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Распространенностьсиндрома дефицита внимания/гиперактивности(СДВГ), являющегося одним из заболеваний ЦНС, 

требующих повышенного внимания профессионального сообщества, в популяции составляет 5%. Проведенные клиниче-
ские семейные исследования свидетельствуют о возможности наследования СДВГ. В результате исследований успешно 
идентифицированы локусы ассоциированные с СДВГ. Изучение эндофенотипов с помощью методов нейровизуализации и 
нейропсихологии, наряду с усовершенствованными методами статистики, позволяют выявить ранее не исследованные по-
лиморфные варианты ряда генов, ассоциированных с этиологией заболевания. Исследование генов риска СДВГ предостав-
ляет нам инструменты для прогнозирования возникновения заболевания, оценки тяжести симптомов клинической картины 
и оптимизации лечения. 

Ключевые слова: СДВГ, молекулярная генетика, наследственность, эндофенотип. 
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GENETIC PECULIARITIES OF ATTENTION DEFICIT/HYPERACTIVITY 
DISORDER (ADHD). UPDATE STATUS OF THE PROBLEM 

 
In the population, the prevalence of ADHD is up to 5%. The problem of ADHD requires increased attention of the professional 

community. Previous clinical family studies show that ADHD can be inherited, they are found in our DNA and can be passed on. 
Currently, the loci associated with ADHD are identified. The study of endophenotype using methods of neurovisualisation and neu-
ropsychology, along with improved statistical methods, allows to reveal non studied before polymorphic variants of a set of genes 
associated with the etiology of the disease. The study of ADHD risk genes provides us with tools for predicting the occurrence of 
the disease, assessing the severity of symptoms in the clinic picture, and optimizing treatment. 

Key words: ADHD, molecular genetics, heredity, endophenotype. 
 
Расстройство дефицита внимания / гипер-

активности является относительно распростра-
ненной патологией, возникающей в детском 
возрасте, которая характеризуется хроническим 
течением, наличием различных нейропсихиче-
ских нарушений, нарушением внимания, им-
пульсивностью, гиперактивностью[3]. Устой-
чивым мнением является, что СДВГ – это пре-
имущественно расстройство детского возраста, 
симптомы которого нивелируются в период по-
лового созревания. Нарушения внимания, им-
пульсивность, повышенный уровень тревоги, 
эмоциональные нарушения у взрослых пациен-
тов являются не отражением СДВГ, а иными 
«неспецифическими» нарушениями, которые 
вторичны по отношению к другим видам пато-
логии. Методологическая задача была решена, 
когда стали проводиться исследования детей с 
СДВГ, при длительном катамнестическом 
наблюдении, вплоть до взрослого возраста,что 
позволилооценитьраспространенность СДВГ у 
взрослых в пределах от 2,5 до 4,9% [15,40]. 
Клинические исследования доказывают, что 
особенности течения СДВГ у взрослых отлича-
ются от «типичных» проявлений СДВГ у детей. 
У взрослых пациентов менее выражены симп-
томы гиперактивности и импульсивности, при 
этом больший удельный вес составляют симп-
томы нарушенного внимания. Частота комор-
бидностис психическими и поведенческими 
расстройствами также увеличивается с возрас-
том [1,2,19]. Отсутствие соответствующих воз-
расту клинических критериев замедляет диа-
гностические возможностиСДВГ с проведени-
емгенетических исследований. Однако широкий 
спектр полноформатных исследований показы-
вает необходимость продолжения изучения па-
тогенеза данного заболевания, в том числе и с 
молекулярно-биологической точки зрения. 

Семейные и двойные исследования 
СДВГ в детском возрасте, демонстрируют вы-
сокую наследуемость в среднем около 70-80% 
[7,14]. Однако на сегодняшний день проведено 
мало исследований, в рамках которых изуча-
лись генетические и этиологические факторы, 
связанные с развитием заболевания и экстра-
поляцией данных во взрослый период. В то же 

