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前   言
                                                                                        

如果在 PUBMED 或科学网（Web of Science）的网站上搜索关键词

“ADHD”或“注意缺陷多动障碍”，您会搜索出近 5 万篇参考文献。同样

当在谷歌网站上搜索 “ADHD/ 注意缺陷多动障碍”的书籍，也会检索出上

万本的相关书籍。那么我们为什么还要再出版一本关于 ADHD的书籍呢 ?

本书的组织者作为现世界 ADHD 联盟理事会的一员认为，中低收入国

家（Low-Middle Income Countries ，LMICs）的儿科医生、精神病学家、

心理学家和其他从事精神卫生工作的专业人士们极少或根本无法获得这种疾

病的循证医学信息，所以我们世界 ADHD 联盟有对中低收入国家的同行们给

予帮助这一特殊的责任。因此，这不仅仅是一本存在于众多有关 ADHD 书海

中的书籍，它也是唯一一本具有多个特点，能让中低收入国家（LMICs）的

同行们可以方便阅读的书籍。

本书具有以下特点 :

第一，本书将开放获取。LMICs 的相关专业人士有时难以支付购买某些

特定疾病书籍的费用，开放获取将减少购书的费用。

其次，本书将以电子书的形式出版。如果要为绝大多数的 LMICs 读者

分发硬拷贝的图书将耗费过多的费用。最近的全球调查显示，全球有超过

30 亿人使用智能手机；到 2020 年，将有 60 亿人使用智能手机。读者可利

用智能手机阅读电子书。
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第三，本书具有英语、西班牙语和汉语的译本，英语、西班牙语和汉

语是世界上最常用的三种语言，这将使世界约 25% 的人口可以阅读本书。

我们特别要感谢本书的初级编辑 : 来自墨西哥的 Adriana Arias Caballero、 

Frinné Galicia Moreno、 Miriam Serment 和 Rosa María Palacios；来自中

国的何凡、陈思简、罗杰、尹胜健、戚艳杰、黄环环、齐军慧；以及来自巴

西的Fausto Campani、 Julia Amaro 和 Marcio Sônego对出版本书的贡献。

第四，本书重点介绍了 LMICs 相关专业人员在日常临床工作中需要了

解的诊断和治疗 ADHD 患者的要点。为此 , 本书的六章内容包括在评估和治

疗患者及其家属时的相关内容 , 以及关于 ADHD 流行病学和风险因素的基本

信息。

第五，这是一本由国际团队为国际的读者们编辑和撰写的书。我们非常

幸运地组织了一个由优秀的研究者和临床医生组成的团队 , 我们衷心地感谢

David Coghill、 Dennis van der Meer、 Desiree Silva、 Francisco R. de la 

Peña Olvera、 Jennifer Richards、 Lino Palacios Cruz、 Olayinka Olusola 

Omigbodun、 Philip Asherson、 Ryan J. Kennedy、 Thomas E. Brown、 

Tobias Banaschewski、 Wai Chen、郑毅。他们凭借着在 ADHD 不同方面

的丰富经验撰写了本书的内容，来自各大洲专家代表的融入，加强了世界

ADHD联盟的全球性责任和对学术多样性的尊重。

本书在我们与出版商 Artes Médicas 建立合作关系的基础上才可出版。

他们还以合理的价格提供了本书的葡萄牙文版印刷本和电子版。在此特别感

谢制作团队，更加感谢 Claudia Bittencourt 与我们的密切合作，使得书籍出

版的整个过程能够顺利进行。
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我们相信《世界 ADHD 联盟指南》将为 LMICs 的相关专业人士在临床

上治疗 ADHD 提供帮助。此外，我们希望这些国家的同行们能更充分地认识

ADHD这一疾病，并通过可行的循证干预措施减轻患者及其家属的痛苦。

 [   编   者   ] 

Luis Augusto Rohde   路易斯·奥古斯托·罗德

Jan K. Buitelaar   简·K. 布伊特拉尔  

Manfred Gerlach   曼弗雷德·格拉赫

Stephen V. Faraone   斯蒂芬·V. 法劳内
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┃  第一章  ┃

 从现象到本质：ADHD 的病因学
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Supernus 和 Genomind 继续教育和 / 或研究的支持。他所在的机构发明了

编号为 US20130217707 A1 的一项美国专利——钠 - 氢交换抑制剂用于治疗

ADHD。Peña 博士去年获得了来自 Shire，Springer Edit 和墨西哥国家科学

与技术委员会的继续教育和 / 或研究支持。 Cruz 博士在去年担任 Novartis

和 Shire 的讲者，加入 Novartis 的咨询委员会，并从 Shire 获得继续教育的

支持。
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致   谢
                                                                                        

Faraone 博士获得了欧盟第七科技框架研究计划（第 602805 号赠款协

议）、欧盟地平线“2020”研究和创新计划（第 667302 和 728018 号赠款

协议及NIMH的 5R01MH101519、U01 MH109536-01 赠款协议）的支持。

引   言
                                                                                        

对于注意缺陷多动障碍（ADHD）和一般精神障碍来说，最被认可的发

病机制模式是多因素和复杂模式。ADHD 的病因可以分为两大类：DNA 编码

变异和不良环境因素。从纵向上看，这两种病因都以累加及交互的方式影响

大脑的发育。家族研究、双生子研究、寄养及领养研究表明，ADHD 的病因

大部分具有遗传性。一项针对 ADHD 的全基因组关联研究（GWAS）发现了

一些重要的、可复制的 DNA 变异，并发现大多数类型的 ADHD 具有较大的

多基因作用，这在一定程度上与其他疾病和心理特征存在相似之处。GWAS

和测序研究提供了 ADHD 罕见的基因变异信息，这些信息有助于我们深入地

了解 ADHD 的生物学途径。现已发现许多共同的和非共同的 ADHD 环境风

险因素，但单独考虑这些因素时，它们对 ADHD 的致病影响并不大。这些研
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究数据表明，多数 ADHD 患病是由环境和遗传风险因素的累积作用所致。可

能有一些 ADHD病例仅由一种致病源所导致，但这种情况很罕见。

几十年来，科学家们一直在找寻注意缺陷多动障碍（ADHD）的病因。

本研究的动机在于：如果我们找到 ADHD 的病因，能提高我们对 ADHD 精

神病理学的认识，以此可以发现更准确的治疗及预防疾病的方法。我们将考

虑两种致病源，即基因组中 DNA 编码的变异以及影响大脑发育的共同和非

共同环境因素。

ADHD的遗传学病因
                                                                                        

┃   流行病学

ADHD 具有遗传性的第一个证据来源于几项家族研究。研究表明 ADHD

儿童的兄弟姐妹及父母患 ADHD 的风险增加。图 1 显示了早期家族研究的实

例。在图 1A 中，Manshadi 等人发现 ADHD 成人患者兄弟姐妹的患病风险

高于对照组。这些研究是证实 ADHD 可能具有遗传性的第一个证据。这也提

示着治疗 ADHD 儿童的临床医生，这些儿童的父母也有可能会患有 ADHD，

可能会使他们难以为孩子实施医疗或心理社会治疗方面的指导。

由于疾病可能因环境因素（如感染或接近毒素等）在家族中聚集，因此

在评估 ADHD 病因学的可能遗传成分时，有必要考虑采用领养研究和双生子
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研究。图 2 的实例结果表明，ADHD 儿童的生物学亲属患 ADHD 的比例高于

ADHD 儿童的养父母。收养关系中 ADHD 患儿的家属患病风险与正常儿童亲

属的患病风险近似，这一研究发现提示，ADHD 的家族传播是由遗传关系介

导 1 。

此页中的链接至视频附件

双生子研究是将遗传和环境因素分割开的一种更有效的研究方法。双生

子研究依赖于自然实验。同卵双生子（MZ）几乎具有全部相同的 DNA。相

比之下，异卵双生子（DZ）平均具有 50% 相同的 DNA。他们的基因并不具

有比普通兄弟姐妹间的更高相似度。通过对 MZ 和 DZ 双生子的研究，我们

可以进行遗传学统计，以此来量化ADHD病因中可归因于DNA变异的部分。

由于我们许多的 DNA 并不包含基因，因此我们使用术语“DNA 变异”而不

是“基因”。DNA通过指令而产生特殊分子来调节基因的表达。

一篇回顾性研究汇总了 37 个有关 ADHD 的双生子研究，结果发现 

ADHD 双生子的遗传性约为 74%，且遗传性在性别、注意力不集中及多动冲

动症状上均无明显差异 2 。双生子研究也能够更好地推断 ADHD 究竟是一种

障碍还是群体中的一种连续特征。这项研究表明 ADHD 最适合被描述为一种

定量特征，范围为从不存在至轻度、中度和重度。在这一模型下，ADHD 的

诊断是所有个体都有的一种极端特征。正如我们稍后将讨论的内容，这些数

据具有临床意义，可以指导医生将 ADHD 阈值以下的病例应用于到临床治疗

中。

双生子研究也被用来阐明 ADHD 从童年到成年的发展性和持续性。临
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床诊断 ADHD 在成人中的遗传率为 72%，与儿童近似 3，正如 Faraone 和

Larsson 的研究，ADHD 的遗传性在童年至成年的过渡期一直稳定存在，但

从青少年期至成年早期，稳定及动态的遗传因素一直影响 ADHD 的表达 2。

影响 ADHD 在整个生命周期中表达的一系列遗传因素是稳定因素，而在发育

过程中遗传效应的开启和关闭则是动态因素。这些动态效应可能是 ADHD 发

病时年龄变化的原因，也是导致该疾病持续至成年变异性的原因，具体可参

考 Franke 等 4 有关成人 ADHD遗传学的综述。

图 1.1(A)  

ADHD 组和对照组的
兄弟姐妹患 ADHD 情况比较

图 1.1(B)  

ADHD 组和对照组的
母亲患 ADHD 情况比较

图 1.1(C)  

ADHD 组和对照组的
父亲患 ADHD 情况比较

注：详见 Faraone 等 (34)
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正如 Faraone 和 Larsson 的综述所示，家族和双生子研究让我们认识

到了 ADHD 及其共病的遗传性 2。临床和流行病学研究均表明，患有 ADHD

的儿童和成人患反社会障碍、孤独症谱系障碍（ASDs）、焦虑症、情绪障

碍和物质滥用的风险会更高。除了一些焦虑障碍外，这些障碍都会与家族中

的 ADHD 合并在一起。事实上，对儿童疾病的双生子研究表明，这些疾病中

约一半的共病是由遗传因素所致。许多关于 ADHD 和孤独症的研究表明这两

种疾病具有共同的遗传风险因素。ADHD 与其他精神疾病具有共同的遗传因

素，对于临床医生来说非常重要。这些数据也反驳了这样一种观点，即当两

种疾病同时存在时，只需将“原发性”疾病与另一种被视为次要现象的疾病

一起治疗。因此，目前的研究表明所有的疾病都应该从最严重的情况开始进

行顺序治疗 5。

┃   分子遗传学

20 世纪 90 年代，ADHD 的分子遗传学研究大多局限于候选基因的关联

兄弟组妹

图 1.2  收养研究中 ADHD 患者兄弟姐妹和父母的 ADHD 发病情况（源自 Sprich 等 1）

生物学亲属           收养组                对照组 生物学亲属           收养组                对照组

父母
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研究。候选基因的选择基于 ADHD 的病因学理论，而这些理论大多基于对

ADHD 治疗有效的药物所调节的脑内多巴胺能和去甲肾上腺素能神经通路的

研究。关联研究选择一个位于基因内或附近的基因标记，并确定该标记的基

因序列在 ADHD 患者中是否比正常人更常见。标记物可以是被称为单核苷

酸多态性（SNP）的单个 DNA 碱基对，亦可以是由多个 SNP 组成的较长的

DNA 片段。作为标记物的 DNA 变异通常没有功能意义，它们只用于定位基

因组上的基因。当关联是阳性时，我们可以得出结论：DNA变异位于标记的

附近。

在候选基因研究的 meta 分析中，Gizer 等人发现了 8 个与 ADHD 相关

的 DNA 变异。这些变异包括：血清素转运基因（5HTT）、多巴胺转运基因

（DAT1）、D4 多巴胺受体基因（DRD4）、D5 多巴胺受体基因（DRD5）、

血清素 1B受体基因（HTR1B）和编码突触囊泡调节蛋白的 SNAP25 基因 6。

一项仅限于成人 ADHD 研究的荟萃分析发现成人 ADHD 与调节神经元生长

的 BAIAP2（脑组织特异性血管生成抑制因子 1- 相关蛋白 2 有关 7。两项荟

萃分析均发现，虽然结果具有统计学意义，但关联度较小，优势比小于1.5。

人类基因组共包含约 20，000 个编码蛋白的基因以及调节这些基因表

达的调控区域，候选基因研究的范围非常有限。为了解决这一问题，全基因

组关联研究（GWAS）应运而生。GWAS 检测整个基因组的 DNA 变异，以提

供 ADHD 与任何基因或调控元件之间的关联信息。因为这需要对数以百万计

的 SNPs 进行统计检验，所以需要庞大的样本才能获得可信的结果。为了达

到 ADHD 研究的这一目标，一个由全世界的研究人员组成的联盟联合起来收

集了 20，183 名 ADHD 患者和 35，191 名对照组的样本 8。研究发现，基因

组上的 12 个位点几乎肯定含有一种 DNA 变异，这种变异增加了患 ADHD 的
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风险。其中一个位点特别有趣，因为它与 FOXP2 基因有关，这种基因的变

异会增加患语音和语言障碍的风险。

ADHD GWAS 发现的许多其他位点都与大脑中表达的基因密切相关，也

可能与 ADHD 有关。然而这些基因中均不是上世纪 90 年代研究过的候选基

因。其中只有 SLC9A9 表现出与 ADHD 的微弱关联。该基因编码一种蛋白质

调节受体、转运体到突触膜循环。那么上世纪 90 年代的研究人员提出的候

选基因是错误的吗？有可能，其他精神疾病的 GWAS 提示我们将需要非常大

的样本（可能是数十万）来检测增加 ADHD风险的 DNA变异。

也许 ADHD GWAS 最重要的发现是通过复杂的统计分析得出结论，即

ADHD 是一种多基因疾病。我们所说的“多基因”是指有很多，很多的 DNA

变异（10 个或 10 万个）可能会影响这种疾病的患病风险。Demontis 等人

将 ADHD 多基因作为一组单独的基因进行分析，结果发现标记物 SNPs 主

要涉及基因组中已知具有生物学意义的区域以及中枢神经系统特有的调控

成分。每一个多基因变异的影响都非常小，所以许多的多基因变异都是导

致 ADHD 所必需的。这意味着每个人都携带一些 ADHD 相关的 DNA 变异，

但只有少数人会患上 ADHD。上文中的双生子研究提及：ADHD 的遗传率为

74%。GWAS 数据形成的 ADHD 多基因结构的 SNPs 遗传性统计约为 22%，

这表明多基因变异约占 ADHD遗传性的三分之一。

此页中的链接至https://www.youtube.com/watch?v=sfHDoD01eqc

ADHD 多基因风险的研究结果为研究 ADHD 与其他疾病及特征之间的遗

传重叠提供了一个有效手段。例如，一些人口学研究计算了青少年的 ADHD
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遗传风险评分，这些评分也被用来测量 ADHD 的症状表现。研究表明具有较

高 ADHD 遗传风险的儿童更容易出现 ADHD 症状。这一发现证实了 Faraone

和 Larsson 双生子研究的结论，即 ADHD 的遗传易感性在人群中是一个不断

变化的特征，导致大量症状的表达 2。

除 ADHD 症状外，Demtis 等还将 ADHD 的多基因风险与 220 种疾病及

特征相关联 8，这项工作连同其他研究一起，已经证实了来自家族和双生子

研究结论的正确性：ADHD 与品行障碍、重度抑郁症和双相情感障碍具有共

同的遗传风险因素。因此在 ADHD 患者中能够观察到普遍的精神疾病共病现

象，至少在一定程度上是由于共同的遗传风险因素所致。除了这些预期的联

系，demtis 等人还发现 ADHD 的遗传风险与其他特征的遗传风险相关：肥

胖与吸烟呈正相关，受教育年限、大学毕业年限、智商与主观幸福感呈负相

关。这些相关性与我们从 ADHD 的临床研究中得到的结论相一致。研究还发

现 ADHD 的遗传风险与冠心病、肺癌的遗传风险呈正相关，提示 ADHD 患

者有患这些疾病的风险。ADHD 的遗传风险评分与家庭人口多、儿童年龄较

小呈正相关——这与该疾病的纵向研究结果一致。ADHD 的遗传风险评分越

高，被调查者的父母死亡年龄也越小——这可能是由于 ADHD 与肥胖、医疗

结果有着共同的遗传风险。

到目前为止，我们只讨论了常见的 DNA 变异，即发生于超过百分之一

人口中的 DNA 变异。这些常见的 DNA 变异构成了大多数 ADHD 病例的多基

因遗传易感性。研究人员也发现了罕见引起 ADHD 或 ADHD 症状的 DNA 变

异。关于罕见变异的首个研究结果是基于综合征染色体异常的研究，如腭心

面综合征、脆性 X综合征、Turner 综合征、结节性硬化症、神经纤维瘤病、

Klinefelter综合征和Williams综合征。ADHD症状经常出现在这些患者身上。
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虽然 GWAS 是用来检测常见的 DNA 变异，但这种方法也可以检测出

大量罕见的 DNA 拷贝数变异（CNVs）。CNVs 删除或复制大量 DNA，这些

DNA可能包含单个基因的部分信息或全部多个基因，它们对基因功能有明显

的影响，会造成基因组大型损伤。大多数有关 ADHD CNVs 的研究发现，与

对照组相比，ADHD 患者存在 DNA 缺失、重复被过度表达。Thapar 等人的

研究同样发现 ADHD 样本中的 DNA 缺失、重复被过度表达。ADHD CNVs 研

究与精神分裂症、孤独症的 CNVs 研究存在一些重叠。Thapar 等进一步的

研究表明 ADHD CNVs 通过以下生物学途径影响基因：呼吸电子传递、有机

氮原化合物代谢过程、跨膜转运体活性、碳水化合物衍生物代谢过程、配体

门控离子通道活性、甲基转移酶活性、跨膜转运和离子门控通道活性 9 。

Faraone 和 Larsson 在回顾性研究中提到，全基因组测序或全外显子组

测序是另一种发现罕见 DNA 变异的研究方法。这些方法被用于发现罕见的

单核苷酸变异（SNVs）。由于 ADHD 的测序研究还处于初步阶段，因此现

在就想得出 SNVs 在 ADHD中所起作用的确切结论还为时尚早 2。

┃   总结： ADHD的遗传因素

毫无疑问，ADHD 患者携带的 DNA 变异通过未知的机制导致患者注意

力不集中、多动和冲动。这些 DNA 变异多数都很常见，因此每个人都有患

ADHD 的遗传风险。这就形成了 ADHD 的多基因遗传结构，并支持了 ADHD

风险这一理论，以及在人群中 ADHD 的症状表现是一个不断变化的特征这一

观点。对临床医生来说，这意味着那些出现阈下症状的人来就诊时，尽管他

们并不完全符合ADHD的诊断标准，但可能会有一些患ADHD的生物学风险。
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ADHD的环境因素
                                                                                        

┃   ADHD环境因素的流行病学证据

在讨论因果关系时，DNA 风险变异的研究明显要优于环境研究。我们

在出生前基因组就已存在了。当科学家们发现 ADHD 和 DNA 变异之间的关

联时，虽然 ADHD 不能“保证”一个人有某个特定的 DNA 变异，但有一个

DNA变异会增加患ADHD的风险。然而对环境因素的研究结果则不那么明确，

例如，如果一项研究证明贫困与 ADHD 患病有关，这意味着营养不良、压力

等和贫困有关的其他伴随因素可能都会增加患 ADHD 的风险。但也有可能是

因为患有 ADHD 才导致患者的教育水平较低，工作表现较差，从而增加了他

们的父母生活在贫困中的风险。因此在评价环境风险因素时，必须时刻牢记

这种“反向因果关系”的可能性，并评估相关研究是否考虑到了这些因素。

也就是说，当同卵双生子中的一个成员患有 ADHD 时，如果另一个同卵双生

子的患病风险只有 50%，那么环境危险因素一定是 ADHD的病因。

一些环境的风险因素是由于个体暴露于毒素中、缺乏营养或创伤所导致。

许多研究已验证了铁和锌对 ADHD 的影响，它们是大脑分泌去甲肾上腺素和

多巴胺必不可少的元素。Scassellati 等人在一项荟萃分析中表明铁、锌的缺

乏与 ADHD 有关。许多对于 ADHD 患者体内毒素的研究认为铅污染是最具

有相关性的因素。Scassellati 等人在荟萃分析中表示 ADHD 患者与对照组相

比，更有可能接触过铅 10。
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许多研究已经验证了这一观点，即怀孕和分娩并发症（PDCs）可能通

过大脑发育早期阶段的损伤而导致ADHD。虽然以往文献的研究结果不一致，

但结果更倾向于支持 PDCs 是 ADHD 危险因素的观点。当 PDCs 与 ADHD 有

关联时，研究发现PDCs通常会导致大脑慢性长期的缺氧。在PDCs的研究中，

关于早产儿和出生低重婴儿的研究最多。最近一项关于早产儿和低重婴儿与

ADHD 间关系研究的荟萃分析显示，这些婴儿未来患 ADHD 的风险增加了 3

倍 11。早产和出生低重也是其他精神疾病的危险因素。因此当评估过早早产

和出生低体重儿童时，临床医生都需要考虑排查其是否患 ADHD。

ADHD 的危险因素之一 ——孕期吸烟已被广泛研究。已有充分的证据

表明，怀孕期间吸烟会使胎儿具有出生并发症的风险，包括出生体重过低（与

患 ADHD 有关）。母亲吸烟也会使胎儿处于缺氧的危险中，这也可能导致儿

童患 ADHD。尽管 Langley 等人的荟萃分析得出结论，母亲在怀孕期间吸烟

所生下的的儿童患 ADHD 的风险增加 2.4 倍 12 ，但由于已知 ADHD 及其多基

因遗传风险与吸烟行为有关，所以“孕期吸烟是否会导致儿童患 ADHD”仍

然是一个具有争议的话题。即患有 ADHD 的母亲可能比未患有 ADHD 的母

亲吸烟更多，而儿童患病风险与 ADHD 相关的遗传因素有关，与吸烟无关。

但由于母亲吸入的尼古丁会影响多巴胺转运体的活动，而多巴胺转运体是治

疗 ADHD 兴奋剂类药物的主要作用部位，因此支持母亲吸烟假说的人指出孕

期吸烟是看似合理的风险因素。

一项荟萃分析表明 mTBI 与 ADHD 相关，即经历过轻微创伤性脑损伤

（mTBIs）的人有患 ADHD 的风险 13 。另一个 ADHD 的环境危险因素是儿童

早期严重的机构化的社会隔离。我们从对罗马尼亚孤儿院儿童的研究中了解

到，这些早年生活在罗马尼亚孤儿院的儿童长期营养不良，而且几乎没有人



14             	 世界ADHD联盟指南

际接触。这些孩子中大多数在未来都患上了 ADHD 14 。

荟萃分析证实的 ADHD的环境风险因素包括：

•	 早产 15

•	 产前母亲吸烟 16

•	 产前母亲摄入鱼类导致接触甲基汞 17

•	 接触铅 18

•	 围产期维生素 D缺乏 19

从荟萃分析中，我们还可以排除一些不能增加 ADHD 患病风险的环境

因素，包括：糖摄入量 20、疫苗中的甲基汞 17、母亲甲状腺激素不足 21、限

制睡眠 22、剖宫产 23 和日照强度 24。

暴露于有毒物质、怀孕和分娩并发症、创伤性脑损伤和严重的制度剥夺

会影响着大脑的发育，并增加儿童患 ADHD 的风险。除了这些生理上的创伤

史外，研究表明不良的社会心理经历也是导致 ADHD 的危险因素。影响儿童

的社会心理应激因素包括婚姻压力、家庭功能受损以及社会地位低下。在加

拿大安大略省进行的一项人口学研究结果显示，家庭功能受损和低收入预测

了一种或多种精神疾病在四年随访期间的持续性及发病。ADHD 的其他潜在

危险因素还包括母亲的低教育程度、低社会阶层和单亲家庭。研究表明，与

能够控制愤怒情绪的母亲相比，ADHD 儿童的母亲会更多地采用消极的沟通

模式，与孩子发生更多冲突，而且冲突强度更强，这样的家庭更可能会出现

长期的高度冲突、低家庭凝聚力，更容易接触到父母的精神病理状态。然而

与 ADHD 特定的环境风险因素相比，大多数环境因素更可能是精神疾病的非

特异性诱因，好比应激既可能是遗传易感性胃炎患者患胃炎的诱因，也可能
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是易感性哮喘患者患哮喘的诱因。

┃   ADHD环境因素的发病机制

即使上文中已经对遗传和环境的风险因素分别进行了讨论，但要完全了

解 ADHD 的病因，我们必须考虑基因和环境的共同作用。与环境相互作用的

基因和表观遗传学两个领域对 ADHD的发病机制研究具有重要的理论价值。

增加 ADHD 风险的 DNA 变异并不产生于隔离的环境中，它们存在于细

胞中，在细胞中它们根据细胞信号构建蛋白质。环境可能会产生这些信号。

当突变基因只在来自环境的特定信号存在的情况下引发疾病时，就会存在与

环境相互作用的基因。例如，胎儿缺氧会产生氧化应激，进而引发一系列事

件导致大脑发育异常。那些具有易受氧化应激、防御能力较差的基因变异个

体，抵抗氧化应激的能力较弱，大脑更有可能受到伤害。

尽管有很多关于 ADHD 的基因与环境相互作用的研究，但研究的结果

并不具有一致性。一项关键的研究结果源自上文提及的 ADHD GWAS 研究，

即仅有 30% 的 ADHD 遗传性可以用疾病的多基因遗传结构来解释。其余

70% 的 DNA 变异是由其他罕见的 DNA 变异所致，ADHD 遗传性的很大一部

分有可能是由基因与环境相互作用所致，由于与之相关的环境风险因素很多，

这一方面的研究进展十分困难。

表观遗传学是研究环境如何通过改变基因组以改变基因表达的一门学

科。表观遗传修饰不会改变 DNA 的化学结构，但它们以甲基化、组蛋白乙

酰化等机制来改变触发 DNA 表达所需的因素。尽管所有的细胞都具有完整

的 DNA 基因组，但每个细胞却仅表达 DNA 的一个子集，这就是为什么我们
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的细胞具有特异性的功能，如多巴胺神经元和神经胶质细胞。表观遗传学

