростью обработки информации и продуктивностью избирательного внимания, что сочетается с недостаточной обучаемостью и более низким профессиональным статусом. Личностно-характерологические свойства детей с такими расстройствами в  младшем школьном возрасте во взрослом состоянии чаще включают признаки личностной тревожности с расстройствами настроения (???). Лонгитюдинальные исследования подтверждают, что у детей с подобными расстройствами отмечается не только другое соотношение  базовых переменных СДВГ, но другие сопутствующие характеристики: семейные условия, реакция на лечение и последствия (???). (Удаление – «Это позволяет говорить о том, что эти дети, вероятно, составляют не отдельную подгруппу, а, возможно, страдают совершенно другим расстройством, чем преимущественно гиперактивный/импульсивный или смешанный подтипы» - целесообразно, так как в разделе диагностика этот вариант дан как подтип). 

Особенности медико-социальных последствий позволяют сделать вывод о том, что категоричный взгляд на СДВГ, согласно которому у ребенка указанное расстройство «есть или нет» является недостаточно корректным. Параметры критериев DSM-IV — во многом количественные, и дети, обнаруживающие недостаточные, но сходные признаки поведенческих расстройств, несущественно отличаются  от тех, кому ставится диагноз СДВГ. С течением времени многие дети могут, как перемещаться (КАК – стиль - повтор) в категорию, определенную DSM-IV, так и выходить из нее.  Данное положение приводит к тому, что при характеристике медико-социальных последствий одни исследователи рассматривают ряд трансформированных признаков В ВИДЕ (удалить – как)  «изживаниЯ» расстройства, например, снижение в подростковом периоде уровня симптомов  гиперактивности/импульсивности, несмотря на появление признаков «экстремального поведения» (???). Другие исследователи это же явление рассматривают как трансформацию патологического состояния с учетом принципа возрастной предпочтительности манифестных симптомов. 

Следовательно, идентификация медико-социальных последствий расстройства определяется, во-первых, точным выделением ведущего типа расстройства; во-вторых, согласованностью критериев ранней диагностики; в-третьих, необходимостью учета отношения симптомов расстройства и уровня возрастного психического развития. 

Лонгитюдные исследования пациентов с СДВГ показали, что не менее, чем у 60% пациентов симптоматика патологического состояния сохраняется по мере взросления, однако проявляется преимущественно в виде личностных, эмоциональных или эмоционально-волевых расстройств и нарушений психосоциального функционирования в целом (???).   

Медико-социальные последствия СДВГ определяются и тесно связаны с характером основных радикалов расстройства.

Первый круг медико-социальных последствий связан с преимущественной выраженностью симптомов дефицита внимания или «невнимательности» - неспособности сосредоточить и удерживать избирательное активное внимание, отвлекаемости на внешние раздражители. 

Этот тип нарушений, определяющий отвлекаемость на посторонние стимулы, сопровождающие выполнение любого игрового, учебного или профессионального задания,  приводит к тому,  что независимо от взросления у лиц с СДВГ в анамнезе и в последующем сохраняется высокий риск дезорганизации поведения при повышении ситуативных требований. Пациенты с доминантностью «невнимательного типа расстройства» в детские годы и в последующем характеризуются медленной обработкой и усвоением любой информации, у них систематически отмечаются трудности с усвоением нового или учебного материала. Они постоянно допускают ошибки, которые рассматриваются ими или окружающими как проявление невнимательности или забывчивости. Ведущим следствием является не столько сохранение повышенной двигательной активности или импульсивности, сколько слабая саморегуляция поведения в трудных ситуациях, а также в ситуациях с низкой мотивацией на включенность в занятия и в ситуациях с высоким уровнем требований к монотонии. Для детей с «невнимательным типом расстройства» в последующие годы характерны также такие личностно-характерологические свойства как повышенная тревожность, озабоченность своей не успешностью,  расстройства настроения с тревожными эмоционально-личностными реакциями, а в социальном плане такие особенности межличностного взаимодействия как повышенная робость, стремление находиться в изоляции. Характерно, что у пациентов с преобладанием симптомов невнимательности при лечении этого круга расстройств в детские годы терапевтические реакции наблюдались на меньшие дозы стимулирующих препаратов (???).

Второй круг медико-социальных последствий связан с таким специфическим проявлением СДВГ как «импульсивность», которая более тесно связана по своим социально-психологическим и медицинским последствиям с динамикой состояния в отдельные возрастные периоды.