время длительные исследования близнецов 
демонстрируют, что стержневая симптоматика 
СДВГу детей допубертата обусловлена общи-
ми генетическими влияниями [43]. Можно 
предположить, что «стабильные» генетические 
эффекты будут иметь продолжение и после 
пубертатного периода, однако на сегодняшний 
день существует лишь несколько исследова-
ний, посвященных этому вопросу. Генетиче-
ские исследования СДВГ начались с постулата 
о том, что симптомы гиперактивности имеют 
тенденцию к накоплению в семьях, где есть 
пациенты с данным расстройством[32]. Совре-
менные семейные исследования продемон-
стрировали, что СДВГ от других заболеваний 
отличается так называемой семейной класте-
ризацией как внутри одной семьи, так и между 
поколениями. Так, высокая распространен-
ность СДВГ отмечалась среди родителей, бра-
тьев и сестер и их детей [5,13]. В некоторых 
работах отмечен повышенный риск развития 
СДВГ (57%) удетей взрослых пациентовс диа-
гнозом СДВГ[6]. Риск развития СДВГ среди 
братьев и сестер пациентов с установленным 
СДВГ составляет 15%. [30]. Проспективное 
четырехлетнее исследование подростков муж-
ского пола продемонстрировало, что распро-
страненность СДВГ значительно выше среди 
родителей, братьев и сестер полнородных 
сиблингов с клиникой СДВГ по сравнению с 
родственниками пробандов с тем же синдро-
мом [6]. Таким образом, риск развития СДВГ 
оказывается выше среди родственников первой 
степени пробандов с СДВГ. Клинические про-
явления заболевания и степень выраженности 
симптомов у данной группы пациентов сохра-
няются в подростковом и в зрелом возрасте. 
Данные показатели вышепо сравнению с род-
ственниками пробандов с СДВГ, достигших 
взрослого возраста [25]. При исследовании 
усыновленных детей было установлено, что 
СДВГ передается только биологическим род-
ственникам [12,39,40]. В выборке из 345 вете-
ранов армии США в 41% случаев ретроспек-
тивно были зарегистрированы симптомы 
СДВГ в детском возрасте. В голландском ис-
следованииу взрослых пациентов (в возрасте 
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41 год ‒ 58 лет), имевшихв детском возрасте 
диагноз СДВГ, проблемы с нарушением вни-
мания выявлены у 24-40%. Исследование 4245 
пациентов из Голландии в возрасте 18-30 лет-
показало, что «активные» симптомы СДВГ 
наблюдались в 8,3 % случаев [11,15,31,43]. В 
рамках проведенных исследований установле-
но, что гендерных различий в оценках насле-
дуемости не наблюдается. При оценке генети-
ческой корреляции (доля общих генетических 
эффектов) 60-70% приходится на симптомы 
нарушенного внимания, гиперактивности, им-
пульсивности [17]. Довольно часто СДВГ со-
провождается признаками сочетанных заболе-
ваний: тревогой, депрессией, аддиктивной па-
тологией [1]. Приведенные выше «фенокопии» 
увеличиваютпогрешность измерения генетиче-
ской составляющей при СДВГ и уменьшают 
цифры наследуемости заболевания. Шведское 
исследование близнецов выявило, что дефицит 
внимания у пациентов в возрасте 19-20 лет 
находится в пределах 78% при условии объ-
единения данных самоотчетов пациентов и 

опросов родителей. Если оценивать только 
имеющиеся клинические проявления СДВГ, то 
наследуемость составляет 48% [28]. В отсут-
ствие достаточных исследований по данному 
вопросу можно предположить, что генетиче-
ские исследования с использованием семейных 
методовпозволяют оценить наследование син-
дрома СДВГ.  

Поисковые данные NCBI PubMed по ге-
нетическим исследованиям СДВГ, позволили 
нам отобрать для анализа 46 публикаций по 
данной теме, большинство которых посвяще-
ны клинической картине заболевания у паци-
ентов. В основном изучались одиночные (в 
некоторых исследованиях несколько) поли-
морфизмы дофаминергических и серото-
нинергических генов [41]. Сводные данные 
представлены в нижеследующей таблице. Од-
нако следует отметить, что в рамках боль-
шинства исследований не было обнаружено 
убедительных доказательств ассоциации, обо-
значенных в таблице генов с СДВГ у взрос-
лых пациентов [10,18,21,22,33,37].  