通过控制基因表达来允许这种特异性的发生。GWAS 研究表明这种机制对

ADHD 十分重要。研究发现，ADHD 的遗传性在很大程度上是由调节基因区

域而不是基因本身的SNPs来解释的。虽然对ADHD的表观遗传学研究很少，

目前无法得出明确结论，但这一领域的研究很可能会在未来为我们提供真知

灼见 25。

┃   总结：ADHD的环境因素

流行病学研究的大量数据表明，环境与 ADHD 的病因学有关。这些数

据表明 ADHD 患者的大脑在发育过程中遭受过生物学损伤，如接触毒素、

母亲吸烟、缺氧分娩并发症、轻度创伤性脑损伤及制度剥夺等。流行病学研

究还发现，婚姻不幸、家庭功能受损和社会地位低下等心理社会应激也与

ADHD 患病有关。虽然我们预测基因是通过与环境的相互作用、表观遗传效

应来介导这些环境风险，但这些领域的研究尚不成熟，不足以为 ADHD 病因

学提供结论性的支撑。

此页中的链接至博客：

•	 http://additudemag.libsyn.com/188-beyond-genes-how-environment-and-

lifestyle-impact-adhd
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讨   论
                                                                                        

虽然在充分了解 ADHD 的病因前还需要更深入的研究， 但是目前已经

取得了很大的研究进展。我们可以确定 ADHD 的一些风险因素来源于遗传，

即多数 ADHD 患者在症状变得明显前，就具备许多 DNA 的风险变异。这些

风险变异结合并与环境风险因素相互作用，进而形成了 ADHD 的病理生理学

基础。在未来几十年，科学家们将致力于研究发现更多常见、罕见的遗传和

环境风险因素。这将为探索和改善 ADHD的治疗和预防措施奠定基础。

遗憾的是，GWAS显示的全基因组显著变异中，没有一个是由 ADHD的

病理生理学模型预测出来的。基因位点的发现使得研究者质疑 ADHD 病因学

的一个观点，即ADHD是由于近端儿茶酚胺能传递失调所致。Hess等认为，

这种失调可能是 ADHD 的主要病因继发的 26。在这一模型中，对大脑早期发

育有影响的病因会导致大脑的二次调整，从而导致儿茶酚胺能系统失调，最

终导致 ADHD症状的出现。

流行病学和分子遗传学最重要的研究结果之一是，ADHD 的诊断是人

群中某一特征维度的极端。这一发现表明 ADHD 类似于高血压，其诊断方

法应该考虑定义“ADHD 特征”的完整连续体、以及该特征具有临床意义的

阈值。在未来的诊断系统中对这种连续性进行描述，将有助于临床医生确定

如何诊断和治疗低于当前诊断阈值的患者。智力障碍（ID）是一个适当的与

ADHD 相比较的疾病，大多数形式的 ID 都遵循智力的正态分布，少数情况

下完全不符合正态分布 27。对 ADHD 多维角度的研究将把“ADHD 诊断不足

或诊断过度”的问题变成“我们应该把 ADHD 的诊断阈值设置在哪？”由于



18             	 世界ADHD联盟指南

阈下 ADHD 可能发病率会很高 28-32，因此有必要划分一个可以称为“边界性

ADHD”（与高血压类似）的诊断范围。

Faraone 等描述了 ADHD 病因学的两个相互矛盾的模型：病因异质性

模型和多因素模型 33。许多研究表明 ADHD 是一种临床异质性疾病，表现在

ADHD 症状的性质和严重程度、精神疾病共病的程度、损害程度、存在的神

经心理损害以及发病过程和转归等方面。病因异质性假说认为，临床异质性

反映了 ADHD 事件的异质性，并预测 ADHD 可以分为两类或两类以上，具

有不同的遗传和 /或环境病因。

与病因异质性模型不同的是，多因素模型假设所有 ADHD 患者都是由

特定的遗传和环境变量组合而成，每一个因素的影响都很小，这些变量共同

构成了 ADHD 的易感性。随着易感性累积的增加，ADHD 症状和缺陷的表达

变得更加严重。患者在较低的易感性水平上，可能会出现其他相关疾病（例如，

神经心理障碍、学习障碍、情绪失调）。多因素模型假设患 ADHD 并非由单

一因素所致，在该模型下，所有的 ADHD 患者都来自于同一组危险因素，但

影响特定患者的发病危险因素可能有很大不同。例如，如果 ADHD 的危险因

素有 100 个，而发展为 ADHD 需要 50 个，那么导致两个患者患上 ADHD 可

能会是完全不同的危险因素。

ADHD 现已经被证实受多基因和环境风险因素的影响，ADHD 的多因素

模型理论似乎比病因异质性模型更符合研究数据的结果。除了由染色体、

CNVs 或 SNVs 的严重异常引起的罕见病例外，我们不认为 ADHD 可以由被

轻易细分的单独病因所致。图 3 提供了基因和环境是如何结合产生持续性

ADHD、缓解性 ADHD 和阈下 ADHD 的示意图。这能够更好地解释 ADHD 的

真正病因学，即未来的研究工作将澄清罕见 DNA 变异导致的离散病例的数
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量，以及与环境相互作用的基因变异能够在多大程度上解释该疾病的病因学。
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引   言
                                                                                        

注意缺陷多动障碍（ADHD）是一种常见的神经发育障碍，通常发病于
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6 岁至 12 岁儿童时期。尽管每年都会有数以千计的关于 ADHD 的研究论文

发表，我们对其神经生物学的认识仍旧有限。然而很明显，注意缺陷多动障

碍在许多分析层面均具有显著的异质性。本章将依次从神经化学和代谢组学、

认知、大脑功能和结构改变来回顾有关 ADHD神经生物学机制的异质性。

神经化学和代谢组学
                                                                                        

到目前为止，ADHD 神经化学的有关信息主要依赖于如药物研究、动物

模型研究结果的偶然发现和巧合事件，其他参与基础神经递质通路的证据多

数来自于遗传学以及第一代谢物生物标志物的研究。例如，对潜在生物标志

物全面荟萃分析发现，与健康对照组相比，未服用药物的 ADHD 患者血液及

尿液内中的去甲肾上腺素 （NE）、单胺氧化酶 （MAO）、3- 甲氧基 -4- 羟

基苯乙二醇 （MHPG）、锌、铁蛋白和皮质醇含量具有显著差异 1。一些代

谢物也与 ADHD症状的严重程度和 /或对 ADHD药物治疗的应答有关。

哌甲酯 （MPH） 能够治疗 ADHD 症状的偶然发现，开启了多巴胺能神

经传递在 ADHD 病理生理学中的作用研究。由于 MPH 等其他精神兴奋剂的

再摄取抑制作用对多巴胺转运受体并不具有选择性，而且还会影响去甲肾上

腺素转运体的功能，因此研究很快被扩展至去甲肾上腺素神经传递通路上。

研究者们后来还发现 5- 羟色胺（又叫血清素，英文缩写 5-HT）能神经传递

也参与其中。下面我们回顾一下参与 ADHD的神经传递系统。
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┃   多巴胺

神经递质多巴胺参与调节运动和边缘系统的功能，同时也参与注意和

认知功能，特别是执行功能 2 和犒赏功能 3 。它在行为适应以及针对意愿行

动所需的预处理中起着关键作用 4 。除了多巴胺的功能与在 ADHD 患者中观

察到的体征和症状相吻合外，很多研究证明了多巴胺通路的功能受损也与

ADHD 有关 5 。多巴胺分泌于中脑黑质致密带和腹侧被盖区，并由此分出三

条投射通路： 黑质纹状体通路，该通路起自黑质致密带，投射至背侧纹状体 

（尾状核和壳核）：中脑边缘通路，该通路起自腹侧被盖区，投射至边缘系统，

多投射至腹侧纹状体（伏隔核）、海马和杏仁核：中脑皮质通路也起自腹侧

被盖区，投射至前额叶内侧等大脑皮层区域 6 。

如上所述，多巴胺转运体——调节大脑大部分区域多巴胺信号的最重要

分子——是 MPH 等兴奋剂的主要靶点，右旋安非他明是用于治疗 ADHD 症

状最常用的处方药。这些药物能够阻断多巴胺转运体，并导致多巴胺的浓度

增加，特别是基底神经节部位中的纹状体多巴胺浓度增加 7。MPH 可阻断转

运蛋白分子，右旋安非他明则能够同时阻断转运蛋白因子并通过单胺氧化酶

影响多巴胺的释放。因此，多巴胺转运蛋白（DAT）及其基因（DAT1，名称

SLC6A3）在 ADHD潜在致病机制的研究中受到了广泛关注。

在动物模型研究中，敲除 DAT1 基因会导致小鼠中产生多巴胺能升高和

多动症状 9；在后续的敲除多巴胺转运体基因的黑腹果蝇研究中，我们也观

察到了类似的结果 10。6- 羟基多巴胺损伤的新生儿大鼠模型研究结果也提示

多巴胺能系统参与 ADHD 样行为 11。利用正电子发射技术（PET）对人类多
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巴胺转运体的神经成像研究表明，ADHD 患者的多巴胺转运体活性高于健康

对照组 12 ，且 PET 的其他研究还表明了多巴胺信号传导受到抑制与多巴胺

受体的改变有关。基因研究的结果也为多巴胺信号异常提供了证据支持。多

巴胺转运体，尤其是 DAT1 的 3' 调控区的基因多态性，已成为多数研究的主

题。尽管发现基因不同表型与儿童及成人的疾病有关，但荟萃分析结果显示

DAT1 基因与遗传变异显著相关。此外，一项对 ADHD 基因遗传变异的分析

研究表明，这组基因与 ADHD患儿症状的严重程度相关 13 。

┃   去甲肾上腺素

去甲肾上腺素是多巴胺代谢的下游产物，去甲肾上腺素的信号传导与多

巴胺系统密切相关。去甲肾上腺素的神经传导主要通过其投射于蓝斑区域和

支配皮层、丘脑及小脑的多个区域来发挥调节作用，如工作记忆和抑制控制

等重要的高级认知功能 5。尤其是去甲肾上腺素通路对前额叶皮质（PFC）

的支配作用被认为与 ADHD 密切相关。前额叶皮质中的去甲肾上腺素与多巴

胺信号传导有着密切关联，即它们在优化认知任务中的前额叶皮层功能方面

相互影响 14。关于去甲肾上腺素在 ADHD 中的作用主要源于 MPH 和右旋安

非他明可抑制 DAT 和去甲肾上腺素转运体（NET）14，此外，选择性 NET 抑

制剂托莫西汀、以及其他一些具有去甲肾上腺素能特性的处方药，如胍法辛

和可乐定都能有效治疗 ADHD 的主要症状及一些共病症状 5。虽然这是调节

去甲肾上腺素信号传导可以改善 ADHD 症状的明确证据，但很少有研究将其

与 ADHD 神经生物学联系起来。可能的原因主要是对多巴胺能通路研究的集

中，以及多巴胺和去甲肾上腺素合成和功能之间的巨大重叠造成的。虽然基
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于直接参与去甲肾上腺素信号传导基因改变的 ADHD 动物模型尚未被描述

过，但许多模型实际上同时涉及多巴胺和去甲肾上腺素神经传导通路 15。迄

今为止有关 NET 的 PET 的研究尚无定论 16，对去甲肾上腺素受体和的基因

研究也并没有提供令人信服的研究结果来证明它们的参与。

┃   5- 羟色胺

5- 羟色胺参与情绪和情感的调节，在抑制调节中也发挥着重要作用，

ADHD 患者存在抑制缺乏的执行功能方面的缺陷。脑干中线中缝核的神经元

是大脑中 5- 羟色胺的主要来源。中缝核上行部分神经元的轴突向整个大脑

投射，主要投射至前额叶皮质，而中缝核下行部分神经元的轴突主要投射至

小脑和脊髓。众所众知，5- 羟色胺信号传导会影响其他包括多巴胺在内的神

经递质调节。在缺乏多巴胺转运体（DAT）的小鼠模型中，由于哌甲酯的看

似矛盾的镇静作用，首次发现 5- 羟色胺的神经传递与 ADHD 有关。在这个

模型中，在缺乏DAT的情况下，哌甲酯通过阻断5-羟色胺转运体发挥作用。

此外，其他有关 5- 羟色胺信号改变的动物模型显示出 ADHD 样症状，如注

意力不集中以及多动症状 18。人类研究表明，ADHD 患者外周 5- 羟色胺水平

下降，但其他研究没有发现这种影响 18。然而，5- 羟色胺对人类 ADHD 的

确切作用仍需进一步研究。还有研究认为，5- 羟色胺的神经传递可能与调节

ADHD 症状的严重程度有关，而与 ADHD 的发病无关 13。其他研究认为可能

尤其是品行障碍、强迫症、攻击性和情绪障碍（重度抑郁和 / 或焦虑）的共

病，而不是 ADHD 的核心症状，会受 5- 羟色胺的影响 18。关于 5- 羟色胺能

系统对 ADHD 作用的遗传研究尚未明确。一项荟萃分析表明 5- 羟色胺受体
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基因 HTR1B 和编码 5- 羟色胺转运蛋白（SLC6A4，5-HTT，SERT）的基因

与该疾病有关 19。由于应激对 ADHD 症状的影响可能受 5- 羟色胺转运体基

因变异的影响，与环境相互作用的基因可以解释跨研究中得到的一些不一致

结果 20。最近一项对 5- 羟色胺能神经传导相关基因的研究表明，5- 羟色胺

能基因的变异可能与疾病的严重程度有关 13。色氨酸的消耗会导致大脑 5- 羟

色胺合成的减少，研究发现它与攻击性、注意力不集中和冲动行为的增加有

关 18。一项关于 5- 羟色胺和多巴胺前体给药的回顾性研究，在 85 名 ADHD

儿童和青少年中似乎看到了治疗的希望。尽管这一研究结果表明 5- 羟色胺

能参与ADHD，但使用5-羟色胺 -去甲肾上腺素再摄取抑制剂（SNRIs）（如

文拉法辛和度洛西汀）治疗成人 ADHD 的临床试验结果却相当复杂（参见

Banerjee 和 Nandagopal，2015）18 。

┃   谷氨酸

谷氨酸是人类中枢神经系统中含量最多的兴奋性神经递质，其参与突触

传递、神经元迁移、兴奋性、可塑性、长时程增强等多种神经元功能 21。与

冲动和强迫有关的额纹状体通路因其相对高密度的谷氨酸受体引起了研究者

的注意。从额叶各分区（眶额区、边缘下皮层和边缘前皮层）到纹状体（反

之亦然）的谷氨酸能在各种强迫行为的调节中发挥着关键作用。谷氨酸的信

号效应并不取决于谷氨酸的化学性质，而是取决于细胞在接触谷氨酸时的反

应。由于谷氨酸受体蛋白在细胞表面的表达方式只能从外部激活，谷氨酸在

细胞外液发挥其神经递质的功能，这样，通过向细胞外液释放谷氨酸，然后

将谷氨酸从细胞外液内去除，就可以调控受体的激活。由于细胞外没有酶可
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以降解谷氨酸，细胞外谷氨酸浓度降低时，需要从细胞内释放补充。已被发

现的谷氨酸受体蛋白分类为天门冬氨酸（NMDA）受体、氨甲基膦酸（AMPA）

受体、海人藻酸（kainate）受体和代谢受体 22。神经系统中的大多数细胞至

少表达一种谷氨酸受体。

谷氨酸能系统中的一些候选基因与 ADHD 有关。例如现已发现 GRIN2B

基因变异与ADHD的注意力不集中和多动症状有关。一项全基因组研究发现，

在几个 ADHD 队列中，属于代谢型谷氨酸受体基因的变异表达过高 23。对谷

氨酸基因组的分析显示，谷氨酸基因组与 ADHD 患者的多动 / 冲动的严重程

度有显著关联24。质子-磁光谱学（MRS）研究表明可能ADHD、强迫症（OCD）

和孤独症谱系障碍（ASD）患者纹状体内谷氨酸复合物（复合谷氨酸、谷氨

酰胺和 GABA）的含量会增加。ADHD 和孤独症患儿前扣带皮层内谷氨酸复

合物的信号增加，但成人 ADHD 和孤独症具有较低的谷氨酸复合物信号。这

表明在整个生命周期中，额 - 纹状体谷氨酸通路的神经发育存在变化 25。谷

氨酰胺能药物，如 NMDA 受体拮抗剂（美金刚）在治疗包括 ADHD 在内的

儿童和青少年冲动行为具有潜在的价值，但大规模的阳性试验结果尚未被发

表。

┃   组胺

组胺是调节唤醒和注意力的重要神经递质之一。组胺神经元的细胞体位

于下丘脑后部结节状核。其神经元通过内侧前脑束投射至包括大脑皮层的整

个大脑。组胺神经元会增加觉醒并阻止睡眠26。此外，这种神经递质是（神经）

免疫反应的重要介质。对组胺在 ADHD 中作用的研究源于对 ADHD 患者过
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敏发生率的增加。一项荟萃分析结果显示，与健康个体相比，ADHD 患儿更

容易患哮喘、过敏性鼻炎、特应性皮炎和过敏性结膜炎 27，且过敏儿童比未

过敏儿童有更高的 ADHD 症状评分。组胺 H3 受体亚型主要分布在中枢神经

系统，它既是减少组胺释放的突触前自身受体，又是调节其他神经递质释放

的异体受体。组胺 H3 受体拮抗剂和反向激动剂可增加脑组胺和其他神经递

质的释放。H3 受体拮抗剂已被证明可以促进不同物种的觉醒，且没有如使

用兴奋剂后出现的精神运动激活 28。目前正在开发和试验组胺 H3 受体拮抗

剂治疗 ADHD的研究 29。

┃   烟碱乙酰胆碱能系统

烟碱乙酰胆碱受体是对神经递质乙酰胆碱作出反应的受体蛋白。烟碱

受体也对药物有反应，包括烟碱受体激动剂尼古丁。尼古丁的使用与认知功

能的提高有关，特别是对不同种类的动物、健康志愿者和 ADHD 患者的认

知功能有显著提高 30。除了研究关注的影响，烟碱乙酰胆碱神经传导系统也

与 ADHD 基因的发现有关：大量拷贝数变异（CNVs）的研究发现，位于 15

号染色体基因突变易发区 15q13.3 片段上的重复基因编码 α7- 烟碱乙酰胆碱

受体（CHRNA7），与 ADHD 的患病风险有关 31。烟碱乙酰胆碱系统可能是

ADHD开发替代药物的新靶点之一。

尼古丁会有助于选择性地对行为抑制和延迟厌恶任务发挥作用，这些

任务能够良好地鉴别区分 ADHD 患者和健康对照人群。尼古丁刺激神经烟碱

乙酰胆碱受体可直接通过胆碱能神经传递和 / 或通过调节包括多巴胺在内的

其他神经传递因子的活性直接介导，而多巴胺在 ADHD 的神经生物学中具有
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公认的作用（见上文多巴胺部分）。尽管目前仍没有针对烟碱乙酰胆碱受体

功能批准使用的 ADHD 治疗药物，但烟碱类药物的试验表明其对患有 ADHD

的成年人有治疗效果，并对认知和情绪方面具有积极的作用 32。

认  知
                                                                                        

多年来，ADHD 的认知研究一直以主要、关键的认知障碍理论为主导，

这些理论可能会导致该疾病的发展（见下框）。其次是关于双通道模型和三

通道模型的理论（见框图 1 和图 1）。目前，人们普遍认为 ADHD 的特征是

在相对独立的认知领域中存在的一种碎片化的缺陷模式。根据已发表文献，

这些认知领域包括抑制、工作记忆、唤醒、激活、反应可变性、时间信息处理、

记忆广度、处理速度、决策和延迟厌恶等 33，34。我们将在后面更详细地回顾

执行功能和犒赏加工的缺陷。

框图 1

单一缺陷理论	 -   注意缺陷 35

	 -   非最佳精神状态，尤其是激活 36

	 -   反应抑制 37

	 -   延迟厌恶 38

双通道理论	 执行功能缺陷（“冷认知”）和犒赏加工缺陷（“热认知”）39

三通道理论	 执行功能缺陷，犒赏加工缺陷，时间管理缺陷 40
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图 1（改编自 Durston et al，2011）。

模型显示不同的神经生物学通路可能导致重叠，也可是分离的认知轮廓及相似的行为模式。

┃   执行功能

执行功能（被称为执行功能和认知控制）是一组必要的、对行为具有控

制的认知过程的总称。执行功能包括注意控制、认知抑制、抑制控制、工作

记忆和认知灵活性等基本认知过程。高级执行功能需要同时使用多种基本的

执行功能，包括计划和可变智力（即推理和解决问题）。

ADHD的执行功能缺陷主要表现在抑制控制、视觉空间及言语工作记忆、

警惕性及计划等方面 41 。

┃   反应抑制

是认知控制的一个方面。注意力、行为、思想和情绪都是通过调节抑制

行  为

认  知

大  脑

ADHD 症状

认知功能

[ 背侧额 ]
纹状体通路

犒赏加工

[ 眶额 ]
纹状体通路

时间管理

[ 额 ]
小脑通路
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过程进行自上而下的认知控制。反应抑制是通过抑制或改变不再需要或不合

适的行为来控制自身的能力。适当的反应抑制使人们能够恰当地适应环境的

变化 42。反应抑制受损是 ADHD 理论模型的核心 43。Barkley 等人认为反应

抑制是 ADHD 的一个核心缺陷，它影响包括工作记忆、自我调节、言语内化

和重组等自上向下的多种执行功能 37。ADHD 患者抑制其反应的速度普遍要

比对照组慢，这会体现在较长的停止信号反应时和较高的错误率上。一项荟

萃分析表明，病例对照研究中两组被试对停止信号反应时有中等效应（0.62）

的差异 44。此外，一项大型社区研究表明，儿童和青少年的 ADHD 症状与较

差的反应抑制和较慢的反应潜伏期有关 45。

此页中的链接： https://www.youtube.com/watch?v=sPFmKu2S5XY 

ADHD 的反应抑制缺陷也可以在大脑层面观测到。利用核磁共振扫描仪

（功能性磁共振成像或 fMRI 研究中） 对执行抑制反应任务的大脑活动进行

评估时，健康受试者会激活与反应抑制相关的大脑区域的核心网络，包括额 -

纹状体和额 - 顶叶网络 46。同样，与对照组相比，患有 ADHD 的儿童和青少

年在受到抑制时，其前额叶、内侧和顶叶区域的激活减少 47，而成人 ADHD

表现过度激活。ADHD 患者及其未患病的兄弟姐妹的额 - 纹状体和额 - 顶叶

网络的神经活动与对照组相比，均处于低激活状态，且未患病的兄弟姐妹额 -

颞 - 顶叶节的激活水平介于 ADHD 患者和对照组之间 48。此外，额下叶的神

经激活与停止信号的反应时相关，额下和颞 / 顶叶页的神经激活与 ADHD 的

严重程度相关。这些 ADHD 神经激活的改变比行为的反应抑制缺陷更明显，

并解释了反应抑制与 ADHD 严重程度的差异 48。除了反应抑制过程中大脑活
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动的改变，ADHD患者在反应抑制网络中的功能连通性也较低。

上述未患病兄弟姐妹的大脑抑制网络的激活改变表明，反应抑制可能是

所谓的内表现型。内表现型是一种与疾病相关具有共同的遗传负荷的生物标

志物，可以在所有个体（包括患病的和未患病）中测定，人们认为它比临床

表现型对疾病相关的基因更有鉴别力 49。因为 ADHD 具有遗传性，兄弟姐妹

均有 50% 的遗传变异，因此未患病的兄弟姐妹比健康对照组有更高的风险

携带 ADHD 致病基因。因此，这表明 ADHD 的部分遗传负荷是由行为和神

经水平反应抑制改变所介导的。

┃   工作记忆

工作记忆被认为是最核心的执行功能。Baddeley 模型确定了工作记忆

的三个组成部分 50。中央执行（CE）作为注意的控制器，协调两个子系统（语

音循环 PL 和视觉空间模板 VS）的任务和活动，语音循环（PL）和视觉空间

模板（VS）能存储特定模式的信息。独立系统的功能缺陷可转化为认知任务

不同性能的缺陷：VS 或 PL 子系统存储容量的限制通常表现为任务性能的下

降、内存负载或任务难度增加。CE 功能受损通常转化为一般性能的缺陷，

并在不同的内存负载下保持稳定。有研究表明，工作记忆缺陷是 ADHD 关键

性的认知损伤之一 51，与言语或语音层面相比，工作记忆空间区域的损伤最

为严重 51。

视觉空间工作记忆主要由下顶叶、上顶叶区域和背外侧前额叶区域共

同控制 52-56。研究表明小脑也有参与视觉空间的工作记忆任务 57，58。目前对

ADHD 的 fMRI 研究显示，在额 - 纹状体区有不同的激活模式 59，而背外侧前
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额叶区 60，61、右侧下顶叶和上顶叶 56，62，63 以及右侧尾状核 63 的激活均减少。

┃   奖励敏感性

奖励敏感性是一个重要的进化概念：奖励伴随着积极的感受，它们会强

化与奖励相关的行为。

这种强化行为的过程形成了学习的基本原理 64。如果个体对奖励高度敏

感，可能会导致如冒险行为和成瘾等不良行为。尤其在青春期，奖励的敏感

性会被提高，这在奖励受到威胁时表现得更为明显 65。目前 ADHD 的理论模

型认为改变奖励敏感性是一个关键的认知机制 66，67。总的来说，对犒赏加工

的研究表明，ADHD 患者做出的决定不理想、风险更大，与延迟奖励相比，

他们更倾向于获取即时奖励 66，并高估近期奖励的大小。在金钱奖励延迟任

务中，ADHD 患者对导致奖励试验的行为反应要比对非奖励试验的反应快，

这进一步证明 ADHD患者对奖励的敏感度更高 67。

通过功能磁共振成像（fMRI）研究，我们观察到 ADHD 患者在神经层

面奖励敏感性的变化。健康受试者在接受或预期奖励时，包括眶额叶皮层、

内侧前额叶皮层和腹侧纹状体的大脑各个区域都会被激活 68。ADHD 的研究

结果复杂，在奖励预期期间，前扣带和前额叶皮质的激活增加；在收到奖励

时，眶额皮质和伏隔核的激活增加 69，一项社区研究发现其激活的增加与冲

动行为相关。然而，在青少年 ADHD和青年 ADHD中进行的其他研究表明，

与对照组相比，ADHD患者奖励预期期间的纹状体激活较少 70 。

┃   其他认知缺陷
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其他 ADHD 的研究发现，患者还具有时间信息处理和时间管理 71 、言