В качестве, социально-психологических последствий СДВГ в более поздние возрастные периоды рассматриваются проявления импульсивности в аспекте социального поведения с формированием устойчивых девиаций. Если у детей младшего и среднего школьного возрастов это может быть излишняя активность в отстаивании собственных интересов, невзирая на требования значимых взрослых, с паттерном оппозиционности, то в подростковом и юношеском возрасте более значимыми и вызывающим в социальном плане становятся проявления оппозиционного поведения с хулиганскими действиями или устойчивое асоциальное поведение, включая систематические кражи, употребление наркотиков, беспорядочные половые связи (???). 

«Когнитивная импульсивность» достаточно устойчиво связывается в последующем с появлением проблем со школьной успеваемостью. Очевидно, свой вклад в эту проблему вносят и сопровождающие «когнитивную импульсивность» признаки расстройств в усвоении специфических школьных навыков счета, письма, чтения. 

«Поведенческая импульсивность» выступает преимущественно как предиктор асоциальности поведения и целым рядом авторов рассматривается  как признак повышенного риска оппозиционного поведения и других поведенческих проблем. 

Показано, что уровень и степень тяжести медико-социальных последствий определяются не только основными нарушениями у детей с СДВГ, но и следующими коморбидными расстройствами: дефицит когнитивных навыков, специфические расстройства обучения, речевые расстройства. Дефицитарность когнитивных навыков в последующем заключается не в недостатке интеллекта, а в применении когнитивных навыков в ситуациях повседневной жизни. Это приводит к тому, что такие пациенты не используют свой потенциал в полной мере. ДОПОЛНИТЕЛЬНОЕ присутствие специфических расстройств — неспособностей к обучению (например, дислексии и дискалькулии, неспособностей к обучению чтению и математики) (Удаление - при манифестации патологического состояния) в последующем приводит к тому, что выполнение заданий, требующих использования школьных навыков, как правило, осуществляется ниже ожидаемого уровня и сохраняются трудности, связанные с получением образования, в том числе и высшего. 

Медико-социальные последствия связаны с типом базовых подтипов СДВГ («невнимательный», «гиперактивно/импульсивный» и смешанный типы), однако, проявляются не в симптомах самого расстройства, а в особенностях нарушений  социального взаимодействия. Медико-социальные последствия при гиперактивно-импульсивных расстройствах в детстве чаще в последующем сопровождаются межличностными проблемами и социальной дезадаптацией, включая повышенную склонность к безответственным и рискованным формам поведения (злоупотребление психоактивными веществами, асоциальные поступки, девиантные формы сексуального поведения, риск травм, в том числе высокий уровень дорожно-транспортных происшествий). Данный подтип СДВГ у детей  – фактор риска паттернов рискованного поведения (???). 

Другая группа взрослых, обнаруживающих в раннем детстве признаки «невнимательного» подтипа СДВГ, сохраняет дефицитарность когнитивных навыков при сохранном уровне интеллекта, повышенный уровень беспокойства и тревожности, эмоциональную неустойчивость со склонностью к низкой самооценке и депрессивным формам реагирования (???). 

Детские симптомы «гиперактивности-импульсивности» в большей степени, чем признаки «невнимательности» вызывают неблагоприятные последствия в молодом и зрелом возрастных периодах, прежде всего, в сфере психосоциального функционирования (???).

Многим людям, имеющим признаки СДВГ, не ставится диагноз расстройства, особенно если оно не сопровождается сопутствующими поведенческими проблемами или коморбидными расстройствами. Многие из таких людей на протяжении молодого и зрелого периодов жизни сохраняют проблемы психологического характера и страдают из-за того, что не могут в полной мере реализовать свои способности (???).

Правовые аспекты

В ст. 12 Международного пакта об экономических, социальных и культурных правах (Нью-Йорк, 19 декабря 1966 г., ратифицирован Указом Президиума ВС СССР от 18 сентября 1973 г. N 4812-VIII, вступил в силу для России с 3 января 1976 г.) говорится о праве каждого человека на наивысший достижимый уровень здоровья. При этом меры, принятые государствами-участниками Пакта включают меры по обеспечению здорового развития ребенка.

Под здоровьем в Уставе Всемирной Организации Здравоохранения понимается «состояние полного физического, душевного и социального благополучия, а не только отсутствие болезней или физических дефектов». В контексте этого определения, которое дискуссионно в целом ряде случаев (например, здоровый с медицинской точки зрения человек БОМЖ согласно данному определению будет считаться нездоровым, поскольку у него нет жилья, т.е. он социально неблагополучен), СДВГ является как раз таким заболеванием, которое затрагивает и физические дефекты (минимальные мозговые дисфункции, генетические отклонения), и душевное, и социальное неблагополучие. В аспекте социальной дезадаптации следует обратить внимание на то, что нелечение СДВГ напрямую связано с тем, что успеваемость в школе ребенка с СДВГ фактически является барьером к реализации его права на образование, поскольку ребенок с СДВГ плохо усваивает учебную программу. Здесь же можно говорить о возможном нарушении права на образование семьи, выбор вида деятельности и т.п.