 
Таблица 

Генетические ассоциации факторов риска СДВГ у взрослых пациентов 

Ген 
Исследуе-
мый поли-
морфизм 

Метод 
исследования Исследованные образцы Результаты Источник 

1 2 3 4 5 6 

SLC6A4/5-
HTT 5-HTTLPR Случай, контроль 

30 алкоголиков, с диагнозом 
СДВГ. Пациенты с антисоциаль-
ным расстройством личности, в 
сравнении с алкоголиками без 
коморбидности с СДВГ соста-
вившие контрольную группу 

Ассоциаций с СДВГ не выявлено Johann et 
al. [21] 

SLC6A4/5-
HTT 5-HTTLPR Случай, контроль 312 пациентов и 236 пациентов 

контрольной группы 

Ассоциаций с СДВГ не выявле-
но; формальная ассоциация с 

симптомами нарушенного вни-
мания, более высокая частота 
возникновения наркотической 

зависимости 

Grevet et 
al. [18] 

SLC6A4/5-
HTT 5-HTTLPR Случай, контроль 85 алкоголиков, из них 32,9% с 

диагнозом СДВ Ассоциаций с СДВГ не выявлено Kim et al. 
[23] 

SLC6A4/5-
HTT 5-HTTLPR Регрессивный 

анализ 

184 человека проходили лечение 
у психиатра. Процент СДВГ у 
взрослых пациентов не указан 

L / L-генотип связан с фармако-
резистентным типом СДВГ (Р = 

0,047); носители одного S-аллеля 
более чувствительны к неблаго-
приятным условиям окружаю-

щей среды, чем носители L/L (P 
= 0,025) 

Retz et al. 
[35] 

SLC6A4/5-
HTT 

5-HTTLPR; 
rs25531 в 

LPR 

Регрессивный 
анализ 110 случаев 

Аллель L демонстрировал высо-
кую степень ассоциации с СДВГ, 

особенно в отношении аффек-
тивных нарушений (Р = 0,002); у 

пациентов, рано заболевших, 
аллель L демонстрировал «за-

щитный эффект» в сравнении с 
S-аллелем (P = 0,003) 

Muller et 
al. [33] 

SLC6A4/5-
HTT 

5-HTTLPR и 
семь тегов-

SNP в образ-
цах; 

5-HTTLPR и 
один SNP в 
метаанализе 

Случай, контроль 

448 пациентов и 580 пациентов 
контрольной группы, 1894 паци-
ента и 1977 пациентов контроль-

ной группы в метаанализе 

Ассоциация с rs140700 (P = 
0,00084, у женщин) и S-аллелью 
5-HTTLPR (P = 0,06); S-аллель, 
связанный с СДВГ у взрослых 
при Р = 0,06 и при репликации. 
Потенциальные результаты для 

редких вариантов 

Landaas et 
al. [26] 

SLC6A4/5-
HTT 5-HTTLPR 

Регрессивный 
анализ, реакции 
типа ген-среда 

123 случая СДВГ у взрослых и 
183 пациента с расстройствами 

личности 

Отсутствие связи с СДВГ у 
взрослых. Отсутствие эффектов 

G×E 

Jacob et al. 
[20] 
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продолжение таблицы 
1 2 3 4 5 6 

SLC6A4/5-
HTT 5-HTTLPR 

Регрессия Кок-
са/модельпропорц
иональных рисков 

Пациенты с СДВГ и члены их 
семей (n = 563) Отсутствие связи с 5-HTT Biederman 

et al. [6] 

SLC6A4/5-
HTT, TPH2 

5-HTTLPR в 
SLC6A4 / 5-

HTT, 
rs1843809 в 

TPH2 

Анализ дисперсии. 
Сравнение паци-

ентов с аутизмом и 
СДВГ с комор-

биднымирасстрой-
ствами употребле-

ния ПАВ 

49 пациентов детского возраста с 
СДВГ, и 61 взрослый пациент с 

СДВГ 

Переход G-аллеля TPH2 
rs1843809 и L-аллеля 

5-HTTLPR‒это редкий случай 
при СДВГ у детей в сравнении с 
взрослыми пациентами с СДВГ 

(Р = 0,041 и 0,04 соответственно) 

Sizoo et al. 
[41] 

HTR1A, 
HTR1B, 
HTR1D, 
HTR1E, 
HTR1F, 
HTR2A, 
HTR2B, 
HTR2C, 
HTR3A, 
HTR3B, 
HTR4, 

HTR5A, 
HTR6, 
HTR7, 

SLC6A4/5-
HTT, TPH1, 

DDC, 
MAOA, 
MAOB 

132 таг-SNPs Случай, контроль 
188 человек взрослых с СДВГ 

(263 ребенка). 
400 человек контрольной группы 

DDC: связан с СДВГ у взрослых 
(самый низкий P = 00053, OR 
2.17) и детским СДВГ; MAO 
типа B: связан у взрослых с 