语和语言功能 72 、运动控制问题 73 、记忆广度、处理速度、唤醒 / 激活和反

应时间变异性 74 的损害。与正常对照组及孤独症患者相比，反应较慢和不稳

定的反应时是 ADHD的标志性特征 75 。常有报道称 ADHD儿童平均智商（约

下降 9个点）低于对照组 76 。成人 ADHD与健康人群相比智商差异较小，成

人的智商差异并不是全由考试中表现的注意力不集中而引起的。患有其他精

神疾病的患者也会有较低的智商，这可能反映了完成 IQ 测试需要的一部分

执行功能的缺陷。

┃   ADHD患者的平均水平与个体间差异

以上所述有关ADHD病例对照认知差异的研究均基于群体效应。这些群

体效应显示了ADHD患者的“平均”个体，但可能也掩盖了个体间的差异 77。

尽管大多数 ADHD 患者会在 1-2 个认知领域存在缺陷，但约有 10-25% 的人

在进行测试时没有表现出任何认知缺陷，另一方面，只有极少数人在所有的

认知领域都存在缺陷 34。更值得注意的是，约 10%或以上的健康对照组（未

患 ADHD）在 2-3 个领域也存在认知缺陷 34。这就导致人们试图去找寻更具

有同质性认知特征的 ADHD 亚群。一项研究揭示了四种 ADHD 认知亚型，

第一种为高反应的差异性，第二种为在记忆、抑制和反应速度方面表现不佳，

第三种为时间信息处理的不准确，第四种为唤醒不佳。然而在社区研究的对

照组儿童中也发现了类似的认知亚群 33。这支持了 ADHD 患者至少有一部分

的认知异质性与正常的认知改变重合的观点。Van Hulst 等人的研究也表明
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了类似的结果，ADHD 患儿存在三个神经心理的亚群：一个是快速而准确的

时间管理、一个是缓慢而不稳定的时间管理，还有一个是认知控制不佳的亚

群 78。对照组中也出现前两组亚群，同样，成人 ADHD 患者中也发现了类似

的认知亚型79。但目前尚不清楚这些ADHD的认知亚型是否具有外部效度（例

如预计的治疗反应或疗程），也不清楚认知缺陷是导致 ADHD 的症状、还是

推动临床表型的发展 38，或反映多种危险因素的共同结果。

此页中的链接：   https://www.youtube.com/watch?v=4r3XWj269_g

脑成像
                                                                                        

脑成像技术用于可视化地测量和分析人类大脑的结构和功能 （见表2）。

几乎所有用于研究 ADHD 大脑的神经影像学模式，包括结构和功能磁共振成

像（MRI）、脑电图（EEG）和脑磁图（MEG），都发现了患者脑部的改变。

┃   结构磁共振成像

早期的研究发现由于 ADHD 大脑灰质的减少 82，ADHD 患者的大脑总体

积比对照组小3-5% 80 。这与遗传数据一致，表明了ADHD普遍的躯体特征，

即总脑体积与 ADHD 症状呈负相关 83。一项荟萃分析研究进一步表明 ADHD
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患者某些大脑区域的体积较小，尤其在右侧苍白球、右侧壳核、尾状核和小

脑。最近一项规模最大的荟萃分析包括 1713 名 ADHD 患者和 1529 名健康

对照者，年龄为范围 4-63 岁，年龄中位数为 14 岁 84，研究结果显示 ADHD

患者的伏隔核、杏仁核、尾状核、海马、壳核和颅内体积小于健康对照组。

Cohen’s d在0.10~ 0.19之间，效应值较小。ADHD患者与对照组相比苍白球、

丘脑体积大小无明显差异。与成人（>21 岁）相比，儿童组（<15 岁）差异

最明显，成人患者与对照组差异不显著。精神兴奋剂药物的使用或症状评分

不影响与其他共病精神障碍的 ADHD 研究结果。低年龄的病例 - 对照研究差

异较大，而老年的研究则并无差异，这支持了ADHD的大脑成熟延迟的理论。

这一理论认为 ADHD 是由于大脑结构的延迟成熟所致，健康对照组的

大脑结构成熟较早，而 ADHD 患者的大脑结构成熟较晚 85。该理论源于早

期研究发现 ADHD 与大脑皮层延迟成熟有关的结果。Shaw 等人的研究显示

ADHD 患者皮质厚度达到峰值的年龄为 10.5 岁，而健康对照组为 7.5 岁 86。

这种发育延迟在对控制执行功能、注意力和运动计划相关的前额叶区域影响

最大 86。ADHD 患者皮层表面积的发育较慢，但 ADHD 与皮质发育轨迹的改

变无关 87。

尽管上述研究表明，ADHD 患病率随年龄增长而下降可能是由于 ADHD

相关脑结构和功能发育较晚所致，但大多数 ADHD 患者并没有表现出完全的

发育成熟。事实上，儿童和成人 ADHD 患者的皮质厚度均大幅降低。研究结

果表明皮质层厚度的改变包括皮质变薄（额前皮质、中央前皮质、下顶叶皮

质、颞极、内侧颞叶皮质 87、88 ）和皮质增厚（辅助运动前区、体感皮质和枕

叶皮质）89。

随着年龄的增长，ADHD 患者的大脑会发生改变 90。对儿童期 ADHD 患
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者的研究发现患者脑体积的变化随年龄增长而正常化 91。一项纵向 MRI 的研

究发现，与对照组相比，青少年 ADHD 患者的基底神经节体积和表面积降

低，这种差异并不随年龄的增长而改变 92，相反，对照组腹侧纹状体的表面

积随着年龄的增长而增大，而 ADHD 患者的表面积却逐渐减少，这可能解释

了 ADHD患者犒赏加工的异常 92。

┃   基于立体像素的形态学（VBM）研究

基于立体像素的形态学（VBM）研究（见下页 框图 2）。

对青少年 ADHD 患者的脑部扫描结果显示，与对照组相比，位于中央

前回、内侧和眶额叶皮层以及扣带皮层（para）的 5 个区域中的灰质体积明

显减少 93；具有 ADHD 前驱症状的未患病兄弟姐妹与对照组相比，有 4 个区

域的脑体积（除了中央前回）显著降低。ADHD患者大脑中涉及决策、动机、

认知控制和运动功能的区域都可能受到疾病的影响，未患病兄弟姐妹脑部的

改变表明了 4 个大脑结构差异的遗传性，也支持了 ADHD 为内表现型的观点

（见上文）。

┃   弥散张量成像（DTI）

一项包含基于立体像素分析（VBA）与基于空间统计学（TBSS）相结

合的有关 DTI 的荟萃分析研究结果显示，ADHD 患者的白质完整性发生了显

著的改变，尤其是在右侧放射冠前部、右侧胼胝体辐射线额部、双侧内囊和

左侧小脑 94。对一组更大量的 TBSS 研究进行荟萃分析发现，ADHD 患者在
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胼胝体（CC）压部延伸至右侧扣带、右侧矢状层和左侧脉络膜的白质微观结

构发生了改变，与对照组相比 FA 值降低 95。这些研究结果表明，整合两侧

大脑半球和脑后环路的白质纤维束改变在 ADHD 的病理生理学中起着至关重

要的作用。

框图 2      大脑结构和功能的测量方法

神经影像学通过对大脑健康和疾病的无创性研究，极大地促进了神经科学发展。此
表总结了对ADHD患者和对照组的大脑结构、活动和功能网络连接测量方法的研究。

结构
磁共振成像

(sMRI)

扫描主要用于研究大脑灰质（包括神经元细胞体和突触）和白质（主
要由连接大脑区域的髓鞘轴突组成）。

sMRI 扫描既可用于评估检验定义的皮质和皮质下体积，也可用
于自下向上的脑内立体像素分析 ( 基于立体像素的形态测量学 - 
VBM)。

sMRI扫描能够量化皮层的各个方面，如皮层厚度、表面积和脑回路。

弥散张量成像 (DTI)
弥散加权成像 (DWI)

扫描可估计大脑白质纤维束的位置、方向和功能完整性。

功能性
磁共振成像

(fMRI)

利用流经大脑的血液磁特性的变化作为一个区域随时间变化的相
对活动的指标。

在受试者执行认知任务时，通常会记录血氧水平相关 (BOLD) 的信
号，然后与基线记录进行比较，以分离与任务相关的活动。

功能磁共振成像数据也可以通过计算不同大脑区域之间的激活模
式随时间的一致性，来研究大脑功能连接。这可以通过基于任务的
fMRI 数据来完成，也可以在个体不执行任何特定任务的情况下完
成，即静息态功能磁共振 resting-state MRI (rsMRI)。

对功能性连接的研究已经确定了几个大脑网络，这些大脑网络由一
系列区域共同激活。这些网络的激活取决于被试当前的心理状态，
例如，执行功能网络的活动在执行工作记忆任务时激活最为突出，
而默认模式网络在静息状态下分神时激活更为明显 96。
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脑电图
（EEG）

可以获得有关大脑功能的信息。
这是一种用于记录头皮表面电极所产生的所有脑电活动的生理学
方法，可以用来研究大脑振动频率模式的功率(δ：1-4Hz,θ：4-7Hz,α：
7-12Hz,β：12-30Hz，γ>30Hz)。

事件相关电位 (ERP) 用于研究某些认知或注意任务电生理活动随时间的变化。

脑磁图 (MEG) 是一种测量大脑电生理活动产生的磁场的成像技术。

质子磁共振波谱 (MRS)
是可以在体内定量测量大脑内的一些神经代谢产物的一
种成像技术。

正电子发射断层扫描 (PET)
单光子发射计算机断层扫描 (SPECT)

在不同步骤过程中使用放射性示踪剂来
发挥作用，例如多巴胺能神经传递。

┃   功能性磁共振成像（fMRI）

与任务相关的功能磁共振成像研究利用抑制控制、工作记忆和注意力任

务发现，ADHD患者额 -纹状体、额 -顶叶和腹侧注意网络的激活不足 97。额 -

顶叶网络负责任务目标导向的执行过程，而腹侧注意网络有助于注意重新定

向到明显的、与行为相关的外部刺激。在犒赏加工过程中，大多数研究表明

在预期奖励时 ADHD 患者腹侧纹状体的激活程度低于对照组 98。ADHD 还与

躯体运动和视觉系统的过度激活有关 97，这可能会补偿前额叶和前扣带皮层

功能受损 99。

通过对 ADHD 功能性成像中任务的激活 100、皮质层变薄 101 以及功能性

和结构性脑连接 102，103 的测量分析，研究结果显示 ADHD 症状的缓解与脑部

异常的正常化有关。
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┃   静息态功能磁共振

静息态功能磁共振研究结果表明，ADHD与默认模式网络（DMN）、认

知控制网络之间的负性相关性缺少或降低，DMN自体连通性降低以及额 -纹

状体通路的认知和动机回路的连通性降低有关 104。简单地说，健康人在思考

问题时，DMN 会在核磁共振扫描中激活；当需要集中注意力或执行某个操

作时，DMN 中的连接会减弱，而完成任务所需脑区中的连接将被激活。这

一过程在 ADHD 患者中存在损伤。之前的一些研究表明，当 ADHD 患者在

从静息状态转换到任务状态时，DMN中的活动并没有减少，这就使得他们“在

噪音中工作”。

┃   综上所述

ADHD 患者与健康人群相比，大脑的结构和功能都存在显著差异，表明

ADHD 的神经基础具有异质性，这与认知的相关研究结果一致。值得关注的

是，ADHD也与全脑的改变（例如全脑体积）、额-纹状体外区域（如顶叶皮质、

丘脑、杏仁核和小脑）的局部大脑改变，以及其他网络（如默认模式网络）

激活模式的改变有关。
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神经生理学研究
                                                                                        

┃   脑电图（EEG）和事件相关电位（ERP）

研究显示 ADHD 患者与注意、抑制和行为监控等认知过程相关的脑电

活动发生了改变 105。

在注意层面，选择性注意和持续表现（CPT）任务表明 ADHD 患者定向

线索和选择 / 资源分配过程、辨别刺激和评估任务（oddball 范式）、注意

力转换 /定向（分心任务）存在损伤。

在患者完成反应抑制任务时发现其具有反应抑制方面的缺陷，通常由患

者早期注意力成分的差异所致。在Go/Nogo任务中也具有类似的研究结果，

CPT 任务显示 ADHD 患者具有反应准备和反应抑制方面的缺陷。Flanker 任

务显示了患者冲突处理和资源分配方面的异常。ADHD 患者 ERN、Pe 成分

的衰减及反馈效果都表明其对错误检测和 / 或评估的缺陷。同样，我们也观

察到了 ADHD 患者静息状态脑电图频率功率的异常，主要表现为低频活动功

率的增大和 / 或快速活动功率的减小 106。然而，过大的 θ/β 比率不是 ADHD

的可靠诊断指标，但它可能是一种有效的预后指标 107。

使用相同神经生理学研究模式的纵向研究发现了不同相关结果。延续至

成人的 ADHD 患者在休息状态表现出 β 升高和额部 EEGθ 波降低 108，这是

ADHD患者认知准备降低（CNV）和错误处理的 ERP 标记物 109，110，111 。
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┃   脑磁图（MEG）

关于 ADHD 的研究很少。一项研究探讨了成人 ADHD 患者和对照组在

完成听觉注意任务时，听觉皮层和额叶皮层间的神经相互作用。与对照组

相比，ADHD 患者组在参加和不参加任务的情况下，在 β （14-30Hz）和 γ

（30-56Hz）范围内具有较强的相位相干性。兴奋剂药物会减弱这个差异，

但药物并没有完全消除差异。这些结果表明，自下向上的异常认知加工可能

会损害 ADHD患者的执行资源 112。

┃   质子磁共振波谱（MRS）

MRS 是一种无创性的、可以在体内定量测量大脑内某些神经代谢产物

的成像技术。尽管现有的 ADHD 和其他神经发育障碍（如孤独症和强迫症）

的 MRS 研究受样本量小、方法不同等限制，但在一项系统综述中仍表明了

一些一致性的结果 25 ：

ⒾⒾ ADHD、强迫症和孤独症患者的纹状体中谷氨酸复合物（谷氨酸、谷氨酰胺和

GABA 复合物）的含量可能升高；

②② ADHD、孤独症患儿和青少年前扣带回皮层（ACC）的谷氨酸复合物含量升高；

③③ 成人ADHD和孤独症患者ACC中谷氨酸复合物降低。这表明在整个生命周期中，

额 - 纹状体谷氨酸通路的神经发育存在改变。

┃   放射性示踪剂成像



46             	 世界ADHD联盟指南

正电子发射断层扫描（PET）和单光子发射计算机断层扫描（SPECT）

等放射性示踪技术可为 ADHD 患者纹状体内多巴胺结合模式的改变提供更为

直接的证据。一项对 ADHD 患者纹状体多巴胺转运体密度 SPECT 和 PET 研

究的荟萃分析显示，ADHD 组的纹状体多巴胺转运体的平均密度比对照组高

14% 12 。但各项研究间存在明显的异质性，既往用药的患者的密度较高，而

未用药患者的密度较低。ADHD 的纹状体内多巴胺转运体密度似乎取决于患

者既往使用的精神兴奋剂药物，即未服用药物的被试密度较低，既往服用药

物的患者密度较高。

总结和结论
                                                                                        

ADHD 是一种具有高度遗传性、多因素性的疾病，其中遗传因素与环境

因素相结合构成了发病的危险因素。ADHD 的机制十分复杂，可以在不同的

层面上进行探讨。认知功能缺陷时常但并非总是伴随着 ADHD 的发生，包括

执行功能、犒赏加工、时间管理、注意力调节与定向、知觉过程、唤醒调节

和反应时异常等。

患者的大脑变化也非常复杂，几乎在所有用于研究 ADHD 大脑的神经

影像学模式中都发现了患者脑部的改变，研究呈现出脑部异常和发育延迟的

混合结果。其中额 -纹状体、额 -小脑和额 -顶叶回路的异常改变最为常见，

额 - 杏仁核回路和边缘系统，以及大脑的后部区域也存在改变。ADHD 患者
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会表现出不同的模式改变，因此仅关注“ADHD 患者的平均水平”和病例 -

对照差异的研究结果可能具有一定的误导性，并掩盖个体间的实质性差异
77，113。单一的神经影像学检查结果也非常具有局限性。

迄今为止，尽管已有明确的研究证据表明 ADHD 患者的大脑在群体层

面上与“标准的大脑”不同，但仍旧缺乏一个单一的、具备足够诊断或预测

价值的认知或生物学标记物可以被纳入 ADHD 临床工作中。对此，存在几种

解释。

首先，我们目前的分类诊断系统，如DSM110 和 ICD111 存在明显局限性，

迫使临床医生和研究人员需要做出一个二元的决定： “是或否”患 ADHD。

而实际上 ADHD 可以被理解为是在人群中呈正态分布的复杂而连续的基础上

出现的高分（须有人为定义的临界点）。

其次，在生物标志物的研究中，过于简单的病例对照设计低估了病例组

和对照组中的异质性 77。

第三，与其他精神障碍一样，ADHD 缺乏一个固定的、被认可的和生物

学上有效的概念 114，导致用当前分类解释已有的生物学研究时出现更多的不

确定性。ADHD 的未来研究方向是在生物学上定义更为同质性的 ADHD 亚型

（“生物型”），此类研究尚在进行中 115。用以开发、生物学验证并对精神

疾病进行分类和理解新方法的研究领域标准（RDoC）项目现已启动 116。

RDoC 致力于改变跨疾病的功能维度，它涵盖了从典型到非典型的人类

行为，旨在整合来自遗传学 / 基因组学和神经环路领域测量到的行为、自我

报告等许众多层面的信息。同时，RDoC 还有待实现改善人们对 ADHD 在不

同程度上的生物系统功能障碍方面的理解。
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引   言
                                                                                        

注意力缺陷 / 多动障碍（ADHD）是儿童最普遍、最具争议的精神障碍

之一。本章旨在探讨家庭中常见的一些有关注意力缺陷 /多动障碍 （ADHD）

疑惑和误解。作者为中低收入国家（LMIC）的儿科医生、家庭医生和精神卫

生专业人员提供了简单的方法， 使他们能够用通俗易懂的语言将有关该病的

现有科学知识解释给相关的家庭。

通过对科学文献和 ADHD 患者及其家属相关网站的搜索，我们总结了

十个最常见的关于 ADHD的疑惑和误解，并列举如下：

1.	 ADHD 不是真正的疾病，每个人都会有一些它的症状；

2.	 ADHD 患者不存在大脑结构的异常或功能障碍；

3.	 能花几个小时专注地玩电子游戏的孩子怎么会有 ADHD呢？

	    ADHD 不就是懒惰或缺乏毅力的一个新名称吗？

4.	 ADHD 是由现代社会的需求引起的疾病；

5.	 我的孩子不多动， 他 / 她怎么会是 ADHD呢？

6.	 孩子患 ADHD是因为我没有给他 /她足够的管教吗？

7.	 ADHD 只发生在儿童身上吗？

8.	 我的孩子未来将会如何？他 /她会一直患有 ADHD吗？

9.	 ADHD 患儿的智力较低吗？

10.	 服用治疗 ADHD药物的儿童在青少年时更容易滥用药物吗？
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中低收入国家（LMIC）的儿科医生、家庭医生以及精神卫生专业人员

临床工作的超负荷，使他们在与 ADHD 患者面诊时很难有充足的时间来充分

地解决他们对这种疾病的关切和疑惑。但不解决这些疑惑又会严重地影响治

疗的依从性。

有可靠的文献资料表明患者能否遵循医嘱取决于他们对疾病、治疗和不

治疗的风险是否有清晰的认识 1 。由于 ADHD 患者可能伴有一些如健忘、冲

动以及爱冒险的个人特质的症状，这些会更加地影响治疗的依从性，所以必

须要解决患者及家属的疑虑。否则他们就只能从互联网和 / 或非专业的媒体

上获取有关疾病的信息，而那些信息并不能恰当地描述 ADHD 2 。但也存在

着一些例外，如下面链接中的信息，各个家庭都可以共享。

此页中的链接：https: //www.youtube.com/watch?v=YsREaxPHlZU  

本章的最后我们将呈现几种向患者及家属描述ADHD的方式。不管怎样，

让我们从解决 10 个经常出现的误解 /疑惑开始吧 !
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┃   1. ADHD不是真正的疾病，每个人都会有一些它的症状！

大概世界上主要的报纸 / 杂志或电视节目每个月都会有报道称 ADHD 是

一种非真实的疾病， 或是制药行业为了销售药物而“发明”的一种病症。一

些来自社会心理学领域的作者也不认可 ADHD 是一种疾病 3 。这种情况给第

一次面临 ADHD诊断的家庭带来了诸多困惑、不确定性和恐惧。

仔细看看这些文章，其核心论点往往是：

ⒾⒾ 每个人都会有一些注意力不集中和 /或多动；

②② 这种疾病没有生物标记物。第一个问题将在此讨论， 第二个问题将在下一章节

中讨论。

正如前面几章和文献所述，来自神经影像学和遗传学研究的数据清晰地

表明， 注意力缺陷 / 多动障碍是一类连续维度的疾病状态，而不是一个绝对

的情况，绝对的情况是要么存在，要么就不存在。例如，被细菌感染，要么

就感染上了，要么就没有感染上。怀孕也是一种绝对的情况，要么怀孕了，

要么没怀孕。这两者之间没有其他可能。

注意力不集中、多动和冲动在人群中呈连续分布（见本页中的视频），

这类似于其他医学变量，如血压、胆固醇和葡萄糖水平。为了在一个维度上

定义一种情况，我们建立了一个临界值，在这个临界值之上，损害的可能性

增加。ADHD 患者处于这一连续分布的终点，在分布区域内，症状的严重程

度与他们生活中的不良事件相关，例如容易出事故，意外怀孕或患性传播疾

病，以及更高的学业失败率。
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此页中的链接： https：//www.youtube.com/watch ？ v=rqQBvsGtTb0

每个人都有一定的血压水平，但这并不能使高血压成为一种虚幻的疾

病！高血压是指高于一定阈值的血压， 并与损伤有明显关联。在精神卫生领

域，还有其他一些连续维度的疾病，如抑郁、社交焦虑和广泛性焦虑。同样，

大多数人可能都会有一定程度的焦虑表现，但这并不意味着就不需要对那些

由微小诱因引发持续过度焦虑，并伴有失眠、肌肉紧张和情感痛苦等相关症

状的人进行评估、诊断和治疗。

也就是说，检查阈值是否设置在正确的点上，以及来自家庭、社会或私

人利益（比如来自制药行业的利益）的压力是否没有影响这个分界点总是很

重要的。

最后，ADHD 的定义不仅是基于引起损害的症状的严重程度，还基于这

些症状在不同生活环境中的普遍性。这种方法将有助于将 ADHD 与环境中特

定诱因的反应状态区分开来，例如由于教师的教学方法不合适，学生仅在课

堂环境中注意力不集中。

┃   2. ADHD患者不存在大脑结构的异常或功能障碍

可能反对 ADHD 正确性的最常被引用的论据是，科学从未发现在所有

受其影响的个体中都存在的大脑异常。这是一个被错误使用的正确断言。事

实上我们永远不会在所有 ADHD患者大脑中发现单一的大脑异常改变。
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原因是：注意力缺陷 / 多动障碍是一种综合征，这意味着患者在注意力

不集中和多动 / 冲动的两个维度上有着不同的症状特征。而在一些人中，冲

动和多动又形成了不同的维度，这时 ADHD 则存在三个维度。我们称这种现

象为表型异质性，就是说，就像并非所有人都是平等的，也并非所有 ADHD

患者都有相同的症状。因此，我们存在的一些大脑异常，可能与这些维度中

某一组的特定症状有关。每当一组 ADHD 患者在接受核磁共振成像（MRI）

扫描时，就会检测到他们与非 ADHD 个体的脑部差异，但由于表型异质性，

并非所有患者的大脑都存在着相同的异常。

下面的图 1，举例说明了 ADHD 研究到目前为止提供了哪些信息，以及

还需要哪些额外信息。每个点代表一个人大脑的一个特定特征（例如，前额

叶皮层的厚度）。图 A 中，组 1（ADHD 组）中个体前额叶皮层厚度的平均

值显著低于组 2 （非 ADHD组）， 但是，正如你所见，组 1中的一些 ADHD

个体和组 2 中非 ADHD 的个体具有相同的前额叶皮层厚度。与非 ADHD 的

个体相比，患者组可能会在其他大脑结构和功能特征上有所不同。

我们所面临的挑战是，需要一种可以测量几种大脑结构和功能特征的复

合测量方法，可以像图C所示的那样将不同的组别分开。结合更精准的扫描，

大样本的收集和复杂的新数据分析技术，如机器学习，我们将更接近目标！



The World Federation of ADHD Guide	 65

   

•	 图 1- 关于 ADHD 患者和正常发育的受试者之间的群体差异，一组研究人员在荷兰

同行们的带领下发表了一项大型分析，比较了 1700 多名 ADHD 患者和 1500 多名

非 ADHD者的脑部扫描结果。结果发现，与对照组相比，ADHD患者大脑的伏隔核、

杏仁核、尾状核、海马体、壳核和大脑总体积均更小 6 。

最后，如果因为所有ADHD患者的大脑中缺少单一的大脑异常的改变，

就要把 ADHD 排除在医学疾病之外，那么其他所有的精神障碍都将被排除在

医学疾病外！所有孤独症、精神分裂症、抑郁症、双相情感障碍、痴呆或焦

虑障碍患者的大脑都没有单一的大脑异常改变。

┃   3. 能花几个小时专注地玩电子游戏的孩子怎么会有 ADHD？

	        ADHD不就是懒惰或缺乏意志力的一个新名称吗？

集中注意力和抑制行动的能力受动机的调节。因此，几乎每个人，包括

绝大多数 ADHD 患者，在受到激励的情况下都能长时间地保持注意。目前对

大脑机制的研究表明，在与动机相关的情况下，大脑中与注意力和协调执行

功能能力的相关脑区会被一种叫做多巴胺的兴奋物质所充满 7 。ADHD 患者

往往能在玩电子游戏或在其他高度刺激的情况下很好地集中注意力。

ADHD 的问题在于，日常活动中当刺激的水平不足以维持大脑在需要时

保持活跃时，其集中注意力和抑制运动反应或运动的能力就会受到影响。一
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个正常发育的 10 岁孩子在课堂上能够集中注意力，即使他 / 她对这个话题

不感兴趣。换句话说，他 / 她脑内与注意力相关的大脑默认机制不需要一个

高能量状态就能运作，尽管它们在受到刺激时可能将运作得更好。

由于 ADHD 患者大脑结构、功能的受损和 / 或神经递质的失衡，如果没

有中等至高等强度的动机，就无法达到执行功能的精力水平。更重要的是，

由于这些机制不是自愿开启的，所以 ADHD 患者并不是缺乏意志力。ADHD

的患者反而更加努力，就好比视力较差的人更努力地想要看得更清楚。

ADHD 患者在一定程度的压力下可能工作得更好，这也让家长认为

ADHD 是缺乏意志力的问题。因此，多动的孩子能在就诊的整个过程中一动

不动地坐在医生的办公室里，或者极度心不在焉的青少年在期末时可能会集

中注意力学习，这种情况并不少见。一些研究表明，由于一种叫做去甲肾上

腺素的大脑物质的释放，最佳的激活 / 压力水平有助于前额叶皮质更好地工

作 8 。同样，在这些情况下，ADHD 患者可能会达到他们在正常情况下无法

达到的能量阈值。出于这个原因，我们不能只因为其在医生办公室缺乏多动

/冲动或注意力不集中的表现就排除 ADHD的诊断。

尽管如此，我们也要认识到克服疾病造成的障碍总是需要一定程度的努

力的。尽管药物可以改善受损的大脑机制，但仍旧需要患者一定程度的努力。

好比一个人的大脑有轻微中风的区域，这个区域控制着左手的运动，如果没

有理疗锻炼，患者的手部运动可能无法恢复。这就是为什么 ADHD 需要联合

治疗，即使只是以心理教育干预的形式，对 ADHD也很重要。
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┃   4. ADHD是由现代社会的需求导致的疾病