Согласно ст. 24 Конвенции «О правах ребенка» (Нью-Йорк, 20 ноября 1989 г. вступила в силу для СССР 15 сентября 1990 г.)  «1. Государства-участники признают право ребенка на пользование наиболее совершенными услугами системы здравоохранения и средствами лечения болезней и восстановления здоровья. Государства-участники стремятся обеспечить, чтобы ни один ребенок не был лишен своего права на доступ к подобным услугам системы здравоохранения». 
Международная классификация болезней 10-го пересмотра под кодом  F90.0: содержит дефиницию: «Нарушение активности и внимания». В 1998 году коллектив авторов по поручению Минздрава России адаптировал раздел «Психические расстройства и расстройства поведения» МКБ-10 и включил в него под кодом F90.0 три дефиниции: 

· расстройство внимания с гиперактивностью;

· синдром дефицита внимания с гиперактивностью;

· гиперактивное расстройство с дефицитом внимания.

Для достижения единообразия на территории РФ Экспертная комиссия по СДВГ Фонда «Внимание» под руководством академика РАМН Покровского В.И. приняла решение об использовании в России единого понятия «синдром дефицита внимания с гиперактивностью». 

Таковы международные нормы права детей и граждан на лечение от СДВГ. Их развивают российские нормы права.

Согласно ст. 41 Конституции РФ: «Каждый имеет право на охрану здоровья и медицинскую помощь. Медицинская помощь в государственных и муниципальных учреждениях здравоохранения оказывается гражданам бесплатно за счет средств соответствующего бюджета, страховых взносов, других поступлений».

В ст. 20 Основ законодательства РФ Об охране здоровья граждан сказано, что: «При заболевании … граждане имеют право на медико-социальную помощь, которая включает профилактическую, лечебно-диагностическую … помощь, а также меры социального характера по уходу за больными, нетрудоспособными и инвалидами….

… Гарантированный объем бесплатной медицинской помощи предоставляется гражданам в соответствии с Программой государственных гарантий оказания гражданам Российской Федерации бесплатной медицинской помощи».

Согласно Программе государственных гарантий оказания гражданам Российской Федерации бесплатной медицинской помощи, утверждаемой Правительством РФ ежегодно, среди иных видов медицинской помощи, предоставляемой населению бесплатно, например в 2005 году, значится и «амбулаторно-поликлиническая помощь, включая проведение мероприятий по профилактике (в том числе диспансерному наблюдению, включая наблюдение беременных женщин и здоровых детей), диагностике (в том числе в диагностических центрах) и лечению заболеваний как в поликлинике, так и на дому, а также в дневных стационарах всех типов».

Из сказанного можно сделать однозначный вывод о том, что граждане имеют право на диагностику и лечение СДВГ, как медикаментозными средствами, так и посредством мер социального характера (например, коррекцию учебного плана, просвещение родителей и т.п.)

Здесь же необходимо говорить о реализации права на образование. 

Так, ст. 43 Конституции РФ говорит не только о праве на образование, но и об обязательности основного общего образования и о федеральных государственных образовательных стандартах, ст. 5 ФЗ РФ «Об образовании» гарантирует право на образование вне зависимости от состояния здоровья, а гражданам с отклонениями создает условия для получения образования, коррекции нарушений развития и социальной адаптации на основе специальных педагогических подходов.

В случае нарушения прав граждане вправе предъявить иски к медорганизации или к врачу:

· о восстановлении нарушенного права (начале лечения);

· о возмещении морального вреда (физических и нравственных страданий), возникших из неоказания медпомощи;

· о компенсации затрат на лечение и образование.
Правовая позиция заставляет рассматривать и проблему метилфенидата в России, как проблему, где право на эффективное лечение нарушается.

Известно, что метилфенидат (точнее, именно «риталин») запрещен в РФ Постановлением Правительства Российской Федерации от 30 июня N 681 в ред. Постановлений Правительства РФ N 51 от 06.02.2004, N 648 от 17.11.2004, как психотропный препарат (Список 1).

Однако метилфенидат используется во многих странах мира как наиболее эффективное средство для лечения СДВГ, и при этом, согласно Конвенции о психотропных веществах (Вена, 21 февраля 1971 г.), относится к Списку 2, т.е. к веществам, которые могут применяться в медицинских целях, но под жестким контролем со стороны государства.  

Это заставляет предположить, что иск, поданный гражданином России о том, что ему запрещен доступ к наиболее эффективному лекарственному веществу (метилфенидату), может дойти до Европейского Суда, который с большой долей вероятности может установить на основе мнения зарубежных экспертов факт нарушения права.