СДВГ (самый низкий P = 0,0029, 
OR 1,9); HTR2A- связь с комби-

нированным типом СДВГ у 
взрослых (самая низкая P = 
0,0036, OR 1,63) и у детей 

Ribases et 
al. [37] 

HTR2C Cys23Ser Случай, контроль 

30 (из 314) больных алкоголиз-
мом с диагнозом СДВГ и анти-

социальным расстройством 
личности. Контрольная груп-

па‒пациенты с алкоголизмом без 
коморбидной патологии 

Ассоциаций не выявлено Johann et 
al. [21] 

HTR2A 102T> C Регрессионный 
анализ 

203 здоровых добровольца, 
опрошенных с помощью шкалы 
ASRS для взрослых пациентов с 

СДВГ 

Ассоциация аллеля C с гиперак-
тивностью / импульсивностью (P 
= 0,020) и общей шкалой ASRS 
(P = 0,042), наивысшие оценки в 

генотипе T / T 

Reuter et 
al. [36] 

HTR2A rs6314 
(His452Tyr) 

Регрессионный 
анализ, учитываю-

щий жизненные 
события и лич-

ностные факторы 

110 случаев Ассоциаций генов, влияющих на 
тяжесть СДВГ, не выявлено 

Muller et 
al. [33] 

HTR1A rs6295 
Регрессионный 
анализ, реакции 
типа ген-среда 

123 случая СДВГ у взрослых 
пациентови 183 пациента, стра-
дающих расстройствами лично-

сти (контрольная группа) 

Малый риск возникновения 
тревожных расстройств у взрос-

лых с диагнозом СДВГ (P = 
0,016) 

Jacob et al. 
[20] 

TPH2 rs4570625 
Регрессионный 
анализ, реакции 
типа ген-среда 

123 взрослых пациентас СДВГ и 
183 пациента, страдающих рас-

стройствами личности (кон-
трольная группа) 

Отсутствие связи со взрослым 
СДВГ, отсутствие эффектов G×E 

Jacob et al. 
[20] 

TPH2/ 
TPH1 rs17794760 

Регрессивный 
анализ; мета-

анализ 

1636 случаев, 1923 человека 
(контрольная группа в метаана-

лизе) 

TPH1: номинальная ассоциация 
для rs17794760; TPH2: нет ассо-

циации 

Johansson 
et al. [22] 

SLC6A2/NE
T1 

rs998424 
(интрон 9) 

ANOVA (анализ 
дисперсии, каче-
ственный и коли-

чественный, FBAT 
‒ семейный тест 

ассоциации 

128 случаев семейной заболевае-
мости (ребенок+2 взрослых) Ассоциаций генов не выявлено De Luca et 

al. [10] 

SLC6A2/NE
T1 

rs5569, 
rs998424, 
rs2242447 

Регрессивный 
анализ 

184 человека наблюдались у 
психиатра. Частота СДВГ у 

взрослых пациентов не указана 

Отсутствие ассоциации с СДВГ. 
Отсутствие реакций типа 

ген‒среда. Формальная связь с 
СДВГ по балльной оценке, по 

шкалам в комбинации двух 
гаплотипов SLC6A4 и COMT 

Retz et al. 
[35] 

SLC6A2/NE
T1 

rs998424 
(интрон 9) 

Регрессивный 
анализ 110 случаев Ассоциаций не выявлено Mulleretal. 

[33] 

ADRA2A 
rs1800544, 
rs1800544, 
rs553668 

Случай, контроль 
403 случая, 

232 человека контрольной груп-
пы 

Ассоциаций не выявлено 
de 

Cerqueira 
et al. [9] 

ADRA2C (TG) n 15 kb 
Неравновесный 
тест на передачу 

(TDT) 

128 случаев семейной заболевае-
мости (ребнок+2 взрослых) 

Отсутствие ассоциации (аллели 
TG 16 и TG 17) 

De Luca et 
al. [10] 
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продолжение таблицы 
1 2 3 4 5 6 

NGF, 
BDNF, 
NTF3, 

NTF4/5, 
CNTF, 

NTRK1, 
NTRK2, 
NTRK3, 
NGFR, 
CNTFR 

183 тега-SNP Случай, контроль 216 взрослых (330 детей), 
546 человек контрольной группы 