在过去的二三十年中，人们积累了足够的知识，清楚地表明 ADHD 会

在家庭中遗传，基因在这种疾病的“传播”中起着重要作用 9 。正如前一章

所讨论的，我们现在有足够的研究数据，甚至可以表明我们 DNA 中的第一

个序列与 ADHD的遗传易感性存在一小部分的关联 10 。

因此，ADHD 是以基因为基础的疾病的证据正好反驳了其是现代社会需

求引起的疾病的观点。此外，自上世纪初以来早已有大量的医学文献描述了

现被称为 ADHD 的疾病。有关 ADHD 临床表现的报告也可以追溯到古希腊

的著作 11 。

此外，在所有关于 ADHD 的文献中，被引用最多的一项研究评估了 100

多篇关于该疾病在各大洲国家发生频率的论文。其主要研究结果表明，在文

化差异很大的国家，这种疾病的发生频率是相似的，在北美和欧洲，这种疾

病的流行程度也没有什么不同，这也进一步地证明了文化并不是造成这种疾

病的原因 12 。

这个误解的另一种变型是认为“在过去的几十年里由于社会只注重表现

的改变，ADHD 在人口中发病率正在增加”。我们研究小组对过去三十年来

关于该疾病患病率的文献（130 项多研究）进行了大规模的回顾研究，清楚

地表明了在这段时间里世界范围内该疾病患病率并没有增加（见图 2）13 。

最近，瑞典的研究人员在 2004 年至 2014 年间对 19200 多对 9 岁的双胞胎

进行的人口抽样调查研究，也得出了同样的结论 14 。
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•	 图 2- 不同发表日期的研究中 ADHD 的患病率。每个点都代表了一项研究中 ADHD

的患病率，实线代表了过去三十年中每年预测的平均患病率，虚线表示 95% 置信

区间范围。取自 Polanczyk 等，2014 13 。

然而，值得注意的是，现代对精神障碍的理解表明，它们是由基因和

环境之间的相互作用决定的 15 。因此，环境在 ADHD 症状的表现中发挥着一

定的作用。如一个具有较强 ADHD 遗传易感性的个体可能会独立于环境出现

ADHD 的症状，而具有较低 ADHD 遗传易感性的个体即使在非常苛刻的环境

中也可能永远不会出现ADHD的症状。对于处于这两个极端之间的个体来说，

环境的作用可能更为重要。

因此，现代西方对高抑制、高控制、高规划、高专注力的要求并不是

ADHD 的病因，而是可以触发那些具有遗传易感性个体的 ADHD 症状，而支

持性环境则可以缓冲遗传易感性。
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┃   5. 我的孩子不多动， 他 / 她怎么会是 ADHD呢？

人们往往把 ADHD 和一个“永不停歇的小男孩”联系在一起。然而正

如第一章所述，ADHD 是由以下两个维度的症状组成的：注意力缺陷和 / 或

多动 / 冲动。有一些人可能主要具有多动的症状，另一些人可能主要有注意

力缺陷的症状，而有些人则在这两个维度都有症状。

学龄前的儿童往往更多地表现出多动症状，对他们而言注意力的要求还

不高。在学龄儿童中，我们更经常看到两方面症状的结合。在儿童的发育过

程中多动症状往往会减少。因此，一个在学前多动 / 冲动的孩子可能会在上

学期间表现出注意力问题和多动的综合症状，而在青春期 / 青少年时期可能

主要表现为注意力不集中和执行力不足 5 。

有趣的是，ADHD 的症状表现存在性别差异。女性往往表现为注意力不

集中的症状，而不是多动的症状。男性则常表现出更多的多动或综合症状。

由于多动和冲动的症状往往会导致更多明显的肢体受伤，因此 ADHD 在男性

中更容易被识别。

家长们普遍怀疑注意力不集中和多动的症状如此不同，怎么可能是同一

种疾病呢。与 ADHD 相关的大脑机制研究表明，抑制控制的缺陷在该障碍中

是必不可少的，尽管这不是 ADHD 唯一的机制。因此如果负责“刹车”的大

脑区域（如前额叶皮质及相关脑区）在 ADHD 中受损或发育不成熟，那么很

容易理解，受 ADHD 影响的人会更冲动、更活跃。但是注意力不集中与抑制

性缺陷存在何种关系？为了在某一特定时刻将注意力集中最重要的事情上，

例如将注意力集中在上课的老师身上，需要抑制环境中大量的其他争夺注意

力的刺激，如同学在座位上坐立不安的动静或外面汽车的鸣笛声。甚至我们
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内心的想法，例如下一步要做什么，都在不断地争夺我们的注意力。因此抑

制能力是将注意力集中于单一刺激上必不可少的。然而，有些问题至今没有

明确的答案，例如：

ⒾⒾ 为什么有些人会优先表现出一组症状， 而不是另一组症状？

②② 为什么女性注意力不集中比多动 /冲动更频繁？

目前的一种假设是，在导致 ADHD 易感性的几个基因中，有几组基因

可能与抑制控制缺陷或执行功能的缺陷有关。这些基因将与另一组的基因相

互作用，这可能与症状群的表现类型有关，但其机制尚不明确。

┃   6. 孩子患 ADHD是因为我没有给他 /她足够的管教吗？

作为父母，我们对发生在孩子身上的任何事情都有一种负罪感。在过去，

心理卫生工作者曾将儿童包括孤独症、精神分裂症以及不良行为等一切问题

的都归咎于其母亲，这使得父母更加自责。注意力缺陷 / 多动障碍是一种由

基因和环境相互作用而引起的疾病，它会损伤患者大脑的某些区域和 / 或其

交流的正常发育 / 发展。父母导致儿童患 ADHD 的观点是现代社会的环境导

致儿童患 ADHD观点的一个变型。

然而，就像在环境问题上说的那样，教养方式可能会缓冲或加强基因

易感性的影响。另外一个常见的问题是 ADHD 在家庭中“传播”。父母一方

或双方同时患有 ADHD 或曾经有完整的疾病症状，目前症状减轻，这种情

况并不少见。一些调查表明，在对其子女的 ADHD 进行调查的家庭中，约
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有 30% 的家庭至少有一名父母患有 ADHD 16 。在这种情况下，父母可能更

难以为 ADHD 的孩子提供更有条理的环境。因此儿科医生和从事儿童工作

的初级精神卫生专业的医护人员在评估患病的儿童时，应筛查父母是否患有

ADHD；同样如果成年父母被确诊为 ADHD，那么精神卫生专业的医生也应

该对其子女是否患 ADHD进行筛查。

┃   7. ADHD只发生在儿童身上吗？

三十年前，有一种观点认为 ADHD 只是一种儿童疾病，与青春期相关

的生物改变会让其自愈。而目前世界各地的调查表明，ADHD 可在青少年和

成人中出现，成人患病率约为 2.8% 17 。

与儿童相比， 患 ADHD 成人的临床表现可能有所不同， 成人会表现为

显著的注意力不集中， 且其执行功能缺陷会使其出现拖延的症状。冲动和

情绪调节的问题可能会比多动更为明显 18 。成人与儿童 ADHD 患者在临床

表现上的这种差异现已在该疾病的诊断标准中得到认可。美国精神病学协会

（DSM-5）新版本的诊断系统表明，成人诊断 ADHD 所需的注意力不集中和

多动 /冲动症状的阈值低于儿童。

最近的研究表明，老年人可能也会患 ADHD。荷兰的一项研究表明，老

年人 （60 岁或 60 岁以上）ADHD的患病率约为 2.8% 19 。
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┃   8. 我的孩子未来将会如何？他 /她会一直患有 ADHD吗？

我们从一个相信孩子长大后就会摆脱这种障碍的时代，进入了一个

ADHD 被认为是患者的“无期徒刑”的时代。通常，真相可能并不在任何极

端情况下。虽然目前缺乏 ADHD 自童年期至成年期的确切持续率的研究共

识，但相当一部分 ADHD 的患儿将在成年期仍具有 ADHD 的症状。一些研

究表明这个比例约为 50% 20 。ADHD疾病的持续情况取决于你如何定义成人

ADHD （表现为完整的疾病症状、 部分症状、或仅存在损伤）。

最近的研究表明， 儿童成年后 ADHD 完全症状的持续情况取决于一些

因素，如儿童期症状的严重程度、是否合并其他儿童精神障碍以及父母是否

患精神障碍如抑郁等 20 。

尽管如此，的确会有一部分 ADHD 患儿会在成年后不再有这种障碍。

这可能与有关这种疾病的大脑区域的发育成熟有关。

┃   9. ADHD患儿的智力较低吗？

这种误解经常给 ADHD 患者带来病耻感。由于 ADHD 的症状会影响患

者的学习成绩，受影响的个体经常会有一种不聪明的感觉！请看下面一篇老

师要求学生写的描述自己的文章，作者是一个患有 ADHD 的 10 岁男孩，但

他从未被诊断有 ADHD。
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" 你好，我是彼得 （虚构的名字），我会讲讲我的故事。我很笨，有点

丑，我不知道我在四年级的时候是什么样子。我妈妈甚至说我什么都做不好，

她不知道我为什么会来到这个世界。

我是个白痴，没有想法，只会浪费别人的钱，我唯一知道怎么做的事情

就是踢足球。总之，我很糟糕，我没必要出生。"

没有研究证据表明 ADHD 与智力有关。由于对执行功能和工作记忆的

评估是一些 IQ 测试的一部分，而这些神经心理功能受 ADHD 的影响，这些

测验结果可能存在缺陷，即测量的儿童潜在智商低于其真实智商。ADHD 患

者可能存在认知障碍、具有平均智商水平和较高的认知能力 21 。

在此链接中查看 ADHD其他潜在的病耻感： 

https://www.youtube.com/watch?v=ji0hg1LduU8&t=14s

┃   10. 服用治疗 ADHD药物的儿童在青少年时更容易滥用药物吗？

目前尚不清楚 ADHD 本身是否会增加物质滥用 / 依赖的风险，或者这种

风险与一些往往与 ADHD共病的疾病有关，如品行障碍 22， 23 。

尽管药物治疗 ADHD 是否会降低患者将来药物滥用或依赖的风险仍旧

存在争议 24 ，但目前仍缺乏纵向数据证实服用药物的 ADHD 患者将来药物滥

用的风险会高于未服药治疗 ADHD的患者。

另一方面，尽管我们现在有大量的证据表明，药物治疗可能会带来包括
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对人们来说重要的、快速的疗效， 如事故减少、考试成绩提高、青春期怀孕

率和性传播疾病发生率甚至死亡率的降低，但是使用药物干预和非药物干预

治疗 ADHD的长期效益仍需要充分地论证 25 。

如何向家庭解释 ADHD？
                                                                                        

基于目前为止所讨论的内容，我们提供了一种模式向家庭介绍 ADHD。

在经过评估之后，我们已经从所描述的症状概况以及儿童 / 成人患者的

医疗、发育和家族史中获得了足够的证据来诊断 ADHD，这时，我们需要与

患者和 /或其家人讨论 ADHD。

首先我们可以让患者及其父母说说他们所理解的 ADHD。这是一个重要

的阶段，因为它能够使我们认识到并讨论上述对这种疾病的一些误解，因为

这些误解也是患者 /家庭文化和价值观的一部分。

我们常说ADHD没有生物标记物，但其他任何精神障碍也没有明确的生

物标记物。因此，ADHD 的诊断主要依赖于临床评估。其次，我们将 ADHD

描述为一类连续维度的障碍，将其视为与高血压、糖尿病和高胆固醇血症类

同的疾病。这种方法有助于告知患者，为什么在诊断过程中不需要复杂的神

经成像甚至简单的脑电图（EEG）的检查，也不需要将 ADHD 与医疗条件联

系起来。

在这个阶段我们可与患者一起回顾临床访谈中报告的症状或在患者 / 家
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庭 / 学校收集的量表中的数据， 以及来自医疗、发育和家族史的数据，这些

数据都证实了我们对 ADHD的临床假设。

然后我们再与患者和家属谈论 ADHD 的致病原因。ADHD 是由于基因与

环境因素相互作用而引起的大脑发育障碍。可将其与哮喘或胃炎等疾病进行

类比，如当面临气候变化或环境中过敏原增加时，基因中有哮喘易感性的个

体可能会发生哮喘发作。这种方法能够帮助家庭理解虽然 ADHD 是一种生物

疾病，但他们的行为可能会缓解或加重症状。这对于激励他们将来进行家长

培训干预很重要。

接着我们可将 ADHD 描述为大脑中负责“刹车”和协调计划、执行能

力的化学物质的发育不成熟或失调。这些区域的定位正在大脑前部，而且我

们现在对大脑的认识表明，大脑的功能更多地依赖于不同大脑区域之间的相

互作用，而不是孤立区域的活动。这里可以引用类比，例如与汽车刹车液的

类比，这种液体中的失调将如何导致无法正常刹车。刹车系统的故障会导致

不同的症状，如上文所述注意力不集中和多动症状。

另一个有趣的类比是管弦乐队指挥和大脑额叶区域间的类比。管弦乐队

（大脑）不能独立于音乐家个人的演奏水平（其他大脑区域的完好程度），

当作为其他区域 （音乐家） 指挥的额叶区域由于不成熟或失调的化学物质

而无法充分发挥作用时，管弦乐队（大脑）则无法正常演奏。

虽然在社区医疗或儿科的面诊时这可能是一个耗费时间的过程，但这一

过程至关重要，能够促进患者和家属初步了解 ADHD 并遵守拟定的治疗管理

计划，让患者坚持治疗是其中最关键问题之一。而且，整个谈话过程可能不

超过 10-15 分钟。

综上所述，本章旨在为临床医生提供指导，以解决 ADHD 患者及其家
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属对该疾病的一些常见疑虑和误解。建议家庭在 ADHD 确诊之前或之后阅读

本章，鼓励他们与精神卫生专业的医生谈论他们的问题。
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引   言
                                                                                        

注意缺陷多动障碍（ADHD）的有效治疗包括各种社会心理干预，即使

在同时使用药物治疗时亦是如此。最重要的社会心理干预措施包括：教育患

者和家属，让他们了解 ADHD 是什么，它如何影响个体以及哪些干预措施可

以有效地治疗。这种教育有助于纠正患者及家属在治疗过程中会产生的偏见

和误解。本书第 6 章提供了有关与患者及其家属谈论有关 ADHD 的误解和实

用性信息。

本章首先引入 ADHD 的最新知识，这些信息可能被纳入对患者、家庭

成员、教育工作者、医护专业人员以及精神卫生服务人员的教育中。为帮助

和治疗 ADHD 患者的人提供准确、最新的 ADHD 信息非常重要。其次本章

会介绍可用于治疗和帮助儿童、青少年和成人 ADHD 的其他社会心理干预措

施。

本章内的建议与其他章节相比缺乏文献研究证据的支持。正如 Watson

等人 1和Barkley 2指出，目前对ADHD社会心理干预的实证研究或荟萃分析，

缺乏在方法论上，合理并充分提及对患者干预的有益和不利影响的研究。尽

管缺乏严谨的研究证据，临床医生可采用以下社会心理干预措施，为儿童、

青少年及成人 ADHD 的患者提供有益的治疗。一般认为，将社会心理干预和

药物治疗相结合是治疗 ADHD 的最佳选择。即使在药物治疗无效或不能使用

药物治疗的情况下，以下干预措施仍可能有用。
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教育患者和家属了解 ADHD的最新知识
                                                                                        

以下描述了对患者和家属非常重要的 ADHD 五个基本事实。临床医生

可以在与患者和家属的谈话中使用它们。

在线或选定视频及出版物中可获得的其他信息链接或载于以下内容及本

章末尾参考列表部分中。

┃   A．ADHD是一种复杂的大脑认知管理系统障碍。

长期以来被确认为 ADHD 的疾病都与注意力难以集中以及冲动、多动

的行为有关。最近的研究扩展了该疾病的行为模型，研究表明 ADHD 与大脑

的认知管理系统及其执行功能中的发育缺陷有关。尽管目前 ADHD 的诊断标

准并未明确的提及“执行功能”缺陷，但目前诊断标准列表内包含的许多症

状都与执行功能有关。

执行功能（Executive Functions，简称 EF）从儿童早期开始缓慢发展；

直到十几岁或二十出头才能完全发育成熟。认知功能自幼儿期至成年早期的

长期发展过程中逐渐成熟并参与大脑活动。评估 ADHD 患者的 EF 缺陷应始

终与同龄人进行比较。

目前，已经提出了一些用于描述 ADHD 执行功能受损的模型和评定量

表 3，4，5 。其中多数是由 Brown 6 提出的有关认知功能的缺陷观点，主要包

括以下几点：

1. 激活：组织任务和材料，估计时间，确定任务优先级，准备开始工
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作任务。ADHD 患者具有慢性的过度拖延。即使患者认为任务非常重要，他

们也会在最后一刻才开始执行任务，这就好像只有他们意识到这个任务十分

紧急时，他们才能开始行动。

2. 专注：集中注意力，保持专注，能将注意力转移到任务上。一些

ADHD 患者难以保持注意力，就如当您把车开得离网络基站太远，信号开始

减弱时，您试着听汽车收音机一样：您获得了一些，也失去一些信号，听得

到一些断断续续的声音。患者的注意力不仅容易被周围的事物分散，而且还

会被自己脑中的想法所分散。此外，多数患者都难以专注于阅读。他们通常

在阅读时能理解单词，但经常要反复阅读材料，才能完全理解和记住其含义。

3. 努力：调节警觉性，持续努力，以适当的处理速度工作。许多 ADHD

患者可以很好地执行短期项目，但是他们难以在更长时间内持续努力的完成

任务。他们也发现按时完成任务很困难，尤其是在完成解释性写作任务时。

许多患者长期入睡困难，难以保持警觉性。由于患者无法让自己的思维停下

来，他们经常熬夜，一旦睡着了，他们又通常会睡得很沉，很难被叫醒。

4. 情绪：管理挫折和调节情绪。尽管最新版本的精神病学诊断手册并

未指出与ADHD有关的情绪症状，但许多ADHD患者都难以控制沮丧、愤怒、

担忧、失望、渴求和其他情绪。患者会觉得这些情绪像是电脑病毒入侵电脑

一般接管他们的思维，使他们无法处理任何事情。患者无法正确看待这些情

绪，难以将其置之度外，很难继续做他们需要做的事情。

5. 记忆：利用工作记忆和即时提取回忆。很多时候，ADHD 患者对很久

以前发生过的事情有足够或特殊的记忆，但他们很难记住刚刚把东西放在哪

里，或者别人刚刚对他们说了什么，或者他们要说什么。他们可能会描述在

处理其他任务时，很难“同时”处理一件或几件事情。此外，ADHD 患者经
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常抱怨，他们无法在需要的时候回忆记忆信息，尽管他们以后可能会回忆起

来。

6. 行动：监控和规范自我行动。许多 ADHD 患者，甚至那些没有多动

的行为问题，也存在行为的规范问题。他们的言行和思维方式往往过于冲动，

过早地得出不准确的结论。ADHD 患者自诉其在与人交往的过程中会难以自

控。他们很难注意到其他人对他们刚刚所说或所做的事情感到困惑或烦恼，

因此未能根据具体情况改变自己的行为。通常情况下，患者还会自述难以控

制自己做事的节奏，在具体的任务中很难让自己慢下来或快起来。

┃   B．ADHD患者在少数情况下注意力集中，

	          但在其他多数情况下注意力不集中。

ADHD 的功能缺陷因情况而异。实际上，被诊断为 ADHD 的患者在一些

活动或任务上具有良好的执行功能，但在其他多数任务中执行功能异常。例

如，在学校难以集中注意力的学生，却可以在某些特定的运动，参与艺术或

音乐，搭乐高积木，玩电子游戏或做一些机械的任务中保持专注。

父母或教师常会对 ADHD 患儿提出质疑：“如果你能够在某项活动中

集中注意力，为什么不能专注于你的学业和其他重要的工作呢？”这时，儿

童通常的回答是：“对于我真正感兴趣的活动，我能集中注意力去做。那些

我不感兴趣的事情，我不能集中注意力。”这会使 ADHD 被认为是仅仅缺乏

“意志力”的问题。但这种疾病不是意志力的问题。ADHD 是由于大脑化学

动力学的遗传问题所致。

一位大学生曾用性隐喻来解释这一现象：“患有 ADHD 就像患有‘勃
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起功能障碍’。”如果患者所面临的任务真的让他感兴趣，那么他会“为之

而勃起”。但是如果这个任务患者觉得无趣，那么他就无法“勃起”。这不

是一种意志力的问题。

┃   C. ADHD具有遗传性，往往在家族中聚集。

许多双生子研究表明，四分之一的 ADHD 患者的父母可能患有 ADHD；

那些父母未患 ADHD 的患者也很可能有兄弟姐妹、祖父母、叔叔或阿姨患有

ADHD。这些患病的家属可能尚未被诊断，因为 ADHD 在早年临床上没有得

到充分的认识，即使在今天，许多医疗和精神卫生专业人员也缺乏足够的培

训来识别和诊断ADHD。 ADHD与多种基因有关，并不单由任何一个基因所致。

┃   D. 不同智力水平、性别的儿童及成年人均可患 ADHD。 

ADHD 在多年前被认为是仅多动的男孩中才会出现的问题。现在临床上

明确了没有多动症状的个体中也会患有ADHD。尽管ADHD在男性中更常见，

但很多女性也患 ADHD。高智商并不能保证免患 ADHD。许多 ADHD 的患者

非常聪明，但在执行上述功能方面仍有很多困难，而这些功能是在学校、工

作和日常生活中的许多活动至关重要。

┃   E. ADHD患者常存在学习或情绪障碍。

多数患有ADHD的儿童、青少年和成人会合并有一种或多种其他疾病，
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如焦虑、抑郁、睡眠障碍、物质使用障碍、强迫症、孤独症谱系障碍和 / 或

阅读、数学或特定学习障碍或书写障碍。通常患有这些疾病中的一种疾病可

能会被首先识别，潜在的 ADHD 可能被忽略。又或是 ADHD 可以被识别，

而另一种潜在的疾病被忽略。Russell Barkley 和 Thomas Brown 7 发表过有

关 ADHD 合并其他疾病的患者未被识别出患有 ADHD 的文章，Brown 8 出版

了一本关于 ADHD 及其共病的手册。如果患者患另一种缺陷性疾病，那么需

要同时治疗这种疾病与 ADHD。

有关 ADHD的教育需要一个持续的过程
                                                                                        

对 ADHD 患者和家属的教育不是在一次或几次谈话就能完成的。这应

该是一个持续的过程，因为 ADHD 患者会随着时间的推移遇到不同的挑战和

困难，需要不断地解决患者变化的问题。教育对于帮助ADHD患者了解自己，

提高自身应对新问题的能力非常重要。教育患者的父母及其他家属能帮助他

们了解对患有 ADHD家庭成员所面临的困难也很重要。 

以下一些资源可能对父母、教师和其他有兴趣获取有关 ADHD 的最新

教育信息的人有所帮助。

┃   有关 ADHD的在线信息资源
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CHADD（www.chadd.org）网站是患有 ADHD 儿童、青少年的父母以

及成人 ADHD 的一个宝贵资源， CHADD 是美国针对患有 ADHD 儿童和成人

的帮助性组织。 CHADD 是 ADHD 国家资源中心的赞助商，ADHD 国家资源

中心为患有 ADHD 的儿童和成人提供丰富的 ADHD 信息。该资源中心非商

业性：它得到了美国疾病预防控制中心的支持。它可以在固定时间提供有关

ADHD 的视频、信息和专家服务。 ADHD 国家资源中心网站免费提供 10 种

语言的全天候服务：包括阿拉伯语、中文（简体）、中文（繁体）、英语、

法语、希伯来语、日语、葡萄牙语、西班牙语和越南语。

此处插入链接：

http://www.chadd.org/about-chadd/national-resource-center.aspx

www.Understood.org 网站是另一个可供家长获取有关儿童和青少年

ADHD 和 / 或学习障碍在线信息和帮助的网络资源，内含大量有价值的、易

于理解的视频信息，网站提供英语和西班牙语，有助于父母更好地了解和帮

助不同年龄孩子的注意力和学习问题。网站信息全天候免费提供。

家庭生活中的支持性环境和日常生活
                                                                                        

虽然 ADHD 具有遗传性，但成长环境对 ADHD 患儿和家庭也有很大的
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影响。因为 ADHD 患儿的自我管理能力方面往往比许多同龄人慢，所以他们

在日常生活中需要更多的支持和帮助。每天早晨有规律的准备上学或工作的

事宜对于 ADHD 患者来说至关重要。与同龄人相比，他们经常需要更多的监

督才能完成家庭作业和家务，避免电子产品的过度使用，以及保证就寝时间

和充足的睡眠。

ADHD 患儿也需要对其优点予以认可和鼓励。许多儿童经常被父母、教

师和同龄人指出他们的错误。长此以往 ADHD 患儿很容易觉得自己比不上同

龄人。父母识别和帮助儿童发挥其特定的优势、才能，可以增强儿童的自尊

和积极性，从而为他们提供发展、获得这些能力的机会。

对一些人来说，这可能包括鼓励他们加入运动队或参加课程、练习以加

强艺术或音乐方面的才能。其他人可能对制作工艺制品、烹饪或机械任务感

兴趣。父母对儿童的鼓励，以及对其能力和成就的自豪感，可以增强 ADHD

患儿的自尊和积极性，也可以帮助儿童接受一些令人沮丧的负面反馈，尤其

当患儿未接受恰当的治疗时，父母的鼓励和认可尤为重要。

当患儿的父母中一方患有未经治疗的 ADHD 时，在其家庭中维持支持

性的环境和日常生活极其困难。尽管父母非常想为儿童提供良好的支持性环

境，但他们可能会发觉难以维持好自己及家人的日常生活。如果 ADHD 患儿

的父母患有未确诊且未经治疗的 ADHD，那么父母寻求对自身 ADHD 的评估

和治疗会非常有助于维系支持性的家庭环境。具体可参考以下所述的“发展

型心理定向”内容。

┃   ADHD患者的“心理定向”
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Carol Dweck 9 在她的心理学著作《心理定向与成功》中，引入了“固