Относительно споров, возникающих периодически в мире относительно лечения детей с СДВГ психостимуляторами, необходимо отметить, что ст. 32 Основ законодательства РФ об охране здоровья граждан разрешает медицинское вмешательство в отношении лиц в возрасте до 15 лет только с согласия их родителей или законных представителей. Из этого следует, что те семьи, по какой-либо причине считающие, что какие-то медицинские препараты опасны для ребенка, могут отказаться от них.

Важнейшим механизмом реализации прав граждан на охрану здоровья и образования является создание межотраслевого образовательно-медицинского стандарта помощи для детей с СДВГ [93], включающего комплекс не только медицинских мероприятий, но и методики коррекции поведения детей в семье и школе. 

Следует полагать, что проблема СДВГ поставит и законодательную власть перед необходимостью принять федеральный закон «О детях с особенностями развития».

Рекомендации

Ситуация с СДВГ в России характеризуется следующим образом:

- имеется межведомственная и междисциплинарная несогласованность в оценке патологических состояний с признаками СДВГ, что затрудняет работу специалистов и продуктивную роль взрослых в различных значимых для ребенка сферах жизнедеятельности, прежде всего, в семье и в школе при полной неинформированности родителей и общества в целом о клинических, психологических и социальных аспектах СДВГ;

- присутствует несогласованность критериев, используемых российскими специалистами для выделения СДВГ, с критериями, принятыми в западных странах;

- существует отличие методов лечения СДВГ в России от принятых в западных странах.

В описанной ситуации Экспертная комиссия считает необходимым рекомендовать проведение следующих мероприятий при поддержке и непосредственном участии государства, Министерства здравоохранения и социального развития РФ, Министерства образования РФ, органов управления субъектов РФ.

1. Обеспечение государственной поддержки и финансирования решения проблем СДВГ в России.

2. Разработка и внедрение в медицинскую и психологическую практику алгоритмов диагностики СДВГ. Внедрение научных и организационно-методических разработок всех аспектов системного мониторинга патологических состояний с признаками СДВГ на региональном и федеральном уровнях  на основе принятых критериев через семью, образовательную среду, систему детских социально-реабилитационных учреждений и детских лечебно-профилактических учреждений. 

3. Проведение исследований по оценке распространенности СДВГ в России.

4. Научно-методическая разработка основ информационного обеспечения родителей и специалистов немедицинских специальностей (педагогов, психологов, социальных работников, работников правоохранительных органов, работающих в системе профилактики безнадзорности) по всем аспектам проблемы СДВГ.

5. Создание медицинских учебников и пособий по проблематике СДВГ. Создание методических пособий для воспитателей детских садов, школьных учителей и родителей по проблематике СДВГ.

6. Организация региональных медицинско-психологических консультативных центров по СДВГ. Ускорение разработки протоколов лечения СДВГ с использованием зарубежного  опыта. Обеспечение условий оказания детям с СДВГ комплексной лечебно-терапевтической и социальной помощи.

7. Организация интернет-ресурсов и их использование для информационного сопровождения всех мероприятий по СДВГ, включая дистанционное консультирование научных сотрудников, врачей, педагогов, родителей и социально активных граждан, обеспокоенных данной проблемой. 

8. Научно-методическая разработка и практическое внедрение мер, имеющих охранно-правовое значение для детей с СДВГ, включая проблему «информированного согласия» родителей детей с СДВГ на специальные формы консультативно-диагностической помощи (психиатрической) и специальные средства лечебно-терапевтического воздействия (использование в терапевтических целях средств, имеющих стимулирующий эффект).

9. Создание отечественных медицинских препаратов для лечения СДВГ. До создания отечественных препаратов—исследование эффективности и безопасности зарубежных препаратов для лечения СДВГ и, в зависимости от результатов исследования, оказание поддержки процессу их регистрации в России. 

10. Создание программы по диагностике и лечению СДВГ в учреждениях ФСИН РФ и МО РФ. 

11. Разработка и принятие Федерального закона РФ «О детях с особенностями развития», в котором необходимо предусмотреть специальные механизмы реализации прав детей на образование и здоровье.
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�Оценки приводятся на основе демографических данных по популяции России (� HYPERLINK "https://www.cia.gov/cia/publications/factbook/geos/rs.html#People" ��https://www.cia.gov/cia/publications/factbook/geos/rs.html#People�, данные от 4 августа 2006 года)


� Первая цифра обозначает номер хромосомы, вторая—плечо хромосомы (р—длинное плечо, q—короткое плечо).


� нп--нуклеотидный повтор


� Учёными были получены как положительные, так и отрицательные результаты связи DRD4  с СДВГ; в целом, однако, по результатам мета-анализа, вклад аллеля 7R в патогенез СДВГ статистически значим.