Гаплотипная ассоциация с одним 
маркером, CNTFR у взрослых 
(самая низкая P = 0,0077, OR = 

1,38) и у детей с СДВГ 

Ribases et 
al. [37] 

NTF3, 
NTRK2, 
NTRK3, 
BDNF, 
NGFR 

NTF3 rs6332 
и rs4930767, 

NTRK2 
rs1212171, 

NTRK3 
rs1017412, 

BDNF rs6265 
(Val66Met), 
p75(NTR) 
rs2072446 

Регрессивный 
анализ 

143 пациента (мужчины) направ-
лены на обследование к психиат-

ру. Частота СДВГ у взрослых 
пациентов не известна 

Экзонный вариант NTF3 (rs6332) 
продемонстрировал формальную 
тенденцию к увеличению, корре-

лируя со шкалой оценки 
Wender‒Utah (WURS-k) (P = 
0,05) и баллами по Интервью 
Вендера‒Реймфера для СДВГ 

увзрослых(P = 0,03) 

Conner et 
al. [8] 

BDNF rs6265 
(Val66Met) 

Случай, контроль, 
метаанализ, ре-

грессионный 
анализ 

1445 случаев и 2247 человек 
контрольной группы Ассоциаций не выявлено 

Sanchez-
Mora et al. 

[38]. 

BDNF 

rs6265, 
rs4923463, 
rs2049045, 
rs7103411 

Регрессионный 
анализ, учитываю-

щий события 
жизни и личност-

ные факторы 

110 случаев 
Ассоциаций генов, влияющих на 
тяжесть течения СДВГ, не выяв-

лено 

Mulleretal 
[22] 

BDNF, LIN-
7 

rs4923463, 
rs6265 

(Val66Met), 
rs11030104, 
rs2049045 и 
rs7103411 в 

BDNF; 
rs10835188 и 
rs3763965 в 

LIN-7 

Неравновесный 
тест на передачу 

(TDT) и слу-
чай/контроль 

80 взрослых троен с СДВГ и их 
родителей; 121 случай, 

121 человек контрольной группы 

BDNF Val66Met, BDNF 
rs11030104, LIN-7 rs10835188 
ассоциированы с СДВГ при 
комбинированном анализе 

Lanktree et 
al. [27] 

PRKG1 2276C> T 
Неравновесный 
тест на передачу 

(TDT) 
63 семьи с высоким СДВГ Ассоциаций не выявлено DeLucaetal 

[10] 

CHRNA7, 
PRKG1, 
TAAR9 

CHRNA7 
D15S1360; 

PRKG1 
2276C > T; 

TAAR9 181A 
> T 

Регрессионный 
анализ, учитыва-
ющий события 

жизни, и личност-
ные факторы 

110 случаев 
Ассоциаций генов, влияющих на 
тяжесть течения СДВГ, не выяв-

лено 

Mulleretal 
[33] 

CLOCK rs1801260, 30 
-UTR 

Регрессионный 
анализ 

143 пациента направлены на 
обследование к психиатру. Ча-

стота СДВГ у взрослых пациен-
тов не известна 

Ассоциация генотипов по мень-
шей мере содним Т-аллелем. 

Тяжесть симптомов определя-
лась СДВГ по опросникам само-

оценки (самый низкий P = 
0,00002) 

Kissling et 
al. [24] 

ALDH2 
SNP, без 

идентифика-
ции 

Случай, контроль 85 пациентов с алкоголизмом, 
32,9% с диагнозом СДВГ Ассоциаций не выявлено Kim et al. 

[23] 

CNR1 4 тега-SNP 

Релевантный 
случай-контроль 
для взрослых с 

СДВГ 

Клинический случай заболевания 
подростка и случай семейного 

заболевания (ребенок с СДВГ + 
родители). Родители (с СДВГ и 
без СДВГ), вошедшие в допол-

нительную контрольную группу 
взрослых (n = 320, 46%) 

Ассоциация с детским СДВГ, 
отсутствие связи со СДВГ у 

взрослых 

Lu et al. 
[29] 

NOS1 Ex1f VNTR Случай, контроль 

Расстройства личности (n = 403), 
СДВГ у взрослых(n = 383), се-

мейный СДВГ (n = 151), суици-
дальные попытки (n = 189), 
уголовные преступники (n = 