定型心理定向”一词来形容那些认为自己出生时就具有某种智慧和能力的人，

这些人有时可能会获得赞美和成功，但有时并不知道应当做些什么来应对不

同的处境。这就好比他们自认为是一个“制成品”，自觉无法再超越现有的

水平。她将此种心理定向与“发展性心理定向”进行了对比，后者假定人们

可以努力发展并提高自己的能力，即使在一个人不成功的时候亦是如此。这

种思维模式将自我视为“正在进行的工作”，自身可以通过努力和坚持而实

现改变。

有些儿童经常受到父母和老师的称赞，他们说“噢，你做得真好，你真

聪明，你有这么多才能”，好像这些儿童良好的表现只不过是他们的天生才

华。相反，当一个儿童因为努力做好工作而获得称赞时，称赞的重点应当在

努力，而不仅仅是在天生的才能和能力上。当儿童完成工作的结果未达期望

时，具有发展型心理定向的儿童更容易专注于如何改进绩效以试图获得更好

的结果。 

许多患有 ADHD 的儿童会遭受周围人持续、强烈的负面反馈，他们会

用“固定型心理定向”来思考，认为自己注定会遭遇挫折，他们无法提高自

身的能力来应对遇到的困难。

培养发展型心理定向对任何人都有所帮助，发展型心理定向尤其有助于

ADHD 的患者来应对疾病造成的功能缺陷。Dweck 的书中提供了有关父母、

老师和其他人如何帮助培养儿童发展型心理定向的详细解释和实例，该书也

提供在线免费的有声读物。

┃   帮助父母为 2-12 岁儿童制定有效的规范
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在《魔法教养1-2-3：平静、有效和快乐育儿三步法》10 的书籍和视频中，

Thomas Phelan 的教育体系简单易行，行之有效。他的方法对于治疗患有

ADHD 的儿童非常有帮助。首先 Phelan 提醒父母，儿童不应该被视为通情

达理的小成年人，他们不会改变自己的行为以迎合父母让他们做的和必须做

的事情。他指出许多父母和老师在与儿童交流时犯了两个重大错误：他们说

话过多以及表现出过多的情绪，这两种错误的表现往往会促使儿童坚持消极

行为。

“1-2-3魔法教养”中父母在儿童开始消极行为时说“1”并不加其他评论。

如果儿童仍进行消极行为时，父母只说“2” 并不加其他评论。如果孩子再

继续坚持消极行为时，父母说“3”，并告诉儿童去“受罚或隔离”一段时间（时

间通常不超过 1分钟乘以儿童年龄）。

Phelan 的书籍和视频为父母提供了处理儿童拒绝回房间、不断跑来跑

去、一直争论等现实问题的实用方法。但他强调父母需要始终避免陷入与孩

子的争论或在使用 1-2-3 魔法教育系统时情绪不安。他建议父母在儿童放学

回家后，避免对事件进行任何汇报或其他讨论。

1-2-3魔法教育系统还为父母提供了可以用来激励儿童积极行为的策略。

其中积极行为包括早上起床和外出，清洁房间、吃饭、做作业、上床睡觉。

用于激励积极行为的策略包括对积极行为的特定赞誉或其他奖励，制定奖励

制度，使用计时器，在不遵守规定时扣除儿童的零用钱或其他特权，或让儿

童面对不遵守规定的后果。

Phelan 的教育系统基于健全的心理原理、良好的幽默感和常识。他还

提醒我们积极强化、分享乐趣、少评价、积极倾听和“平和心态”的重要性。
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此外，他还指出有些患情感或行为问题（包括 ADHD）的儿童和成年父母，

可能需要为自己和孩子寻求专业帮助，以应对更复杂的情况。1-2-3 魔法教

育原则对许多患有 ADHD和 / 或相关疾病的儿童也较为适用。

上述许多方法都源自父母行为训练干预的方法，这是儿童 ADHD 最常

用的循证社会心理干预措施之一 11。世界卫生组织、世界精神病学协会、国

际儿童与青少年精神病学及相关学科协会制定了一份行为干预手册，用于初

级保健医疗机构治疗患有 ADHD 和外化障碍儿童 12，该手册有英语、西班牙

语和葡萄牙语版本。

•	 英语、西班牙语和葡萄牙语指南。      访问 store.grupoa.com.br，

	    搜索《世界 adhd 联合会对 tdah 的理解和管理指南》，点击补充材料下载。 

适合父母及专业人士
处理青春期前儿童和青少年问题的建议
                                                                                        

Chris Zeigler Dendy 在 2017 年出版的《患有 ADD/ADHD及执行功能缺

陷的青少年》13 以及网站上提供的视频提供了行之有效的方法。

Dendy 凭借多年的教师经验，作为一名学校心理医生以及患有 ADHD

儿子的母亲，她认识到“患 ADHD 的青春期前儿童和青少年的大多数父母都

感到过被孤立，得不到其他人的帮助和理解。当他们的孩子陷入困境中挣扎
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时，父母会心怀焦虑和自我怀疑。”她还指出，适当的支持和治疗能够帮助

这些青少年及其父母中的多数成功地度过困境。她了解 ADHD 患儿父母所遭

受的压力。她也意识到鼓励那些照顾ADHD患者的人和ADHD患者的重要性。

┃   Dendy 向患有 ADHD青少年的父母推荐以下一些原则：

1.	 确定需要父母参与的行为矫正。忽略轻微的消极行为，并专注于更

重要的问题。

2.	 当进行矫正时，请谈论现在需要矫正的具体行为，同时不要抱怨不

满。

3.	 对消极行为使用简短而合理的处罚。长期惩罚常无效。除了严重的

违规行为，持续一天或一个周末的行为限制通常与持续一周或更长

时间的限制一样有效。

4.	 如果儿童失去了您的信任且不听管教，那么就给他施加适当的惩罚。

几周后，再给他一次机会。

5.	 当您的孩子不服从或在服从管教时遇到困难，您应避免反应过度。

假如您被激怒，您可以给自己一些时间冷静下来，同时对儿童说：“这

样做不可以，我很生气。我要先考虑下你做了什么以及你这么做的

后果是什么。然后过几分钟我再来和你谈谈。”

6.	 如果您的孩子情绪爆发，请降低您的说话音量，建议休息一下。因

为当一个成年人大声说话时，一个受挫的青少年可能会变得更具攻

击性，更难以理性思考。

7.	 照料自己。当您对孩子失望时，您可以与您的配偶、一个朋友或亲
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戚谈心，他们会理解和支持您。如果您需要能够了解 ADHD、抚养

有 ADHD 患儿压力或可以提供建议的人帮助您，请寻求专业人士的

帮助。

8.	 学会宽恕那些误解他们的人。

ADHD患者和家庭的情绪与冲突
                                                                                        

目前 ADHD 的诊断标准没有提及情绪方面问题。然而，在日常生活中

多数 ADHD患者都存在情绪问题。Thomas Brown 在《聪明与固执：青少年

和成人 ADHD 的情绪》 14 一书中，描述了 ADHD 患者及其家人的各种情绪

问题。

ADHD 患者的情绪冲突会强烈影响他们的日常生活，影响他们去寻求

帮助以及最终的治疗效果。个体间、夫妻间以及家庭内部的动态情感可以为

ADHD 患者及其生活和互动提供有力的帮助。任何要想理解并为这些人提供

治疗的临床医生，都需要对那些需要并试图尝试治疗的 ADHD 患者保持情感

互动中动态影响因素的敏感性。

如果他们有充足的资源，那么可以在情绪问题变得严重时，为个体、夫

妻或家庭提供咨询或心理治疗。在评估过程、后续会议以及所提供的文献和

教育信息中提供的教育原则和内容，也可以帮助识别和处理 ADHD 情感方面

的问题。ADHD患儿与的父母间的冲突是情绪压力的一个例子。
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┃   父母对待 ADHD患儿的方式可能不同

Thomas Brown 在《对 ADD / ADHD 的反思》15 一书中曾说过 ADHD患

儿的父母往往会变得两极分化，花大量时间和精力指责彼此对待儿童过于严

厉或过于松懈。父母中的一方可能会辩解说，孩子正遭受着与 ADHD 相关的

严重缺陷，需要更多的支持和理解，而不是对抗和惩罚。另一方可能认为，

孩子要立即受到惩罚，以此来处置消极行为或未能完成指定的任务，这样他

才能最终学会自律。这些争论往往会导致父母双方忽视对方所关心的事情的

真相，并以一种更极端的方式争论自己的立场。

在这种情况下，父母双方都可能需要帮助才能停下来，提醒自己和对方，

他们都爱孩子，他们都在争论一些可能是正确的事情。父母这时候需要集思

广益，在每种具体情况下决定如何处理好这种特殊情况，以更恰当的方式帮

助孩子感受到爱。父母有时需要更多的理解和支持，更多的时候需要父母双

方共同面对孩子的问题。有时，制定更有效的策略可能需要咨询朋友或家庭

成员，或一位既了解 ADHD、又了解 ADHD患儿养育压力的专业人士。

Russell Barkley 的著作《当你的爱人患有 ADHD》16 和 Gina Pera 的著

作《是你、我还是成人 ADHD：当你爱的人患有 ADHD 时》17 为解决 ADHD

家庭关系中的情感冲突也提供了可用信息。

┃   父母为中小学生提供的支持

父母对 ADHD 患儿的教育支持很重要。一种支持的方式是让父母为孩
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子的教师提供有关 ADHD 及其特殊的真实信息。一些教师对他们正在教授的

年级水平的儿童有很好地了解，但多数教师对 ADHD 以及如何为 ADHD 儿

童提供支持性学习教育环境了解甚少。即使教师了解关于 ADHD 的信息，父

母仍应该提供关于孩子患病更具体的信息。

在每个学年初，父母可以与孩子的新教师进行简短的交谈，以描述

ADHD如何影响他们的学业。谈话的内容可以包括儿童的兴趣、优势和困难、

以及父母或以前的教师发现有助于儿童学业的技巧。父母也可以让教师提出

任何可能有助于保持父母和教师间有效沟通的方法。

此外，父母从 CHADD 国家资源中心网站或 Understood.org 网站分享

一些资源中获取信息。Thomas Brown 发表的文章“ADHD：从刻板印象到

科学”，也是专门用于向教师介绍对 ADHD 新理解的资源。此文章可免费在

www.BrownADHDClinic.com 的文章区域获得。如果教师有兴趣了解有关

ADHD 的更多信息，那么类似这样的文章会特别有用。父母也可以将这些信

息作为“我觉得有趣且有帮助的内容”分享给教师。

父母与中学或高中教师交流可能会困难些，因为在初中和高中的学校，

每个学生不仅有一个教师，而且每个学科都有许多不同的老师。父母如果想

要与学生的每个教师交谈，他们可能需要来很多次学校。有时，这些教师可

能愿意在每周的表格上写一些简短的评论，可以要求每位教师注意这个患有

ADHD 的孩子是否在本周按时完成了作业，以及这个学生是否每天来上课都

做了充分的预习。

从每位教师那里获得的反馈，可以让父母奖励孩子，并激励他们在接下

来的一周有更好的表现。这种方法称为每日 / 每周的行为报告卡。最近的研

究证明了它在学校帮助 ADHD 患儿减少其 ADHD 行为症状的有效性 18 。这
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种干预可以促进父母和教师间关于儿童在学校行为的沟通，有助于促进基于

代币和强化干预措施的全面覆盖。有关使用日常行为报告卡的快速说明，请

参阅本页面中的视频。但是父母不要向教师提出定期对儿童进行过多的书面

报告。

在此页链接：   https://www.youtube.com/watch?v=vSUyjZrh-W4

对于上小学、初中或高中 ADHD 的患儿，父母往往需要帮助和监督其

完成家庭作业。家长最常做的事情就是监督儿童如期完成布置的作业。许多

儿童不愿意使用每日计划来记录每节课的作业，但是如果他们不能及时记下

布置的作业，就需要要求他们使用每日计划来记录作业。

帮助儿童找一个好的时间和地点做家庭作业同样重要，这样可以防止他

们沉迷于电视、上网或通过电话、电子邮件、短信或社交媒体与朋友聊天。

这也可以通过在不允许分心的情况下对作业进行特定的时间监控，并根据需

要制定休息计划。

每天与父母讨论需要完成哪些家庭作业，各种任务的优先级顺序，以及

如何合理安排完成任务的时间，偶尔帮助儿童整理笔记和论文都有助于儿童

更好地完成任务。有些儿童可能还需要父母的帮助来收集特殊任务的信息或

图书馆资料。

父母也可以帮助儿童复习考试内容。年龄较大的学生在只有几个学生的

学习小组中复习会更有成效。在小组学习前，他们会将测试所涵盖的内容进

行分组，让每个学生都非常仔细地研究一段材料，然后对小组的其他成员考

察特定的学习内容。
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无论儿童的年龄如何，父母都可以为其偶尔提供奖励，鼓励儿童有效地

完成家庭作业。当家庭作业负担很重时，父母可以给予儿童一些帮助。

一些父母发现当他们缺少时间或缺乏学科领域的知识时，为儿童安排家

教能帮助他们更好地完成家庭作业。家教需要有耐心和有能力帮助儿童，可

以是比儿童稍微年长的学生、邻居或其他家庭成员。如果家庭的经济富足，

父母可以聘请专业的家教指导儿童学习。

当父母试图帮助 ADHD 的孩子完成家庭作业时经常会遇到挫折。特别

是进入青春期的子女正在努力地感受并变得独立时，父母需要设法有效地帮

助孩子，并避免过度“管头管脚的监控”他们的家庭作业和日常工作，从而

避免导致儿童形成过度反抗，或助长“习得无助”和过度依赖的应对方式。

┃   学校为 ADHD学生提供的帮助支持

与 ADHD 相关的执行功能缺陷会导致一些患有 ADHD 和 / 或学习障碍

的学生在学业上遇到困难。即使他们非常聪明并且正在服用药物，这些学生

也可能无法充分理解他们正在学习什么，这时需要在课堂上或考试程序中为

他们提供特殊的帮助。ADHD 患者的学习困难可能是由于处理速度慢，对知

识细节的注意力不集中，冲动反应和 /或工作记忆受损所致。

美国等国家的法律或其他法规规定，一旦这些学生有残疾证明文件，学

校就需要为这些学生提供特定的帮助。一些其他的国家政府目前没有提供特

定的法律保护。临床医生应该了解在他们执业的国家学生需要哪些的帮助，

需要哪些文件来证明他们能够获取帮助的资格。

许多国家使用一些诸如标准化智商和成绩测试等文件，以确定这些学生
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是否有资格进行测试。如果国家没有授权的法律，临床医生和父母还可以与

特定学校的教师或管理层人员就特定的帮助进行协商，以便学生获得所需的

帮助。   

Thomas Brown 15 总结了
可能对 ADHD学生有益的帮助：
                                                                                        

┃   对小学、初中和高中学生

1.	 延长完成定时测试或考试的时间（通常为平时的 1.5 倍）

2.	 提供最小程度分散注意力的考试环境。

3.	 在教室中更换学生的座位，例如离老师近些。

4.	 使用计算器计算数学题或计算机进行文字书写。

5.	 更频繁地提供有关学生的反馈，如每日反馈的形式。

6.	 行为干预，如打卡模式，以加强积极行为。

┃   学院或大学学生

1.	 延长完成定时测试或考试的时间（通常为平时的 1.5 倍）

2.	 提供最小程度分散注意力的考试环境。
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3.	 获取课堂的 ppt 演示文稿或课堂讲稿副本。

4.	 允许学生记录讲课内容，以便准备更充分的笔记。

5.	 提供同学记录的课堂笔记，以补充学生的笔记。

延长测试和考试时间是患 ADHD 和 / 或其他学习障碍的学生最常要求获

得的帮助。一些患有 ADHD 的学生在考试时往往会操之过急，着急尽快完成

考试。然而，许多 ADHD 的学生需要缓慢地完成。在严格的时间限制下进行

考试时，很难发挥出他们的能力。通常他们需要重复阅读段落内容，才能完

充分理解考试题目的要求。

在数学测试中，那些患有 ADHD 的学生通常需要比平时更多的时间来

回顾和检查计算，这样他们就可以纠正由于粗心或他们没有注意题目细节而

产生的错误。同样，许多ADHD患者需要更长时间进行需要书面表达的测试。

他们可能对写什么，构思哪些信息有很好的想法，但是许多 ADHD 患者难以

组织信息并将想法写成句子和段落。

┃   对成人 ADHD患者的就业帮助

一些患有 ADHD 的成年人需要在他们的工作环境中得到调整，以帮助

弥补执行功能的缺陷，并保护他们免受因残疾而受到的歧视。有些政府颁布

了禁止就业歧视的法律。根据这些法律的规定，与普通人相比，那些在重要

生活活动中具有严重缺陷ADHD或学习障碍患者，在招聘、聘用、工作分配、

薪酬、裁员、解雇、培训、晋升和福利方面需受到保护，不得受到歧视。这

些法律还可以为 ADHD 或学习障碍患者提供一些便利，使他们能够更有效地
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工作。

临床医生必须了解执业国家/地区的法律，从而为患者提供保护和帮助。

同样重要的是，临床医生需要提醒患者对当前或潜在的雇主透露 ADHD 的诊

断，直到他们明确地获得当地或国家法律提供的帮助，也让他们的雇主了解

这些政策并实现帮助的支持。如果患有 ADHD 的员工不顾法律的要求，冲动

地向雇主透露了诊断结果，并要求或他们认为应该由雇主承担某些帮助，他

们的上司或雇主可能会最终以歧视或解雇来惩罚员工。

┃   成人 ADHD的自我管理和应对策略

在 Russell Ramsay 和 Anthony Rostain 的成人 ADHD 工具包 19 中，详

细描述了用于帮助成人 ADHD 患者的各种策略。这些策略可以帮助成年人克

服与 ADHD 相关的慢性问题，这些问题包括日常生活中的各种功能紊乱、拖

延、过度分心和健忘。以下是一些例子：

1.	 每天花 10 分钟来建立您的待办事项清单，但不要超过 2-5 项，因此任务的完

成仍然可控。

2.	 使用每日计划表，您可以在上面写下计划好的约会、工作和学校会议，以及个

人、娱乐和自理的任务。

3.	 在一天开始或前一天晚上回顾您的每日计划。

4.	 预测最可能让您分心的干扰或障碍，并设法避免它们

5.	 计划好体育活动、充足的休息和有规律用餐的时间。

6.	 设想尽管您对自己的计划感到不舒服，但您真的可以坚持下去（即使您没有心

情去做一件事，设想您可以开始并完成它）。
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7.	 设置账单的定期自动支付系统和支付的自动提醒。

8.	 在接受新项目之前，评估它是否真的可行，或者您是否应该拒绝。

9.	 每天检查收到的邮件，扔掉您不需要的东西。

10.	 对一项您需要做但又不想做的任务，您可以从只坚持做 10 分钟开始尝试，如

果您觉得准备好了，可以选择超过这个时间限制继续下去。通常开始是任务中

最困难的部分。

┃   帮助青少年和青年人提高社交技能

尽管许多患有 ADHD 的青少年和青年人试图与同龄人和 / 或成年人建立

和维系友谊，但他们往往不能与对方良好地沟通。这种困难在伴孤独症谱系

障碍特征的 ADHD 患者中表现得更为显著。Elizabeth Laugeson 出版的《交

朋友的科学》20 一书中随附的 DVD 介绍了在加州大学洛杉矶分校创建的人

际关系技能教育和强化课程（同辈计划）的干预手段。

该项目利用科学的方法将看似复杂的社会技能分解成具体的社会行为规

则和步骤，这些规则和步骤类似于青少年和青年人的日常生活，并可以成功

地用于他们的社会交往中。同辈计划适用于青少年和青年人，通过结构化的

课程提高他们的社交技能，这些课程包括让青年人参加一系列的小组课程和

活动，同时让他们的父母也参加一系列的课程。

家长会议旨在帮助家长理解并支持他们子女被教授的规则和方法。其目

的是帮助父母成为青少年和青年人的优秀“教练”，以此培养在课程中教授

和实践的社交技能。

在同伴计划中提供的小短片、短文和角色扮演能够帮助参与者学习找寻
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好朋友、学习良好沟通和结识新朋友的具体方法，以及如何组织与朋友的聚

会，如何处理被欺凌、取笑和其他社会问题的策略。与其他旨在提供社交技

能培训的方法不同，这个方法已经通过实证检验，并发现该方法对多数参与

者均持久有效。

Laugeson 的书为那些想要采用同龄人的方法来指导自己子女的父母提

供了有用的指导。该书也为临床医生提供了指导，他们可以将这些方法提供

给有需要的父母，以此帮助他们十几岁或青年的子女，促进其发展和提高社

会技能。

┃   父母 - 青少年互动治疗改善执行功能缺陷和 ADHD

父母和青少年一起参与治疗的另一种治疗方法（在二人组或小组中）关

注的不是建立和维持友谊，而是帮助父母和青少年改善他们的互动，其重点

关注的是青少年的执行功能和 ADHD。该治疗方法的焦点是通过改善亲子互

动，以帮助青少年发展执行功能和自主能力，并帮助其有效地完成家庭作业

和相关任务。Margaret Sibley 在《执行功能缺陷和 ADHD的父母 - 青少年治

疗》21 中表述了这个方法的执行步骤。

不同于其他说教式的方法，这一方法以动机性访谈（MI）方法为基础，

强调治疗师和家庭成员间的平等关系；尽管他们一直对改变的意见不统一，

他们的价值观可能与治疗师的价值观不同，但治疗师对家庭成员的同情心等

同于父母与青少年间的相互共情：唤起是家庭中汲取改变的理由和想法，而

不是治疗师把改变的计划强加给父母和青少年。

Sibley 的书为治疗师提供了详细的指导材料，父母和青少年可以从中选
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择最适合他们当前需求和关注的模块。该方法由佛罗里达国际大学开发，并

为治疗师提供了实用的建议、内容和执行过程，以适应特定的目标和环境，

解决父母和青少年的忧虑。

其他资源和结论
                                                                                        

本文参考列表中列出了 ADHD 患者及其家庭开展社会心理干预的其他

资源。

┃   本章结论

一般认为，将精细调整的药物治疗与精心定制的社会心理治疗相结合通

常是治疗 ADHD患者的最佳干预措施。然而，尽管 ADHD通常呈慢性病程，

但如果在治疗 ADHD 的过程中，缺乏对患者及家属的有效教育和其他社会心

理支持的辅助治疗，那么药物治疗不仅效果不佳，而且依从性差。

┃   其他的在线链接资源

•	 https://www.additudemag.com

•	 http://brownadhdclinic.com
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•	 http://www.chadd.org/about-chadd/national-resource-center.aspx

•	 https://www.understood.org/en/learning-attention-issues/child-

I.	 学习障碍 /伴 ADHD

•	 https://www.understood.org/en/learning-attention-issues/child-learning-

disabilities/add-adhd/adhd-explained-a-28-minute-primer

II.	 适用于家长和专业人士

•	 http://adhdlectures.com/lectures.php?catindex=3

III.	 家长训练：魔法 1-2-3，Phelan 博士

•	 https://youtu.be/xDmAsO-uDfg

IV.	 组织与规划

•	 http://www.homeroutines.com

•	 https://mindnode.com/mindnode/ios

•	 https:// itunes.apple.com/us/app/listastic-shared-to-do-task-lists/

id1025619367?mt=12

V.	 训练师

•	 https://edgefoundation.org

•	 http://addca.com/adhd-coach-training/Faculty-Details/david_giwerc_mcc
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VI.	 美国儿科学会临床医师资源工具箱

•	 https://www.nichq.org/resource/caring-children-adhd-resource-toolkit-

clinicians

VII.	 适用于临床医生和专业人员的 CADDRA eToolkit

•	 https://www.caddra.ca/etoolkit-forms/
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引   言
                                                                                        

所有 ADHD 的患儿在确诊后都需要某种形式的干预，大多数患儿需要

接受较长时间的治疗。在 ADHD 患儿开始使用药物治疗前，主治医生和父

母（或照料者）都需要充分了解患儿的病情，即需要了解其完整的患病史，

包括孕期和儿童早期的环境暴露和压力；排除可能与 ADHD 相似的病症（通

常这些疾病与 ADHD 有关），对来自多个来源的信息的全面评估，以及对与

ADHD相关的合并症的评估。

ADHD 患儿的管理是一个很复杂的任务，需要与患者、家属和其他相关

专业人员保持良好的沟通。研究表明目前不同的国家 1 和同一个国家的不同

地区2对ADHD治疗存在显著差异，而且这些差异的原因尚未明确3 。很明显，

药物的可获得性会影响处方模式，但医疗服务资金交纳方式的不同也会产生

影响。美国等一些国家几乎完全依赖私人提供的医疗服务，而其他国家（例

如英国，斯堪的纳维亚半岛）的医疗服务则都是由公共资金提供。尽管其他

国家采用公私混合的医疗服务系统（例如德国，澳大利亚），但各国在这两

个资金系统间的平衡方面仍存在较大差异。医生接受培训的方式也存在很大

差异。在一些国家，儿童和青少年心理健康服务部门接诊大部分的 ADHD 患

儿，但在其他国家这项工作主要是通过儿科来进行。

在一些仍然对 ADHD 缺乏认可、诊断和治疗的国家，似乎大部分接受

治疗的患者都处于 ADHD 谱更严重的一端，即患者会伴有较高程度的合并症

和广泛的功能损害，并对他们生活的各个方面都有着重大影响。

尽管我们强烈支持使用循证的临床实践指南来确定护理和治疗患者的方
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法，但我们也意识到最佳的指南也难以清楚地描述如何在常规临床实践中提

供这种服务。因此，本章的目的是揭示药物治疗 ADHD 的证据，并将其转化

为更可用的形式以帮助临床医生在日常实践中形成、实施治疗 ADHD 的临床

路径。这项工作大部分来源于欧洲ADHD指南小组（EAGG）进行的工作 4-8，

我们将其指南结合其他指南转化为日常的临床实践 9 。 我们将在本章尝试清

晰地描述，基于循证依据的 ADHD 药物启用、监测和维持的可实施指导和策

略。

英国国家卫生与临床技术优化研究所（NICE）10 和其他权威机构为

ADHD 的管理开发结构化阶梯式的临床治疗模式提供支持。最典型的共享临

床治疗将由专家团队监测患者的治疗过程并根据其反应、药物副作用和共病

情况而调整治疗，并为基层医疗团队开出药物处方，有时还需监测患者的生

长发育情况和血压。虽然这是一种很好的方法，但并不适用于所有的医疗系

统。然而，与其放弃这个观念，不如试着看看这些观念是否有可以帮助您的

医疗系统的地方。以这样的状态，虽然不可能制定一套适用于所有系统的策

略，但我们建议读者抱着解决问题而不是寻找问题的态度来阅读本章。我们

知道，我们的建议并不是在任何情况下都是可行的，但如果您认为某些内容

可能有用，请仔细思考应该如何将它或其他类似的方法应用于您的临床环境

中。
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管理 ADHD
                                                                                        

本章的目的是为组织 ADHD 的治疗提供一个框架，希望这将有助于减

少上述治疗的变异性。本章的其余部分分为八个主要部分，分别是：

1.	 可用于治疗 ADHD的药物

2.	 了解 ADHD药物如何起效以及如何有效地使用它们

3.	 确定最初的治疗目标

4.	 开始药物治疗

5.	 监测治疗和副作用

6.	 调整和转换治疗

7.	 特殊情况

8.	 未经许可的 ADHD药物

在每个部分中，我们将把指导分解为临床过程每个阶段必须处理的任务，

这些建议并不是规定性的。如上所述，我们建议将其用于激发团队和服务者

间的讨论，以促进解决实践中的问题，并帮助开发可以在特定系统和环境中

有用的循证治疗途径。

┃   1. 可用于治疗 ADHD的药物

兴奋剂和非兴奋剂药物都可用于治疗ADHD。 然而并非每个国家都提供

许可用药的所有药物。北美洲使用的药物种类最为广泛，而在一些低收入和

中等收入的国家，没有药物被许可用于治疗 ADHD（在其他国家获得许可的



112             	 世界ADHD联盟指南

药物也不能用）。本章中我们将重点关注最常见的药物，因为这些药物是已

经被很好的研究和理解了的。 本章的最后，我们将简要讨论一些治疗 ADHD

的其他未被临床试验认可的药物。

多数国家治疗 ADHD 最常用的药物是精神兴奋剂，包括哌醋甲酯、右

苯丙胺 /苯丙胺（安非他明）和其他几种苯丙胺衍生物。自 Bradley 于 1937

年的开创性研究以来，外消旋苯丙胺是第一个用于治疗ADHD的兴奋剂药物。

哌醋甲酯是世界上使用最广泛的 ADHD 药物。它在美国和大多数欧洲国家具

有药物许可，可以作为儿童（6岁以上）、青少年和成人综合治疗项目的一部分。

哌醋甲酯有几种不同的缓释剂型，它们在全球范围内的应用不尽相同。尽管

苯丙胺比哌醋甲酯更有效，但苯丙胺在多数国家的使用较少，且由于担心苯

丙胺滥用和转作他用的可能，其在许多国家都没有商业供应。然而混合苯丙

胺盐在美国使用较多，但超短效右苯丙胺是世界其他地区最常见的苯丙胺。

美国有几种长效缓释苯丙胺的药物产品，但这些产品在其他国家并未被

广泛使用。 二甲磺酸赖右苯丙胺是一种苯丙胺的前体药物，其因为前体药物

的机制而具有较长的药物作用时间，它是治疗 ADHD 药物的最新成员，现已

在一些国家获得使用许可。 托莫西汀、胍法辛和可乐定的缓释制剂三种非兴

奋剂药物也被许可用于治疗 ADHD。胍法辛和可乐定的缓释制剂是唯一与兴

奋剂药物联合用药有明确适应症的药物。

┃   2. 了解 ADHD药物如何起效以及如何有效使用

深入了解与脑神经科学、神经回路、注意网络、受体以及神经递质有关

的精神药理学，能显著提高 ADHD 药物管理的有效性。这种情况在存在共病
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的情况下尤为明显，这对于 ADHD 治疗来说是一种规则而不是例外。原因有

以下四个：

1.	 多巴胺（DA）和 / 或去甲肾上腺素（NA）（有时称为“NE”）的作用和

ADHD药物的剂量 -反应关系并不是线性关系：通常呈倒U型曲线（见图1）。

2.	 当药效物开始失效时，个体在最佳药物反应所需的实际剂量、作用持续时间、

给药频率以及反弹效应（即症状比基线更强烈）的趋势方面差异较大。重要的

是，兴奋剂的临床效果因人而异，但与患者的体重无关：与儿童使用的许多其

他药物不同。

3.	 焦虑、抑郁和孤独症谱系障碍等合并症的存在会影响药物的副作用；这些合并

症也会对“给定剂量的药物如何影响治疗窗，使其治疗反应最佳”产生影响。

4.	 一些孩子需要采用联合治疗，单一疗法不能完全控制他们的症状，如注意力不

集中、多动、冲动、情绪失调、心境障碍、焦虑和抽动。 谨慎和明智地选择合

适的药物联合（而不是随意地组合多种药物）是建立在可靠的精神药理学知识

的基础上的。

 

图 1   去甲肾上腺素（NA）和多巴胺（DA）对前额皮质的倒U型影响

	     源自 Arnsten（Huss，Chen，Ludolph；Clin Drug Investig，2016）（版权许可待定）

认
知
表
现

最优

过少 过多

前额叶皮质中NA或 DA的水平

疲劳                  警觉                  压力



114             	 世界ADHD联盟指南

目前所有获得许可的 ADHD药物都被认为，至少在一定程度上，是通过

它们对 DA 和 / 或 NA 的影响起作用的。DA 和 NA 都是大脑重要回路的关键

调节器，这些脑回路维持着注意力、奖赏处理和活动水平，并被视为 ADHD

的神经基础。如上面提到的倒 U 型曲线所述，过多或过少的 DA 和 NA 都会

导致认知功能不佳，并与药物副作用和损伤的发生有关。ADHD 与低水平的

DA 和 NA 有关；但过量的 DA 被认为是导致精神病症状的主要原因，过量的

NA 会导致焦虑、激动或攻击性行为。药物治疗的一个关键目标是优化重要

的（主要是谷氨酸能的）大脑回路的神经传递，因为这在 ADHD 患者中并未

发挥最优作用。这些药物可以调节 DA 和 NA 的水平，从而调节和改善不佳

的谷氨酸能传递。

尽管不同的药物间具有相似性，但他们也存在重要的差异。这就是为什

么有些人对一种药物的反应会比另一种更好（以及为什么有些人会对一种药

物而不是另一种药物产生副作用）。哌甲酯（MPH）和安非他明（AMP）抑

制多巴胺（DAT）和去甲肾上腺素再摄取转运蛋白。这些转运蛋白的功能是

从突触和突触间隙中移除 DA 和 NA。药物通过阻断这些转运蛋白再摄取，

增加可用DA和NA的含量，并与多巴胺（D1）受体结合，从而通过减少“噪声”

和干扰（DA）的量以及增强“信号”（NA）来改善神经传递。托莫西汀仅

抑制去甲肾上腺素再摄取转运蛋白，但它也会增加前额皮质中 NA 和 DA 含

量水平（因为在前额皮质中，几乎所有DA的实际上都被NA转运蛋白摄取）。

可乐定和胍法辛（G）是直接的 α2A 受体激动剂：其模仿 NA 对突触后 α2A

受体的作用，并通过减少“噪音”和干扰来改善谷氨酸能神经传递。这些过

程如图 2所示。
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图 2    超极化激活环核苷酸门控（HCN）通道在通过D1和 α2A 受体激动调节

	     注意力控制中的关键作用（来自Huss， Chen， Ludolph；Clin Drug Investig， 2016）

在此页中视频链接：

•	 http://adhd-institute.com/disease-management/pharmacological-therapy/

mode-of-action/
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»» [  多巴胺受体  ]

主要有两种 DA 受体，每种受体对 DA 具有不同水平的亲和力。ADHD

的治疗与 D1和 D2 受体相关：

ⒾⒾ D1 受体对 DA 具有较高的亲和力，因此在 DA 相对较低的浓度下参与。在最佳

浓度下，D1 的传递可以减少神经网络的过度活动，减少分散并提高注意力。

D1的过度活性会导致认知功能的变差。

②② D2 受体与 DA 的亲和力低于 D1 受体，需要更高浓度的 DA 才能激活。在中等

水平的 DA 神经元放电中，D2 的活性会增强奖赏和动机，并改善认知功能的表

现。一些儿童和成人可能对 D2 的激活极为敏感，这会反过来导致其认知能力

的下降以及在极端状况下出现激动、烦躁和偏执或幻觉症状。

因此，兴奋剂药物的剂量要仔细滴定，以确保 D1 和 D2 活性的最佳水

平并在一天中持续有效。一天中过量或不足的剂量水平或剂量水平的明显波

动会影响药物反应，导致症状和认知功能的恶化。

孤独症谱系和焦虑症的患儿兴奋剂的治疗窗口往往更窄并向左移。因此

这些儿童往往对药物较为敏感，需要使用较低的剂量以避免副作用（如过度

关注、激动、焦虑和攻击行为）。对 ADHD 伴有合并症的患者在开始用药时

的一般建议是“低剂量开始并且缓慢加量”。

»» [  去甲肾上腺素受体  ]

在 NA 系统中，α2A 受体与 NA 具有高亲和力并且在突触低浓度的 NA

中发挥作用。 选择性α2A受体激动剂如可乐定和胍法辛会增强神经元的“信

号”，这种效应也遵循倒 U 型剂量 - 反应曲线，如图 1 所示。DA 和 NA 突
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触浓度间的最佳平衡会带来 D1 与 α2A 活性之间的最佳平衡 11，进而可以改

善工作记忆和认知表现。然而过多的 NA 会触发低亲和力 NA 受体（如 β 和

α1受体）的活性 12 。 这会导致激动、焦虑、恐惧、警觉、攻击行为和愤怒等。

从临床角度理解神经生物学通路为以下问题提供了一些解释：

ⒾⒾ 为什么要必须仔细滴定兴奋剂和精神药物剂量；

②② 为什么兴奋剂和抗精神病药物的联合可以减少情绪化、焦虑、激动和攻击——

假设兴奋剂的靶向为D1和 α2A 受体，而抗精神病药物的靶向为D2受体；

③③ 为什么 α2A 受体激动剂——胍法辛和可乐定可作为单一疗法或联合疗法在

ADHD治疗中发挥作用。

»» [  药物制剂药代动力学的相关性  ]

上文基于倒 U 型反应曲线已经解释了为什么滴定药物的正确剂量至关

重要，我们现在来探讨不同的药物制剂如何能够决定一天中的血药浓度和症

状的波动。

哌甲酯和苯丙胺均可做成速释和缓释制剂。但是，全球范围内的药物可

用性模式差异很大。不同的缓释剂利用不同的机制来减缓吸收或释放药物到

循环区域中 13 。例如，专注达（“OROS MPH”）使用“渗透泵”机制——

22％的剂量可从胶囊涂层中立即释放。同时也由于“泵”机制约 20％的剂

量未被释放，因此该比例不会增加活性。考虑到这一点，而且由于这些制

剂的设计方式是延长释放部分足以继续立即释放部分的影响，因此建议给

患者服用等量的立即释放剂量。例如，一天三次 10mg 的哌甲酯速释剂（IR 

MPH）可转变为长效的 45mg 专注达。类似的转换也适用于其他药物 14  。
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图 3    哌甲酯和苯丙胺不同制剂及其速释和缓释比例随时间的血浆变化水平（版权许可）（13）

注：MPH IR BID ：哌甲酯速释剂每日 2次；Concerta XL：；Equasym XL：；Medikinet 

RETARD：；Ritalin LA ：利他林缓释片；Adderall XR ：苯丙胺盐混合物；IR ：速释；ER ：缓释。

图 3 显示一些常见 ADHD 药物的药代动力学特征。 显然，每天使用两

次哌甲酯速释剂会导致一天中出现较大的波峰和波谷。这可能会产生明显的

“开关效应”：在波峰产生副作用；但是波谷出现症状加重或反弹。长效释

放制剂往往会产生更平滑的轮廓，具有更大的“曲线下面积”（AUC），从

而产生更强的作用效果。

因此，当临床医生回顾药物治疗反应时，关键是要向患者和护理人员询
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问患者全天的症状控制情况，而不仅仅是全天的大体印象。建议全天每 3-4

小时询问一次药物反应，以便在全天时段内滴定剂量。还建议临床医生研究

为患者开出的每种药物的药理学特征。

下一节将重点介绍特定的 ADHD药物以及如何使用它们。

┃   3  确定最初的治疗目标

尽管药物治疗并不是 ADHD 的唯一治疗方法，但它们通常可有效减轻

ADHD 的核心症状（注意力不集中、注意力分散和 / 或过度活跃）。 它们还

可以改善患者的自尊、在校表现、家庭功能、与朋友的互动、记忆、执行力、

情绪和睡眠。

大多数 ADHD 患儿除了其核心的 ADHD 症状和损害外，还存在多种其

他问题。这意味着通常需要确定首先应解决哪个或哪些问题。有时决策很简

单（例如，儿童保护问题或严重的自杀倾向显然超过大多数其他问题的优先

程度），但在多数情况下，首先解决哪些问题取决于严重程度（实际的和感

知的），相对重要性（对孩子、他们的父母、学校和临床医生来说），循证

治疗的有效性的综合考虑，以及理性务实的临床决策的相结合。例如，不良

的同伴关系和低自尊的学业功能通常被认为继发于 ADHD 症状，在这种情况

下，应首先治疗 ADHD症状，然后观察 ADHD症状对其他困难的影响。

明确地阐述治疗的总体目标，治疗的顺序以及确定治疗期望非常重要，

通过这种方式，患者和父母的期望更容易得到满足和管理，并且可能对治疗

的依从性更高。

ADHD治疗的大致目标包括：
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•	 在家庭和学校中的核心 ADHD症状

•	 家庭中的对抗和破坏性行为

•	 学校中的对抗和破坏性行为

•	 学业问题

•	 亲子关系和沟通问题

•	 同伴关系

•	 其他相关症状（例如焦虑、情绪不稳定、抑郁、运动协调困难、特定学习障碍、

语音和言语障碍等）

尽管药物治疗 ADHD 的核心症状最有效，但它们也可以对其他问题产

生积极的影响。 在选择干预目标时，重要的是开始考虑如何评估结果，并采

取基线措施，以便准确识别任何变化。

心理教育是 ADHD 所有治疗方法的基石，当药物治疗成为治疗计划的

一部分时，必须为患者提供包括理解有关药物的准确建议，药物的潜在影响

（积极的和消极的），药物反应的可能性，预期的治疗时间和对短期、长期

服用药物影响的心理教育。每个开处方或监测 ADHD 药物的临床医生都需要

熟练掌握这些内容，并准备好以他们能听懂的方式告知患者及其家属，让他

们能够理解。虽然每天几次，一周又一周地讲同一个故事似乎有些乏味和重

复，但切记这些内容对患者来说是新的，他们通常只能听到一次。在这一阶

段花时间仔细地解释这些内容对日后增加患者治疗的依从性是很有好处的。

┃   4. 开始药物治疗

临床医生应该何时开始使用药物治疗 ADHD ？这个问题曾经在美国和
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欧洲的临床医生之间引发了激烈的争论。欧洲的临床医生较为保守，药物一

般用于治疗严重的 ADHD 患者，对于有轻度至中度症状和损伤的患者，治疗

首选父母行为训练。与美国相比，欧洲和世界其他许多地方的家长仍更倾向

于采用家长培训方式，但如今差异已不那么明显。例如，最新的 NICE 指南

承认很难评估 ADHD 的严重程度，并建议药物可以被视为 ADHD 的一线治

疗方法，当然还需要做出一些努力来改善环境，并就适当的家长管理技术提

供建议和支持 10 。当决定开始使用药物治疗 ADHD 时，考虑首先使用哪种药

物非常重要。这显然取决于有效性。考虑 ADHD 药物的相关禁忌症（如精神

病、青光眼、高血压和已知的心脏风险，如有先天性心律失常的家族史）也

非常重要 15 。

»» [  ①   选择第一种药物  ]

如上所述，有几种药物和几种配方获得了治疗多动症的许可。因此，重

要的是要考虑药物效果的大小，通常的开药顺序，以及在什么情况下这些一

般规则应该被打破。综合临床试验的证据表明哌醋甲酯和安非他明药物（包

括二甲磺酸赖右苯丙胺）之间的整体疗效、安全性和耐受性差异较小，但这

些精神兴奋剂 —— 至少在群体水平上——比经许可的非兴奋剂（托莫西汀，

胍法辛和可乐定）更有效 11，16，17 。我们同意多数指南得出的结论，即在可

能的情况下，精神兴奋剂通常是首选药物。在某些情况下，临床医生可能认

为从非兴奋剂药物（托莫西汀，胍法辛或者无适应症的可乐定）开始使用更

合适，例如：患者当前或过去有物质滥用的问题：存在抽动或焦虑，或者家

庭强烈拒绝使用兴奋剂。这些情况只是相对偏好使用非兴奋剂药物，而不是

兴奋剂药物的绝对禁忌症，上述任何一种情况的存在都不应排除兴奋剂药物
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的使用。

    安非他明和哌醋甲酯同样有效，并且具有相似的不良事件 16 ，许多国

家都许可使用它们的速效和缓释制剂。当要控制成本，并且正在考虑兴奋剂

时，那么更便宜、更灵活的速效制剂通常是首选 5 。在中低收入国家，这可

能是基层医疗医生的唯一选择。在澳大利亚等一些国家，政府已经规定必须

首先尝试使用短效药物，如果短效药没有明显副作用而且患儿需要长期治疗

时，才可改为中效或长效药物。因此，熟悉药物的药效学和药代动力学特性

非常重要。然而，长效哌醋甲酯制剂或长效苯丙胺前体药物二甲磺酸赖右苯

丙胺也经常被视为一线治疗药物，如：财政限制不那么重要时；在需要降低

青少年病耻感和保护其隐私时；在需要解决依从性差的问题时；或者在需要

减少更换药物时。在临床实践中，许多医生现在会以缓释制剂开始治疗，那

些仍在以速释甲基苯甲酸甲酯开始治疗的医生通常会在滴定到剂量稳定后，

将大多数患者切换到缓释制剂。

选择哪种缓释或长效制剂将首先取决于当地可用的制剂以及患者全天所

需的行为特征。欧洲的监管制度限制了未能对哌醋甲酯作出最佳反应的患者

使用二甲磺酸赖右苯丙胺。在其他国家，它（二甲磺酸赖右苯丙胺）可以被

认为是一个潜在的一线治疗药物。

»» [  ②   ADHD 药物的滴定 —— 一般原则  ]

治疗 ADHD 很容易，但要想很好地治疗它则需要更多的技巧和努力。

研究表明 ADHD 药物在减少 ADHD 核心症状方面非常有效，并且在多数情

况下，患者的症状和功能缺陷都可以得到缓解，损伤残留较少 13 。为此，临

床医生必须使用正确的药物的最佳剂量来治疗患者。但是并非每个患者会对
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每种药物都有反应，而且就兴奋剂来说，医生无法在开始治疗之前就预测患

者使用的最佳剂量。因此，每一种新药都有必要对患者单独滴定，同时仔细

地监测他们的反应和副作用。

成功滴定的关键是常规使用标准化仪器测量治疗反应，并定期评估不良

反应。评估治疗反应的措施有很多。我们建议将 SNAP-IV 评定量表

（http：//www.shared-care.ca/files/Scoring_for_SNAP_IV_Guide_26-item.pdf）

作为 ADHD 症状和治疗反应主要测量工具。它可以免费用于临床 18 ，

并且当被用于临床医生评分半结构化访谈时最为有效（患者及其父母被作为

谈话对象）。我们发现 SNAP-IV 评定量表比父母评级问卷更可靠，因为当临

床医生不清楚这些症状在日常生活中有多持久、多普遍时，他们可以询问这

些情况。我们还发现，当父母经历儿童出现对抗行为的时期时，他们有时会

在 ADHD 症状的严重程度上得分过高，以此表示他们面临的痛苦和需要的支

持。为此，除了标准的 ADHD 问题之外，临床医生可以开始在每次门诊约谈

时使用 SNAP-IV 的对立违抗障碍部分。这会使父母有机会首先讨论他们孩子

的对抗性行为，从而使他们能够对ADHD症状做出更清晰、更少偏见的评价。

我们也建议在每次约谈时使用十项 SKAMP 调查问卷

（https：//www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2731565/）19

用于收集教师的评分。我们发现要求由父母向学校提供和回收 SKAMP

可以最大限度地提高量表的回复率。

虽然刚开始使用药物的 ADHD 患者不需要做心电图检查（三环类抗抑

郁药除外 - 见第 8 部分），但医生应询问所有家长或照料人员，患者是否具

有潜在的心脏危险因素（心脏病史，心律失常家族史，一级亲属 40 岁以前

突然意外死亡，运动时频繁晕厥，运动时过度呼吸）并对其进行心脏检查（听
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诊、血压和心率）。临床医生可使用一组标准化的问题，记录患者是否存在

常见不良反应，并在存在的情况下注意是否对患者具有损害。框 1 列出了

ADHD 药物的常见副作用。医生应测量患者的脉搏、血压、身高和体重，并

根据其年龄和性别匹配标准。

Dundee ADHD 治疗路径内含一个形式样本，用于收集和记录此类信息

http://bit.ly/1Jme79g  20  。

框 1：药物不良反应的总结

兴奋剂类药物

（哌醋甲酯、安
非他明、二甲磺
酸赖右苯丙胺）

•	 相对常见的不良反应包括：
•	 失眠；食欲下降；体重下降；紧张；激动；焦虑；情绪低落；噩梦；

腹痛；恶心；呕吐；头晕；心悸；头痛；视力问题；心动过速；
高血压；出汗；皮疹；手或脚麻木、刺痛或感觉寒冷。

•	 虽然有些人可能会在 2-3 周后可以自行缓解，但需要对他们进
行监测，如果情况恶化则需要考虑替代药物。

•	 不太常见的副作用包括：
•	 运动和声带抽搐加重，攻击性 /敌意（特别是在药物消耗时）

和精神病性症状。

非兴奋剂类药物

托莫西汀

•	 相对常见的不良反应包括：
•	 恶心（通常在几周后结束）；口干；食欲不振；失眠；疲劳；

便秘；头晕；勃起功能障碍；嗜睡；腹痛；排尿踌躇；心动过速；
高血压；易怒；异常联想；消化不良；射精障碍；出汗增多；
呕吐；潮热；感觉刺痛、发痒等；月经紊乱；体重下降；消瘦；
窦性头痛；皮炎；情绪波动。 

•	 罕见但重要的不良反应包括自杀意念和肝功能衰竭。

非兴奋剂类药物

胍法辛

•	 相对常见的不良反应包括：
•	 嗜睡；头晕；口干；便秘；恶心；头痛；腹痛；体重增加；易怒。 

•	 如出现镇静和嗜睡，建议晚上服用药物。

•	 如果患者正在经历更严重的不良反应，应与患者及时沟通，如
严重的头晕，心跳缓慢，昏厥，精神症状或情绪变化（如抑郁、
幻觉或自杀意念）。
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至关重要的是，这些措施必须首先在第一次服药前的基线上采取，以便

能够准确评估变化。因为许多 ADHD 患儿都存在睡眠、情绪失调、烦躁等问

题，所以这对发现潜在的不良反应尤其重要。

»» [  ③   滴定哌醋甲酯  ]

尽管所有的临床指南都强调在开始 ADHD 药物治疗时滴定的重要性，

但很少有人对常规临床环境下滴定的实践性给出任何建议。滴定哌醋甲酯有

好几种方法，但我们认为剂量优化滴定法最为有效。儿童开始服用低剂量的

哌醋甲酯（例如每天两次或三次速释剂 5mg，或相当剂量的缓释剂）。医生

应如上所述记录儿童的基线测量值，并在 1-2 周后（亲自或通过电话）对儿

童进行复查，并重复测量相关指标。如果儿童有所改善，并且没有进一步改

善的余地，那么可选择继续使用相同的剂量进行治疗。然而，不少父母报告

儿童在使用药物初始剂量后症状有所好转，他们惊讶于症状的改善效果，并

没有意识到实际上儿童还有很大的改善空间。为此，我们倾向于增加剂量，

直到变化的剂量间没有明显的症状改善差异，那时我们再将药物剂量恢复至

具有最大效果和最小副作用的最低剂量 9 。

当症状仍有一些改善空间时，可将剂量增加至下一水平（例如将速释剂

从 5mg 增加至 10mg），并在 1 至 2 周后对患者进行复查。通常最好在周

末开始使用新剂量，这样父母可以在非工作日陪同儿童，第一时间观测到药

物的药效以及不良反应。

临床医生可以一直继续滴定药物，直到症状没有进一步改善的空间、具

有显著副作用或达到最大常规剂量（通常每天三次速释剂哌甲酯 20mg）。

对于年龄较小和体重较低的儿童（<25 kg），我们在 15 mg 暂停滴定，因为
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超过此剂量后耐受性问题在这些儿童中很常见。但如果此时患者没有不良反

应，却具有临床指征时，我们会谨慎地增加剂量。尽管欧洲 ADHD 指南小组

表示哌醋甲酯每日最大剂量约为 100mg 15 ，但我们仍旧建议，通常只在患

者对60mg剂量有明确但尚未最佳的反应时才考虑使用高于60毫克的剂量。

怎么知晓何时治疗效果最佳？ 尽管此时重要的是根据患者个体来观察

最佳治疗效果，但 SNAP-IV（和 SKAMP）评分量表的分数也能够为我们提

供些一般性的指导（表 1）。 解释这些分数的最简单方法是计算每个项目的

平均分数。我们的治疗目标是在量表总得分和多动 / 冲动、不专心的分量表

上获得 <1 的分数。

表 1    SNAP-IV 评分量表评分的临床解释

a计算方法是将总 /分量表分数除以项目数（共 18 项）; 每个子量表为 9 ; 
b 注意力不集中或多动 /冲动亚量表。SNAP-IV，Swanson，Nolan 和 Pelham-IV 评定量表。

SNAP-IV 评分量表评分 治疗后的监测

总分 a

( 分数范
围 0–54

分 )

平均
项目
总分

分量表 b

 得分 
( 分 数 范
围 0–27

分 )

分量表
平均
项目
得分

临床解释

0–18 ≤ 1 0–9 ≤ 1 非常好 /最佳反应：症状在正常范围内

19–26 <1.5 10–13 <1.5 良好反应：症状在正常范围内，但可改善

27–36 1.5–2 14–18 1.5–2
临床反应仍显著：
症状超出正常范围，反应可能不充分。
需要评估其他因素。

37–54 >2 19–27 >2
反应不足：仍可观察到许多症状。
需要评估其他因素。
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在滴定期结束时，临床医生将判定患者是否：

•	 对特定剂量的反应最佳：

•	 有反应（治疗效果），但由于副作用无法承受最佳剂量，以及：

oo 显示出可接受的反应，在较低剂量下没有或可忍受的副作用； 

oo 或在较低剂量下未显示出可接受的反应。

•	 对任何剂量都没有反应（治疗效果）

大多数家庭可以接受此种滴定方法，但有一种可以不那么密集滴定的方

法，在某些情况下可能更为实用。即父母在周末 / 假日的早晨给予患儿初始

5mg剂量的速释哌醋甲酯，约一小时后要求儿童进行高认知的任务，并观察

效果。如果患儿没有不良反应，可以在下一个周末 / 假日的早晨服用 10mg

（并在下一个周末给孩子服用 15mg）。父母通过这种方式能获得药物耐受

性和可能的影响的结论。假如此方法有效，那么父母可以延申到患儿上学的

早晨使用药物，教师可用标准化的评定量表（例如SKAMP）测量药物效果。

在已确定有效的情况下，仍需设法优化剂量，以最小剂量实现最大反应和尽

量少的副作用。切记一些常见的不良反应如食欲不振或睡眠问题都可以通过

调整服药剂量或时间来控制。

»» [  ④   滴定右苯丙胺  ]