182). Контроль (n = 1954) 

Укороченный вариант чаще 
встречается у взрослых с СДВГ 

(P = 0,002), пациентов с рас-
стройством личности (P = 0,01), с 

аутоагрес-сивным (P = 0,02) 
/гетероагрессивным (P = 0,04) 

поведением 

Reif et al. 
[34] 

LPHN3 

Наборы 
rs6551665, 

rs1947274 и 
rs2345039 

исследованы 

Случай, контроль 
2627 случаев СДВГ (дети и 

взрослые) и 2531 человек кон-
трольной группы 

rs6551665 (P = 0,000346), 
rs1947274 (P = 0,000541) и 

rs2345039 (P = 0,000897) проде-
монстрировали значительную 

ассоциацию 

Arcos-
Burgos et 

al. [4] 
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в большой 
выборке 

LPHN3 44 SNP, ген- 
таггинг Случай, контроль 

334 случая, 
334 человека контрольной груп-

пы 

rs6858066: P = 0,0019, OR = 1,82 
(1,25-2,70); трехмаркерныйгап-
лотип (rs1868790 / rs6813183 / 
rs12503398): P = 5.1e-05, OR = 

2,25 (1,52-3,34) ассоциированы с 
комбинированным вариантом 

СДВГ 

Ribasesetal 
[37] 

BAIAP2, 
DAPPER1, 

LMO4, 
NEUROD6, 

ATP2B3, 
ID2 

30 тегов-SNP Случай, контроль 

270 взрослых (317 детей) и 587 
человек контрольной группы. 

Образцы репликации:639 взрос-
лых с СДВГ, 

612 человек контрольной группы 
и 417 взрослых с СДВГ, 469 
человек контрольной группы 

Анализ с использованием одно-
кратного и множественного 

маркеров показал связь BAIAP2 
с СДВГ у взрослых (Р = 0,0026 и 
0,0016 соответственно). Репли-
кация в больше, чем в одном из 

двух образцов (P = 0,0062) 

Ribasesetal 
[37] 

CACNA1C, 
ANK3, 

MYO5B, 
TSPAN8 и 
ZNF804A 

ZNF804A 
rs1344706, 

ANK3 
rs9804190 и 
rs10994336, 
CACNA1C 
rs1006737, 
TSPAN8 

rs1705236, 
MYO5B 

rs4939921 

Регрессивный 
анализ 

561 случай СДВГ и 
711 человек контрольной группы Ассоциаций не выявлено Landaas et 

al. [26] 

CNTNAP2, 
CDH13 

rs7794745 в 
CNTNAP2, 
rs6565113 в 

CDH13 

Дисперсионный 
анализ, сравнение 
между пациентами 
с аутизмом (ASD) 
и СДВГ с комор-
бид-нымирасст-
ройствами, свя-
занными с упо-

треблением ПАВ 

49 случаев СДВГ, 61 пациент с 
расстройствами аутистического 

спектра 

Перенос Т-аллеля полиморфиз-
маCNTNAP2 rs7794745 чаще 
встречается в группе СДВГ в 

сравнении с группой больных с 
расстройствами аутистического 

спектра (P = 0,025) 

Sizoo et al. 
[41] 

 
Заключение 
В настоящем обзоре мы постарались 

критически рассмотреть данные литературы 
по генетике СДВГ у взрослых пациентов. 
Большинство исследований носит ограничен-
ный характер, так как основные работы со-
средоточены на детском варианте СДВГ. Сте-
пень наследуемости СДВГ до конца не уста-
новлена. Поиск генов-маркеров, являющихся 
предикторами СДВГ, не достигает уровня 
значимости. Результаты некоторых исследо-
ваний демонстрируют большое влияние гено-
ма на некоторые иные психические расстрой-
ства, чем на исследуемый синдром [1]. Для 

оптимизации диагностических инструментов 
и терапевтических подходов требуются про-
должительные и систематическиемолекуляр-
но-генетические исследования в данном 
направлении. Стремление к совершенствова-
нию статистических инструментов, использу-
емых для проведения подобных исследова-
ний, и оптимальная интеграция полученных 
результатов в практическую медицину долж-
но стать одной из приоритетных задач. Ис-
следования эндофенотипов с применением 
методов нейровизуализации и нейропсихоло-
гических методик смогут помочь идентифи-
цировать новые гены СДВГ.  
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