右苯丙胺的滴定可遵循与哌醋甲酯相同的程序，但其剂量需要减少（5 

mg 哌甲酯≈ 2.5mg 右苯丙胺）。 由于右苯丙胺的半衰期比哌醋甲酯的半衰

期要长些，因此一些儿童每天只需给药两次，而另一些儿童仍可以从第三次
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给药中获益。

»» [  ⑤   滴定二甲磺酸赖右苯丙胺  ]

与滴定哌醋甲酯类似的方法可用于二甲磺酸赖右苯丙胺，起始剂量为

30mg/d，根据需要可增加至 50mg/d，然后至 70mg/d。哌醋甲酯可以计算

用于在速释剂和缓释剂之间转换的适当剂量，但二甲磺酸赖右苯丙胺和右苯

丙胺不能采用这种方法。由于药代动力学和药效学的重大差异，无法计算这

两种药物的等效剂量。因此，尽管对右苯丙胺的阳性反应确实表明患者可能

对二甲磺酸赖右苯丙胺有反应，但是当切换两种药物使用时仍然需要独立滴

定。并应以与上述哌醋甲酯相同的方式评估治疗反应和副作用。

»» [  ⑥   滴定托莫西汀  ]

托莫西汀以剂量 /重量（mg / kg）来确定儿童和青少年应服用的剂量，

因此它通常比兴奋剂更容易滴定。滴定托莫西汀的标准方案是以 0.5mg / kg

的剂量开始，每天一次，持续一周。第一周的目的是减少患者初期的不良

反应（尤其是恶心，这很常见但通常短暂）。然后将剂量增加至 1.2mg / kg

并在该剂量下继续服用。对于年龄较大的青少年和成人，最大上限剂量为

100mg/d。虽然多数患者会在使用三至四周后报告一些积极的治疗效果，但

很多患者的反应出现较迟。因此，我们建议患者在开始使用托莫西汀时意识

到这一点，并在决定是否有反应之前持续治疗 12 周。当患者对 1.2 mg / kg

有部分反应时，可以将剂量增加至 1.8 mg / kg（最多可达 100 mg/d）。如

果 12 周后患者仍没有任何反应，我们通常会转用其他药物。托莫西汀的治

疗反应和不良反应评估方案与哌醋甲酯相同。
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»» [  ⑦   滴定缓释胍法辛和可乐定  ]

缓释胍法辛每天服用一次，可以在早上或晚上服用。建议起始时剂量为

1mg/d，调整剂量应根据反应以不超过 1mg/ 周的增量进行。儿童的开始治

疗推荐剂量为 1mg，服药一周，然后再增加至 2mg 治疗一周。虽然有极少

数患者会对极低剂量产生反应，但这一阶段的主要目的是观察潜在的不良反

应（特别是嗜睡、心动过缓和低血压）。然后我们再将剂量增加到 3mg，

服药六周后重新评估其临床反应。如果在该剂量下患者没有反应，则不太可

能在更高剂量下发生反应；在 3mg 时出现部分反应，我们可将剂量增加至

4mg（对青少年来说更是如此）。

临床试验已经确定了临床改善和一些不良反应（低血压、心动过缓、镇静）

的剂量和暴露相关的反应。为了在疗效和风险之间取得平衡，建议目标剂量

范围为0.05至 0.12 mg/kg/d，总日剂量为1-7 mg（见表2）。停用胍法辛后，

患者可能会出现血压和心率的上升。因此，重要的是指导患者及其照料者不

要在未咨询医生的情况下停药。在患者减少剂量或停止使用药物时，应监测

脉搏和血压。合适的做法是逐渐减量，每 3 至 7 天减少不超过 1mg，以避

免可能出现的高血压反弹。此外应密切关注那些居住于气候炎热国家的人的

水合状态，避免因脱水导致的严重低血压和心动过缓。

可乐定作为 ADHD 治疗方法的研究较少，它仅在美国获得使用许可，

美国也是唯一可用可乐定缓释剂治疗的国家。在其他国家临床医生可能通常

作为药物添加剂来使用速释可乐定，但在一些不可使用其他药物治疗 ADHD

的国家，它被用作单一的治疗方法。由于尚未对其进行充分研究，因此很难

给出有关滴定和剂量的明确建议。可乐定的起始剂量通常约为 0.1mg / 天，
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后可增加至约 0.3mg / 天。速释可乐定作用持续时间短，每天需要至少四次

给药以实现全天的药效覆盖。使用可乐定应遵循与胍法辛所述相似的预防措

施。注意不能联合使用可乐定和胍法辛。

表 2：缓释胍法辛治疗的推荐目标剂量范围

┃   5. 监测治疗和副作用

在此页面视频链接：

https：//www.additudemag.com/straight-answers-are-medications-safe/ 

在确定并稳定有效、最佳的药物治疗后，重要的是建立一个系统来监测

正在进行的治疗。虽然有一部分患者将继续在极少的关注下表现良好，但许

多患者将需要更密切的监测，以确保临床反应持续保持最佳，或将副作用的

体重 目标剂量范围   (0.05 - 0.12 mg/kg/ 天 )

25-33.9 kg 2-3 mg/ 天

34-41.4 kg 2-4 mg/ 天

41.5-49.4 kg 3-5 mg/ 天

49.5-58.4 kg 3-6 mg/ 天

58.5-91 kg 4-7 mg/ 天

>91 kg 5-7 mg/ 天

超过 4mg/ 天的剂量尚未在儿童 (6-12 岁 ) 中评估
超过 7mg/ 天的剂量尚未在青少年 (13-17 岁 ) 中评估
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影响降至最低。虽然监测和管理共病也很重要，但这超出了本章的范围，我

们将在其他部分讨论共病对药物治疗的影响（见第 7章）。

包括 ADHD 多模式治疗（MTA）研究在内的一些研究表明，社区治疗

ADHD 的长期效果远不如短期临床试验报告的积极 21，22 。这可能是由于在日

常实践中减少了对根据准确测量的临床结果调整治疗的关注 23 。与糖尿病、

哮喘和高血压等慢性躯体疾病类似，密切监测精神症状可显著改善预后 24 。

有初步的研究表明 ADHD 亦是如此 9 。因此，建议在治疗期间定期监测治疗

反应和不良反应，而且要给评估以足够的时间和关注。我们还建议临床医生

应从老师、青年人以及家属那里获取反馈。从临床角度来看，高级医务人员

没有必要进行所有的随访。事实上，初级医务人员和护士就可以通过组织良

好的临床路径制定适当的方案以提供高质量的医疗服务 9 。在开始使用和滴

定药物时所采用的方案，评估计划和测量工具在后续治疗中可同样使用。

定期评估以确定患者是否需要继续服用药物是很好的做法。这通常可以

通过停药试验来进行。如上所述，当停止使用胍法辛和可乐定时，需要在几

天内逐渐减少药物剂量以避免可能出现的反跳性高血压。兴奋剂和托莫西汀

可以在没有剂量逐渐减少的情况下突然停用。一般建议患者在服用兴奋剂时，

每年至少有计划地停药一次，以评估其症状和损害是否会复发。为了不影响

他们的学业，这通常在患者学校长假期间进行。鉴于托莫西汀不同的作用机

制，尤其是它具有更长时的药效学作用，用它来证明持续用药的必要性更加

困难。当短暂停用托莫西汀导致症状复发时，可以断定需要重新开始药物治

疗。症状也可能在短期停药后没有立即复发，但它们仍有可能在较长时间后

复发。如果在中至长期停药后症状确实复发了，那么即使重新开始使用托莫

西汀，症状也可能需要数周才能再次缓解，而再去医院预约挂上号可能也需
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要一些时间，这对很多家庭来说可能是个问题。为了确保能够严格地监控药

物撤退的情况，应允许患者根据需要快速方便地进入医院就诊。停药研究的

证据表明，胍法辛停药后通常也会需要一段较长的时间（略短于托莫西汀）

才会复发全部症状。

»» [  药物不良反应  ]

虽然治疗ADHD的药物有一些副作用，但其中一些，如睡眠困难和易怒，

可能在开始用药前就已经存在。如果使用得当，短期内兴奋剂耐受性良好。

由于长期随机、安慰剂的对照研究并不可行，长期自然观察的研究又缺乏对

照，目前文献仍有显著的空白（尽管这种情况正在改善）25 。父母经常担心

药物对儿童发育的影响，研究确实表明，长期服用兴奋剂药物可使其至成人

时身高相对降低约 2.5 厘米 21 。框 1 总结了兴奋剂和非兴奋剂药物的不良反

应。非兴奋剂药物对食欲的影响较小，但可能导致嗜睡（兴奋剂副作用常出

现失眠）。实际上，嗜睡是胍法辛和可乐定最常见的不良反应。兴奋剂和托

莫西汀的安全性已被全面评估过 26，27 。托莫西汀有一个关于自杀观念的黑

框警告。虽然自杀与托莫西汀间的关联尚不清楚，也很少发生，但在治疗期

间的监测非常重要。我们的要求是，不管医生开的是什么药，都要在每次就

诊时询问自杀倾向（在 ADHD 中更为常见）。托莫西汀很少引起可逆性肝损

伤（最典型的表现为黄疸）（百万分之一）。如果患者发生这种情况，应停

止服药，并立即要求患者复查。同样重要的是，医生应继续监测、记录患者

在整个治疗期间的发育、体重、心率和血压，并在监测数据偏离其年龄和性

别时，及时调整治疗或转诊。

下文第 6 节将讨论因副作用而替换药物的相关内容。有关管理不良反应
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的进一步建议，请参阅参考文献 6，8 。ADHD 药物治疗后继发严重心血管不

良反应的风险很低 28 ，尤其是在开始治疗前就已进行了有效的心脏筛查的情

况下。建议在每次随访时询问患者有关的心脏症状（过度呼吸急促、运动时

胸痛和频繁晕厥）7 。然而，对于精神兴奋剂和托莫西汀升高脉搏和血压的

担忧是有道理的。对大多数人来说，这些升高是适度的，然而少数人会发展

成医源性高血压。虽然这种副作用可以通过减少或停止 ADHD 药物来控制，

但这种控制反而会导致症状复发。除了要对高血压进行全面的临床评估和调

查外，医生也可以选择是加入或改用胍法辛或可乐定（降低血压）或治疗高

血压 7 。当然，只有发现问题，才能作出相应处理。因此，医生必须在每次

随访患者时测量其脉搏和血压，并将结果与其年龄、性别和身高的标准化图

表进行比较 9 。

┃   6．调整和转换治疗

当某一特定治疗无效或患者因不良反应而无法忍受时，有必要考虑调整

或转换治疗。一般来说，虽然这些问题可能已经在基层医疗中被认识到，但

治疗计划的改变通常应由儿童和精神卫生服务中心的专家或儿科医生进行，

当治疗未达预期时尤其如此。在作出需要调整最合适临床反应的决定前，需

要考虑几个问题，包括评估剂量（确保在转换治疗前已经应用了足够的剂量），

确定服药依从性（动机访谈可能有助于提高患者的依从性，如果使用的是速

释剂，可以尝试使用缓释剂）和诊断。同样重要的是，要确定这种无反应不

是由于目前未治疗的共存障碍或问题造成的。框 2 列出了在转换治疗前应该

考虑的问题。
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框 2：转换药物前医生应考虑的问题

对于兴奋剂来说，一般 70％的患者对哌醋甲酯具有强烈的临床反应，

70％的患者对安非他明具有良好的反应，90％至 95％的患者对其中一种反

应良好（并非所有具有良好临床反应的患者都可以耐受此药物）。 虽然有时

对一种兴奋剂产生不良反应的患者会在服用另一种兴奋剂产生类似的问题，

但情况并非总是如此。当患者对第一种兴奋剂药物没有反应或产生不可耐受

的不良反应时，考虑改用另一种兴奋剂药物也是可以的（即从哌醋甲酯改用

安非他明或从安非他明改用哌醋甲酯）。 当然，一些患者，尤其是那些有不

良反应的患者，对这种转换会感到不舒服，临床医生应考虑他们的意愿。

对于那些对两种兴奋剂药物均无反应的患者来说，改用一种非兴奋剂（托

莫西汀或缓释胍法辛 [ 或美国缓释可乐定 ]）往往是最合适的选择。由于没

有研究可以帮助预测哪些人会对哪些 ADHD 药物有反应，因此每种新药都必

须单次独立试用。对兴奋剂有部分反应的患者，可考虑加入α2受体激动剂（胍

•	 我是否正确滴定？
•	 患者是否处于最大剂量？
•	 这种药物 /制剂在白天的任何时候都能正常作用吗？
•	 我从学校获得了足够的信息吗？
•	 父母和学校是否就药物的作用效果达成一致？
•	 我是否针对正确的症状？
•	 药物消耗在行为上的是否存在解释？
•	 患者的生活 /家庭生活发生了什么？
•	 药物是否有效但受限于副作用？
•	 我是否忽略了合并症？
•	 诊断是否正确？
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法辛或可乐定），与兴奋剂药物和托莫西汀的组合相比，它们具有非常不同

的不良事件和安全概况，这种治疗组合比将托莫西汀加入兴奋剂更安全。

┃   7．特殊情况

当 ADHD 与其他疾病合并时，需要调整治疗计划。 虽然很少有研究可

以明确地指出应做出哪些调整，但可以提出以下建议：

»» [  ①   ADHD 合并抑郁症  ]

临床医生应该确定首先需要解决哪种疾病。如果引起患者最严重缺陷和

忧虑的是抑郁症，那么应遵循抑郁症的常规治疗指南，之后，可遵循上述原

则解决 ADHD 症状。 如果需要首先治疗 ADHD，如果需要使用兴奋剂应该

仔细滴定，因为其可能会使情绪低落。此外，治疗应该遵循常规路径，并有

针对抑郁的治疗，如果 ADHD 的治疗不能起效的话。潜在的药物相互作用也

要注意，这与托莫西汀和氟西汀尤其相关，两者均由 CYP2D6 代谢，联合处

方可导致两种药物水平升高。

»» [  ②   ADHD 合并焦虑障碍  ]

尽管有一些证据表明伴有焦虑的 ADHD 患者对哌醋甲酯的反应并不与

不伴焦虑的 ADHD 患者一致，这并不是说兴奋剂在焦虑面前是无效的，焦虑

当然不是兴奋剂药物的禁忌症。MTA 的研究报告称，焦虑对 ADHD 核心症

状的药物治疗反应或其他结果没有不良影响，但加入社会心理治疗可改善共

病焦虑的孩子父母的评分结果 29 。有证据表明，托莫西汀可以减轻 ADHD患
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者的焦虑症状，因此可以考虑在此类病例中使用托莫西汀。 不管怎样，对儿

童进行额外心理压力的评估总是有必要的，如果这些压力不能轻易缓解，那

么心理治疗可能比药物的重复试验更有效。

»» [  ③   ADHD 共患抽动障碍  ]

合并抽动障碍的症状可能会因服用兴奋剂而恶化。这并不是不可避免的，

兴奋剂有时甚至对 Tourette 综合征中的过度活跃也是有效的。胍法辛和可

乐定可以作为替代药物，因为这两种药物除了对 ADHD 有效外，还能减少抽

动 30 。托莫西汀也是一种选择，与兴奋剂相比其加剧抽动的可能性较低。而

当胍法辛、可乐定和托莫西汀无法有效地减少抽动，反而继续引起患者严重

的社会心理损害，或者当哌醋甲酯对 ADHD 核心症状有效却加剧患者的抽动

（并且剂量减少不会带来改善），这时需要使用减轻抽动的药物（例如阿立

哌唑，利培酮，匹莫齐特，硫必利，SSRIs）作为单一疗法或与 ADHD 药物

并行。一些药物的相互作用可能会导致心律问题，如兴奋剂与 α-2- 激动剂

胍法辛和可乐定的联合使用。一般而言，药物相互作用导致心律问题的风险

较低，但医生应在预先得知患者易发的情况下特别注意：即患者是否有心律

失常，心脏畸形或突然意外死亡的家族史 31 。此外，α-2 激动剂与兴奋剂联

合使用突然停药后，反弹性高血压的风险也会增加，因此如果需要停止 α-2

激动剂，应当注意缓慢减少 α-2 激动剂的剂量。行为疗法也可能有助于改善

抽动和强迫症状。

»» [  ④   ADHD 合并孤独症谱系障碍  ]

通常由多学科的专业服务团队来治疗这种复杂的案例会比较合适。 尽
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管缺乏实验证据，但我们建议在 ADHD 与孤独症合并时，应考虑针对 ADHD

症状的药物试验。药物应以最低实际剂量开始，并缓慢而谨慎地滴定，因为

这些儿童即使在低剂量下也更有可能产生不良反应。兴奋剂药物哌醋甲酯通

常最为有效，托莫西汀、可乐定、胍法辛、甚至利培酮和阿立哌唑都可产生

治疗效果。针对 ADHD症状的行为疗法也被广泛的应用。

»» [  ⑤   ADHD 合并物质滥用  ]

在治疗 ADHD 合并一种确定的物质滥用的患者方面，缺乏研究证据来

指导临床医生。 治疗的计划应解决这两种疾病，并应包括旨在减少药物滥用

和预防复发的社会心理干预措施。有迹象表明，对 ADHD 核心症状的有效治

疗可能会增强对药物滥用的有效治疗。ADHD 的药理学治疗应谨慎开始并密

切监测。托莫西汀被滥用的可能性较低，缓释型兴奋剂或二甲磺酸赖右苯丙

胺与速释剂相比更不容易被滥用。在一些地区（例如西澳大利亚州），服用

非处方药物的患者是不允许服用兴奋剂药物的，他们需要通过定期的药物测

试来证明这一点。

8．未经许可的 ADHD药物

»» [  ①   安非他酮  ]

安非他酮是一种抗抑郁药，已被证明在治疗儿童 ADHD 症状方面优于

安慰剂。然而，其疗效小于兴奋剂。安非他酮可引起患者恶心、失眠和心悸；

还会引发抽动并引起如皮疹和荨麻疹之类的皮肤反应，这些反应严重时，需

要停药。安非他酮也会增加癫痫发作的风险，但如果剂量维持在 300mg/ 天
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以内，这种副作用风险会降至最低。

»» [  ②   三环类抗抑郁药  ]

丙咪嗪、地昔帕明、去甲替林、阿米替林和氯米帕明已被证明在治疗

ADHD 症状方面优于安慰剂，但它们的效果不如兴奋剂。由于其潜在心脏毒

性副作用，临床上很少使用。接受治疗剂量三环类药物（通常是地昔帕明）

的儿童有报道发生突然和不明原因的死亡，过量使用它们也非常危险。尽管

存在这些担忧，但在没有其他 ADHD 药物治疗的国家，三环类药物仍可能

是其有限的治疗方法。虽然疗效最明显的证据与地昔帕明有关，但其突然死

亡的可能性限制了其使用，因此，如果要使用三环类药物，在使用地昔帕明

之前考虑使用丙咪嗪或去甲替林胺可能更合适。通常起始剂量为 10-25mg/

日，几天后可逐渐升高至每日两次，然后根据临床效果和不良反应进一步调

整给药。在开始治疗前，患者应接受包括 ECG 在内的完整的体检。只有在

心电图未超过以下限值时才应考虑使用三环类治疗：PR 为 200 毫秒，QRS

为 120 毫秒，QTc 为 450 毫秒，心率应规律且不高于 100 bpm。如果患者

存在心律失常、头晕、昏厥、心悸或心脏异常的个人病史，需由心脏病专家

进行更彻底的评估。有突然意外死亡或危及生命的心律失常家族史的患者应

避免使用三环类药物。药物使用几天后临床效果可能会变得明显，但完全发

挥作用可能需要数周时间，剂量通常需要多次调整。通常的治疗剂量为 0.7

至 3.5mg / kg / 天。当达到稳定状态时（通常在治疗 4-5 天后）和每次剂量

增加超过 3mg / kg / 天时，应监测患者的 ECG、脉搏和血压。突然停药可引

发戒断症状，如恶心、呕吐、头痛、嗜睡、流感样症状。为防止戒断症状，

停药时应逐渐减少药物剂量，直至完全停药前每 2-3 天减少 10-25mg。
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»» [  ③   非典型抗精神病药物  ]

虽然有有限的证据支持非典型抗精神病药物能改善攻击行为，特别是在

合并孤独症谱系障碍的情况下，但没有证据表明非典型抗精神病药物是治疗

ADHD 的有效药物。此外，有证据表明儿童和青少年接受非典型抗精神病药

物的治疗会增加如肌张力障碍，运动障碍和代谢综合征严重不良反应的风险。

在此页面插入视频链接：https://www.youtube.com/watch?v=rD9qK8-sMGQ
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士主持的 ADHD 和青少年双相情感障碍门诊项目已获得以下医药公司的无限

制的咨询和研究支持，如 Eli Lilly 、 Janssen 和 Novartis 。Rohde 博士获牛
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The World Federation of ADHD Guide	 145

Novartis、Oxford outcomes、 PCM scientific 担任顾问或咨询顾问。他

获得 Medice、Novartis 和 Shire 的会议费或讲者费支持，并参加了 Shire
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引   言
                                                                                        

注意缺陷 / 多动障碍（ADHD）是一种神经发育障碍，影响全世界约

5％的儿童和青少年 1 。ADHD 是一种慢性疾病，尽管 ADHD 症状会随着年

龄的增长而有所减少（高达 65％的患者会得到部分缓解），但只有 15% 的

ADHD 儿童在成年早期表现出症状和功能损害的完全缓解 2 。研究显示成人

ADHD 的患病率约为 2 。5％至 3％ 3，4 。ADHD 因其显著的功能损害，给患

者带来沉重的负担，如社会和家庭生活问题、教育程度低、辍学率高、自尊

心受挫、情感异常、职业问题和离婚 2，4 。此外，ADHD 还与一些其他的精

神疾病共病，儿童期常见共病有对立违抗性障碍（ODD）、焦虑症（SAD）
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和学习障碍（LD），成年期常见共病有物质滥用、焦虑和情感障碍。ADHD

往往会对患者产生终生的消极影响，如躯体损伤、学业成绩低下、易发交通

事故、早产、性传播疾病和犯罪行为等情况 2，4 。

评估和诊断分类系统
                                                                                        

ADHD 主要基于 DSM 和 ICD 诊断分类系统诊断标准进行临床诊断。该

疾病的核心特征表现为与发育不相符的注意力缺陷、多动和冲动的症状。

ICD-115 废除了仅根据于主观描述的操作诊断方法（见框 1）。

•	 注意缺陷 / 多动障碍一种持续的（至少 6 个月）注意力缺陷和 / 或多动冲动的模
式，通常发生在儿童发育的早期到中期。

•	 注意力缺陷和多动 - 冲动的程度超出了其年龄和智力功能水平正常变化的范围，
严重损害学业、职业或社会功能。

•	 注意力缺陷指对那些不能提供高水平的刺激或频繁的奖励、注意力分散和缺乏组
织的任务上难以保持注意力。

•	 多动是指运动过度和难以保持静止，并在需要行为自控的结构化情况下表现得最
为明显。

•	 冲动是一种不考虑风险和后果，对直接刺激做出反应的行为倾向。

•	 注意力缺陷和多动 - 冲动特征的相对平衡及具体表现因人而异，并可能在发展过
程中发生变化。

•	 诊断 ADHD时需要考虑患者的行为模式必须在多个环境中均明显存在。

框 1：ICD -11 中关于 ADHD的描述



The World Federation of ADHD Guide	 147

DSM-5 6 对 ADHD 的操作标准见表 1。操作标准的结构可以分为序言和

五个标准：症状列表、发病年龄、普遍性、严重程度和排除诊断。

A

一个持续的注意缺陷和 / 或多动 - 冲动的模式，干扰了功能或发育，以下列 1 或 2 为
特征。

1

注意障碍：6 项（或更多）的下列症状持续至少 6个月，且达到了与发育水平
不相符的程度，并直接负性地影响了社会和学业 /职业活动：
注：这些症状不仅仅是对立行为、违拗、敌意的表现，或不能理解任务或指令。
年龄较大（17 岁及以上）的青少年和成人，至少需要下列症状中的 5项。

a 经常不能密切关注细节或在作业、工作或其他活动中犯粗心大意的错误（例
如，忽视或遗漏细节，工作不精确）

b 在任务或游戏活动中经常难以维持注意力（例如，在听课、对话或长时间
的阅读中难以保持注意力）

c 当别人对其直接讲话时，经常看起来没有在听（例如，即使在没有任何明
显干扰的情况下，显得心不在焉）

d 经常不遵循指示以致无法完成作业、家务或工作中的职责（例如，可以开
始任务但很快就失去注意力，容易分神）

e
经常难以组织任务和活动（例如，难以管理有条理的任务；难以把材料和
物品放得整整齐齐；凌乱、工作没头绪；不良的时间管理；不能遵守截止
日期）

f
经常回避、厌恶或不情愿从事那些需要精神上持续努力的任务（例如，学
校作业或家庭作业；对于年龄较大的青少年和成人，则为准备报告、完成
表格或阅读冗长的文章）

g 经常丢失任务或活动所需的物品（例如，学校的资料、铅笔、书、工具、钱包、
钥匙、文件、眼镜、手机）

h 经常容易被外界的刺激分神（对于年龄较大的青少年和成人，可能包括不
相关的想法）

i 经常在日常活动中忘记事情（例如，做家务、外出办事；对于年龄较大的
青少年和成人，则为回电话、付账单、约会）

2

多动和冲动：6 项（或更多）的下列症状持续至少 6个月，且达到了与发育水
平不相符的程度，并直接负性地影响了社会和学业 /职业活动。

注：这些症状不仅仅是对立行为、违拗、敌意的表现，或不能理解任务或指令。
年龄较大（17 岁及以上）的青少年和成人，至少需要符合下列症状中的 5项。

a 经常手脚动个不停或在座位上扭动

b 当被期待坐在座位上时却经常离座（例如，离开他 / 她在教室、办公室或
其他工作的场所，或是在其他情况下需要保持原地的位置）
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A 2

c 经常在不适当的场合跑来跑去或爬上爬下（注：对于青少年或成人，可以
仅限于感到坐立不安）

d 经常无法安静地玩耍或从事休闲活动

e 经常“忙个不停”，好像“被发动机驱动着”（例如，在餐厅、会议中无
法长时间保持不动或觉得不舒服；可能被他人感受为坐立不安或难以跟上）

f 经常讲话过多

g 经常在提问还没有讲完之前就把答案脱口而出（例如，接别人的话；不能
等待交谈的顺序）

h 经常难以等待轮到他 /她（例如，当排队等待时）

i
经常打断或侵扰他人（例如，插入别人的对话、游戏或活动；没有询问或
未经允许就开始使用他人的东西；对于青少年和成人，可能时侵扰或接管
他人正在做的事情）

B 若干注意障碍或多动 - 冲动的症状在 12 岁之前就已存在。

C 若干注意障碍或多动 -冲动的症状存在于 2个或更多的场合（例如，在家里、学校或
工作中；与朋友或亲属互动中；在其他活动中）。

D 有明确的证据显示这些症状干扰或降低了社交、学业或职业功能的质量。

E
这些症状不能仅仅出现在精神分裂症或其他精神病性障碍的病程中，也不能用其他
精神障碍来更好地解释（例如，心境障碍、焦虑障碍、分离障碍、人格障碍、物质
中毒或戒断）。

标
注
是
否
是

314.01（F90.2）组合表现：如果在过去的 6个月内，同时符合诊断标准 A1（注
意障碍）和诊断标准 A2（多动 - 冲动）。

314.00（F90.0）主要表现为注意缺陷：如果在过去的 6个月内，符合诊断标准
A1（注意障碍）但不符合诊断标准 A2（多动 - 冲动）。

314.01（F90.1）主要表现为多动 /冲动：如果在过去的 6个月内，符合诊断标
准 A2（多动 - 冲动）但不符合诊断标准 A1（注意障碍）。

允许转载自《精神障碍诊断与统计手册（第五版）》（版权 2013 年），美国精神病学协会

表 1： DSM-5 中 ADHD的诊断标准



The World Federation of ADHD Guide	 149

┃   序言

序言中的关键要素是：

ⒾⒾ 持续的症状表现；

②② 症状干扰或降低患者发育和社会功能；

③③ 与发育阶段不相称的症状，而不仅仅是智力障碍或对立违抗症状表现；

④④ 诊断成人 ADHD的较低症状标准（在下一小节“症状列表”中将列出）。

DSM-5 要求患者存在持续的症状表现才能进行 ADHD 的诊断，建议症

状持续时间至少6个月。尽管我们没有找到研究证据支持该标准的有效性（即

持续时间是否可以定为 1、3、6、12 个月或更久）。但该标准的合理性是基

于以下研究资料基础上的：该疾病稳定的生物易感性，对 ADHD 主要症状是

非特异性的或者是因家庭问题、学业更高要求等环境因素短期反应而出现的。

因此，临床医生应该仔细和患者及其家属讨论每种症状。日常生活中频繁出

现，又稳定存在的症状才能被视为阳性症状。这就是为什么不同的 DSM 版

本始终在 18 个症状前都有“经常”这个词。如果讨论的症状出现的频率与

家属不能达成共识，则无法确定DSM-5 中要求持续症状模式 7。

症状必须与被评估个体的发育阶段不相符。以前的研究明确地指出

ADHD 是一种维度障碍。因此，临床医生面临的难题是确定个体正常行为的

边界以及何时变为 ADHD 的病理阈值。在此情况下，对正常人类发育知识的

深入了解对于诊断 ADHD 至关重要。例如，缺乏关于学龄前儿童多动和冲动

的可接受水平（即正常范围）的知识可能会使评估偏向于假阳性的诊断 7 。

DSM-5 还在序言中加入了新要求。ADHD 的症状不能被智力障碍或
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ODD 完全解释。例如，临床上重要的是评估患者遵循指令持续困难是由注

意力不集中，还是由某种程度的智力缺陷而导致的对立性或难以理解规则所

致的。

┃   标准 A  - 症状列表

研究表明 DSM-5 中的 ADHD 症状列表由两个维度的症状组成——注意

缺陷和多动 / 冲动 2，7 。每个维度包括九种症状（见表 1）。 列表中 9 项注

意力缺陷症状和 9 项多动 / 冲动症状来自 DSM-IV ADHD 的现场试验。值得

注意的是，这些现场试验的受试者仅包括美国的学龄儿童。因此，对于不

同文化背景和其他年龄范围（例如学龄前儿童和成人）ADHD 患者的诊断，

DSM-5 标准有一定的局限性。实际上，缺乏发育的敏感性是 DSM 分类标准

的主要不足。研究一致表明，从人群和临床样本的全生命周期来看，注意缺

陷和多动 /冲动症状有着不同的发展轨迹。 

在这点上，DSM-5 首次提出了成人 ADHD 诊断的不同症状标准。如在

DSM-IV 中儿童要符合一个或两个维度的标准至少六项症状，而 DSM-5 中成

人仅需符合症状中的 5项（或更多）即可作出 ADHD 的诊断。这一改变基于

以前的研究结果，成人即使症状较少，也会出现明显的功能损害 4，7 。而在

不同的文化中，不同症状诊断阈值尚未得到很好的检验。

此处插入视频链接：https://www.youtube.com/watch?v=w4t4JFKDD6s

┃   标准 B  - 发病年龄
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ADHD 传统上被认为是一种神经发育障碍。因此该疾病规定儿童早期起

病作为诊断标准的关键因素并不奇怪。在过去四十年中，制定诊断手册的专

家们一直在努力寻找界定 ADHD 的年龄阈值，超过这个年龄标准，则不应

再被视为 ADHD 综合征 2，4，7 。仅基于临床经验，DSM-III 将标准 B 引入了

ADHD，其要求症状在 7 岁前出现，且 DSM-IV-TR 补充到在同一年龄必须存

在功能损害。

许多研究现对这一标准 B 的实用性和有效性均提出了质疑。DSM-5 科

学委员会决定把要求出现几种症状的年龄标准定在 12 岁之前，这是因为研

究证据表明该年龄阈值几乎可以捕捉儿童时期出现的所有病例，并且没有显

著地提高患病率。然而，最近的证据表明，ADHD 患病率的增加可能并不像

以前认为的那样在发病年龄标准的这种修改中无关紧要 8 。

需要注意的是，DSM-5 明确指出，发病年龄标准指的是症状而不一定

是损害（与 DSM-IV 相同）。其原因是，ADHD 是一种高度共患的疾病，在

临床中弄清患者损害的原因及其发病年龄十分困难且不可行。当父母的保护

不复存在时，儿童在日后生活中就可能会受到损害。最近几项群体研究探讨

了 12 岁是否是 ADHD 起病的年龄阈值，研究表明在 12 岁后仍有相当数量

的晚发ADHD患者。这仍是个具有争议的领域，并且需要更多研究去证实 9。

┃   研究标准 C  - 普遍性

DSM-5 要求患者必须在至少两个不同的环境中出现多个 ADHD 症状。

这是为了避免患者在某一特定环境的触发因素下而表现出症状来做诊断（例
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如，由于严重的家庭冲突而在家里出现 ADHD 的症状；或由于学校过多的学

业要求而在学校出现 ADHD 的症状）。ADHD 是 DSM-5 中少数几种需要在

多种情况下出现症状的疾病之一，但缺乏研究来验证这一标准的有效性。

正如Willcutt 指出，不同场合出现的症状由两个不同的成人进行评定 10 。

由于评定者对 ADHD 症状严重程度的评估是低到中等的相关性，因此对症状

存在与否缺乏一致性的结果可能只是由于测量误差，而不一定是在不同环境

中真的没有症状。此外，一些儿童开始仅在某种场合的某个时刻出现功能损

害，而在发育后期面临更难学业和社会需求时，才会在多个场合表现出功能

损害。尽管如此，仍有一些符合 ADHD 症状标准的儿童仅在某一种场合中表

现出功能的损害。这种情况在主要表现为注意力缺陷的 ADHD 群体中尤其常

见，因为注意力不集中常发生在学校中，与学习困难密切相关。尽管减少假

阳性诊断是我们要达到的目标，但尚不清楚不对那些符合其他 ADHD 标准，

却仅在一个场合中出现显著症状的儿童提供干预的原因。

┃   标准 D  - 损伤

在 DSM-5 的制订中，专家们围绕涵盖以损伤作为疾病病理学定义标准

的有效性进行了激烈辩论。在其他医学学科中，损伤更多地被纳入于预后，

而不是在疾病的核心定义中。此外，ADHD 在临床和群体样本中具有高共患

疾病，这使临床医生很难辨别损害是源自 ADHD还是源自共患病 7 。

尽管存在这种争论，但 DSM-5 仍旧保留了标准 D，并强调必须明确干

扰功能方面的症状。实际上由于 ADHD 被定义为维度疾病（即症状反映了群

体中的维度性状），因此如果不将症状对功能的干扰纳入该病症诊断标准的
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一部分，将导致 ADHD患病率的显著增加。

┃   标准 E  - 排除标准

当注意力不集中或过度活跃 / 冲动症状仅在具有较高诊断等级（例如精

神病）的疾病过程中或当这些症状通过不同的疾病（如心境障碍、焦虑障碍

或物质滥用）更好地解释时，ADHD仍然被排除在外。但孤独症谱系障碍（ASD）

出现这些症状时，则可以诊断为 ADHD。

文献没有提供支持在 ASD 存在下排除 ADHD 诊断的任何证据。 事实

上，大量证据表明 ADHD 和孤独症经常但并非总是共存，并且 ASD 患者中

ADHD 症状的存在与单一 ASD 患者具有明显的临床相关性。 兴奋剂可成功

治疗 ASD 患者的 ADHD 症状，从而确保对这些疾病的独立诊断的临床相关

性 7 。

关于 DSM-5 中 ADHD 诊断的最后一个问题是以注意力缺陷和 / 或多动

/冲动症状来描述当前的疾病表现形式。

三种可能的表现形式为：注意缺陷为主型、多动 /冲动为主型、混合型。

Willcutt 等进行了深入的荟萃分析，评估了 ADHD 亚型的有效性。最

常见的两种类型（主要是注意缺陷型和混合型）之间缺乏主要的神经心理

差异以及缺乏 ADHD 类型的发育稳定性支持，DSM-5 将 ADHD 类型更改为

ADHD当前表现型 11 。因为“表现型”一词表示目前临床评估的状态；而“类

型”表示更稳定的条件。ADHD 当前表现型可能有些病理学意义。这可能取

决于所研究的样本性质（例如，非参考样本中的注意缺陷表现更常见，而儿

童临床样本中的混合表现更常见）、性别（例如，女性更常见注意缺陷的表
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现）以及所处的发育阶段（见下文）2 。

根据发育阶段进行临床评估
                                                                                        

在描述 ADHD临床表现时必须考虑到其发育阶段。

ADHD 在学龄前儿童的有效性研究结果不一致。尽管越来越多的研究证

据表明甚至在 6 岁之前就可以对 ADHD 进行有效的诊断，但专家对在这个发

育阶段进行诊断仍存在质疑。例如，未接受过学前教育的儿童在多种环境中

进行观察以及进一步寻找到事物共性的能力相对较弱。此外，在这个阶段多

动和冲动的表现更加突出，这可能由于环境对儿童注意力的要求较低，注意

力不集中可能表现并不明显。因此，学龄前儿童中最常见的表现是以多动 /

冲动为主要表现的 ADHD。然而一些研究表明，目前可用的标准可有效识别

3 岁儿童的 ADHD，并且这些个体在所有的关系和环境中都具有显著的功能

损害 12 。

虽然注意缺陷和多动 / 冲动症状的混合是学龄期临床样本中最常见的表

现型，但在非参考样本中注意缺陷的症状表现更为突出。这是否意味着受样

本来源或性别的影响（例如，通常会对更多男孩进行评估，他们会表现出更

多的混合症状，而女孩表现更明显的注意不集中）仍然存在争议。另一个重

要方面是学龄期儿童的 ADHD 常与其他合并症（包括学习障碍）共病。临床

样本中高达 70％的 ADHD 病例存在一种或多种合并症 2，12 。在评估学龄儿
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童的 ADHD 时，切记在就诊期间可能并不能观察到 ADHD 的症状，由于孩

子处于特定的环境中，房间里人很少，此时他 / 她会表现出焦虑，他 / 她可

能不能很好地描述出他 / 她的典型行为。此外，学龄前 ADHD 的患儿可能会

在一对一活动中表现出很好的专注度，特别是在孩子特别感兴趣或特别新奇

的场景下或给予孩子频繁奖励的情况下。因此，父母会经常怀疑诊断，因为

他们的儿子 / 女儿可以在电子游戏或社交媒体上专注停留数小时。对家庭中

这种明显悖论的澄清在 ADHD 心理教育过程中必不可少（参见家长教育章

节）。

研究显示了 ADHD诊断对青少年和青年的有效性。

尽管研究观察到了 ADHD 症状随年龄的增长有减轻，但相当比例的个

体在进入成年期时还是会继续表现临床的相关症状。多动 / 冲动症状的减少

比注意缺陷症状的减少更显著（分别减少 70％和 40％）4 。因此，成人中最

常见的表现型为注意力缺陷。老年 ADHD 的症状表现（尤其是多动 / 冲动症

状），未能找到其在成年发育阶段临床表现的证据。回顾性地评估其儿童时

期的症状也存在困难 13 。

成人 ADHD 的临床表现可能还与执行功能障碍和情绪冲动有关。即使

成人具有两个维度（注意缺陷和 / 或多动 / 冲动）之中的任何一个维度的较

少症状，他们也可能会具有严重的功能损害，因此 DSM-5 提出了成人诊断

的较低症状阈值。回顾性地研究评估成人 ADHD 儿童期症状缺乏可靠性。最

近的研究结果也表明，群体样本中成人 ADHD 患者晚发病例相当普遍 7 ，临

床医生在评估成人 ADHD 时应更强调详细描述的 ADHD 症状特征、持续的

慢性病程以及与 ADHD 症状相关的功能损害程度，并排除其他能更好地解释

当前注意力不集中、执行力不足和冲动症状的疾病。
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我们也应清楚地认识到ADHD的核心症状在成年期可能会有不同的表现。

因此，成年人的ADHD往往表现为内心的不安或激动、持续不安、不能适宜

地放松或需要酒精或药物来放松或入睡。多动障碍可以通过频繁的体育活动或

不断地去做事情得到短期的缓解。ADHD有时也表现为话多，进行活动时滔滔

不绝、或喋喋不休。 ADHD也被很多患者形容为 “关闭了人体制动器”14 。

成人 ADHD 更常见的是注意力和冲动症状比多动表现得更突出。例如

非常明显的表现就是在排队或交通堵塞等待时，患者很快就会感到不耐烦或

烦躁。冲动行为可能表现为不经思考或脱口而出，花钱多或花钱快、立即执

行计划、匆忙辞职、快速建立关系、不能延迟满足等。这些行为往往会影响

患者与其他人和雇主的关系，以及个人的经济状况。患者也经常发生冲动性

行为，通常是为了缓解焦虑不安或由于无法延迟满足。暴饮暴食可以解释为

什么成人 ADHD常常超重 14 。

与冲动性密切相关的是“寻求感觉”、“寻求新奇”或“寻求刺激”的

行为。这种现象表现在需要和寻求新的、多样、兴奋和变化的刺激。例如，

超速驾驶、违反交通规则、冲动性性行为、引起争论、寻求或创造一个充满

兴奋和变化的环境，经常更换岗位、工作或合作伙伴。这类人常会选择满足

这些需求的职业，例如新闻业、自由企业、或涉及大量旅行的工作 14 。

ADHD 中还存在一种过度集中或“超聚焦”的形式，患者分散注意力程

度是有问题的。例如，这种现象会发生在能引起患者兴趣的活动上，如玩计

算机游戏或在互联网上聊天， 他们可以精力非常集中地保持数小时而不会休

息。它可能是由于互联网或游戏的动态“奖励”环境，引起的注意刺激超聚焦。

ADHD 可以同时具备注意缺陷和周期性注意过度集中的特点，因此可以被视

为注意力失调（而非缺陷）障碍。ADHD无法在适当的时候集中并分散注意力。
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ADHD患者不是无法集中注意力，而是不能在需要时集中注意力 14 。

信息来源的作用
                                                                                        

大量数据表明父母和教师间对于儿童 ADHD 症状的评估一致性较低 2 ，

成人 ADHD 症状的自我报告和共同报告人的报告也存在差异 4 。但除了文本

中的一般建议（不在标准中）：评估应该尽可能全面，尽可能包括教师的数

据外，任何版本的 DSM 都没有指出如何在诊断过程中整合来自不同信息源

的数据 12 。

不同地方和家庭儿童之间的差异司空见惯。这可能是由于孩子在不同

的环境中表现得不同或在不同的地方遇到不同的损伤，但也可能因为不同的

人具有不同的观点以及与孩子关系不同的人提供的描述也不尽相同 12 。虽然

研究尚未告知我们该如何整合来自不同信息源的数据以及如何权衡不同的观

点，但临床经验认为：

ⒾⒾ 最佳评估诊断的方法应依赖于对所有可用来源的综合评估； 

②② 一些报告者可能比其他报告者更能发现某些类型的症状。

小学教师在了解某个年龄组良好的规范行为方面具有优势，他们花费大

量时间与孩子一起活动，且没有强烈的动机。因此，他们能够很好地评估多

动 / 冲动和注意力不集中的症状。而初中和高中教师可能每周仅花几个小时
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与学生一起，他们可能很难发现诸如注意缺陷和执行功能受损等这些并不会

干扰课堂纪律的症状。

无论他们准确描述症状的能力如何，在评估过程中儿童或年轻人充分

参与是必须的。至少，必须确定他们对于他们是什么样的看法。重要方面包

括：他们如何看待自己的症状对他们的生活产生影响？ 他们的自尊和生活质

量如何？ 他们如何看待他们与兄弟姐妹、同伴、父母以及其他重要亲人的关

系？

ADHD是一种异质性疾病
                                                                                        

值得注意的是，ADHD 患儿彼此之间也存在着显著差异。与其他精神疾

病一样，ADHD 是在各方面都有高度异质性的疾病，例如症状特征、神经心

理学特征、神经生物学和遗传特征。

一方面 ADHD 的异质性与其临床表现有关。根据诊断手册，可以对同

一疾病的症状进行不同组合，从而做出精神障碍的诊断。就 ADHD 而言，个

体在儿童期或青春期需要至少满足 ADHD 两个维度中任何一个维度的六项症

状才能诊断 ADHD。由于 ADHD 的诊断标准被细分为症状方面（注意缺陷和

多动 / 冲动），所以被诊断为 ADHD 的两个个体可能没有相同症状组。为了

解决临床表现的异质性，DSM-5 将 ADHD 的诊断按症状分类（主要是注意

缺陷为主型，多动 / 冲动为主型和混合型）。即便如此，具有相同 ADHD 当
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前表现型的两个个体也可能只有 3 个症状相似。这表明当前的诊断标准在定

义同质群体方面具有局限性，这也可能是该领域尚未找到 ADHD 生物标志物

的一个原因 12 。

另一方面 ADHD 异质性与神经心理学异质性有关。ADHD 已被证实与各

种神经心理损伤有关。研究发现，与对照组相比，ADHD 个体在各种功能中

表现更差，包括：抑制、工作记忆、记忆范围、处理速度、唤醒、时间信息

处理，并在动机过程存在功能损害 2，4 。然而，神经心理损伤仅具有中等效

应的大小，并非所有患有 ADHD 个体都具有这些功能障碍，并且不同的个体

具有这种缺陷的独特特征。Coghill，Seth 和 Matthews 15 评估了神经心理学

六个领域（抑制控制、记忆、延迟厌恶、决策、时间管理和反应可变性），

结果发现与健康儿童相比，ADHD 患儿在所有领域的表现都较差。然而，只

有 75％个体表现出某种缺陷，没有一个个体在所有领域都存在缺陷，只有

10％在四个或更多领域存在功能缺陷。结果表明这些结构区域彼此相对独

立，并且支持存在多种 ADHD 的致病途径。这些研究也支持这样的观点，即

ADHD 不仅是神经心理功能水平异质性疾病，也是临床症状、损伤的异质性

疾病，这可能也反映了 ADHD病因的异质性。

合并症的相关性
                                                                                        

ADHD 与其他精神疾病高度共病（70-80％的 ADHD 患者至少共患一种
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其他疾病）。 共患病随生命周期的不同而变化 16 。 儿童中最常见的 ADHD

共患病如下，我们应定期对这些共患病评估：对立违抗性障碍（ODD）、学

习障碍（LD）、发育性运动协调障碍、言语障碍、智力障碍、睡眠障碍、

抑郁和焦虑障碍、抽动障碍（TS）、遗尿、品行障碍（CD）和孤独症谱系

障碍（ASD）。尽管样本来源（注明或未注明）不同的研究中 ADHD 共患病

的共患率差异较大，但一个包括 21 项混合 - 性别研究的 meta 分析发现，

与正常儿童相比，ADHD 患儿患 CD 或 ODD 的风险增加 10 倍，患抑郁症的

风险增加 5 倍，患焦虑障碍的风险增加 3 倍。另一项 meta 分析研究了女性

ADHD 患儿的合并症，结果表明，ADHD 女孩常合并的外化和内化障碍与男

孩相同。此外在青少年和成人 ADHD 患者中，女性和男性之间的合并症模式

也无明显差异 17 。

对青少年和成人 ADHD，其他合并症也具有临床相关性，如进食障碍、

精神活性物质所致精神障碍（SUDs）、双相情感障碍以及人格障碍。共患

病的存在增加了 ADHD的临床诊断评估和鉴别诊断的复杂程度 14，18，19。

最近的研究已经证实，ADHD 也与诸如肥胖、哮喘和变态反应性疾病、

癫痫和糖尿病等疾病高度并存。目前这些合并症的确切机制尚不清楚，但可

能与慢性免疫、炎症性调节的异常有关 20 。

临床上需要强调的问题如下：

ⒾⒾ 儿童和青少年 ADHD 患儿最常见的合并症是 ODD。因此，当做出 ADHD 阳性

诊断时，必须进行ODD的鉴别； 

②② 一些合并症（如品行障碍）的存在增加了其他相关合并症如 SUDs 的可能性。

因此，临床医生评估患有 ADHD 合并品行障碍的青少年时，应特别注意对

SUDs 的评估； 
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③③ 在某些情况下（如 SUDs、广泛性焦虑症 -GAD、抑郁症）或其他疾病的鉴别诊

断时（例如，患有复发性重度抑郁症的成年人，在心境障碍期间仅表现出明显

的注意力不集中症状和执行功能受损），一些合并症可能会与 ADHD 同时被诊

断。此时临床医生应仔细评估相关疾病的症状是否符合 ADHD 的表现型或是否

与 ADHD 共病并与 ADHD 表现型相互作用，使患者的最终表现型更加复杂。

在这些情况下，重要的是询问患者 ADHD 的主要症状是仅在共病的症状存在时

发生，还是与它们无关。例如，对于 ADHD 伴 GAD 患者，需要考虑可能的临

床相关性：患者是否仅在担心自己表现不好的情况下，才会在学习工作时难以

集中注意力，还是在自己没有焦虑和紧张的情况下也会出现注意力不集中。

辅助诊断方法
                                                                                        

与其他精神疾病一样，目前还没有相关辅助检查或有效的阳性和阴性生

物标志物等来诊断 ADHD 2，4，19 。有些测试对于描述个体的认知优势和缺陷

具有相关性的价值，但这些测试不需要常规使用。 年轻人存在智力障碍，潜

在的学习障碍或严重的执行功能缺陷时，可能需要进行额外的神经心理学测

试。当患者出现学习进度或课程调整的问题时，应该进行一次全面的智力测

试，或者在时间和资源都很紧张的情况下进行简版测试 16 。

目前没有证据表明神经影像学检查（例如 MRI、SPECT、PET 扫描）或

脑电图（EEGs）用于 ADHD 的常规临床评估，尽管它们对特定病例的鉴别
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诊断是有用的。ADHD 与所有其他精神障碍一样，是一种完全依赖于临床评

估的疾病 2，4 。

对临床医生进行 ADHD 常用量表的应用、解释相关培训很有必要。尽

管有许多不同评估工具，但我们对于那些开放访问的评估量表具有选择权。

应用于儿童和青少年的一个量表是 SNAP-IV 量表（Swanson，Nolan 和

Pelham  - 第 4 版）。虽然 SNAP-IV 量表存在心理测量特性的争议，但它对

临床医生是有帮助的：

③③ 初步筛查 ADHD症状；

③③ 当直接接触不可行时，从教师那里获得关于 ADHD症状的信息； 

③③ 在治疗时间或治疗期间监测症状的发展轨迹（见框 2）。使用此量表时，确保

将您的言语能够充分、有效地表达给受试者。

框 2 ：   SNAP-IV 量表
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适用于成年人的量表 —— 成人 ADHD自我报告量表（ASRS），它有两

个版本：

ⒾⒾ 筛查版本：由世界卫生组织（WHO）开发的，包括六个项目，适用于初级

保健机构和快速筛查 ADHD（https://www.hcp.med.harvard.edu/ncs/asrs.

php）。此版本已被翻译成各种语言。

②② 长版本：包括 18项 DSM症状，对特定场合可能更有用（https://www.caddra.

ca/cms4/pdfs/caddraGuidelines2011ASRS.pdf）。

两种版本都使用更适合成人的言语来评估症状。 

③③ 最近还提供了适用于 DSM-5 的简短版本（https://www.hcp.med.harvard.

edu/ncs/ftpdir/adhd/ASRS-5_English.pdf）。

DIVA 2.0 是用于成人 ADHD诊断评估的重要工具。

•	 它是基于 DSM-IV-TR 的半结构化访谈，可以在 http://www.divacenter.eu/

DIVA.aspx 上以多种语言下载。

此外，一些应用程序也可以帮助临床医生评估和监测 ADHD 21 。在英

文应用程序中，下载次数最多的是 ADHD 测试（可在 Google Play 和 Apple 

Store 上获得）。FOCUS TDAH 的葡萄牙语程序包括了 SNAP-IV、ASRS 量表

以及心理教育平台（参见 www.focustdah.com.br）。虽然这些量表是开放

式的，但它们缺乏良好的试验以证实其真正的临床效用。
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鉴别诊断
                                                                                        

临床上诊断 ADHD 必须对患者进行一般体格检查以排除可能导致注意

缺陷和 / 或多动 / 冲动症状的其他疾病。从这个意义上讲，听觉和视觉评估

应该是评估 ADHD 的初始步骤。此外，还应研究患者的睡眠模式。尽管睡眠

问题、睡眠紊乱是 ADHD 中常见的相关特征或合并症，但有时睡眠质量不足

可能会在白天使个体产生明显的注意力不集中症状。其他疾病如甲状腺功能

亢进也应被排除在外。应对患者进行生长（身高、体重）和心血管参数的基

线测量，尤其在患者考虑药物治疗时要注意对其身体相关指标的监测。如果

患者出现明显的发育迟缓和 / 或显性表型（例如，脆性 X 综合征），应建议

其进行遗传检查并转诊。

如上所述，几乎所有可与 ADHD 合并的精神疾病都需要在鉴别诊断中

加以考虑，因为它们都可能导致注意缺陷和 / 或多动 / 冲动的症状。在进行

仔细鉴别诊断的过程中，有些相关的临床提示：

ⒾⒾ 考虑疾病的发病年龄。 ADHD 从儿童期或青春期开始，而大多数其他疾病发病

年龄晚。ODD和睡眠问题可能是除外； 

②② 评估症状的发展轨迹。尽管 ADHD 症状可能会受到环境的影响，其症状并不

总是与发展相对应的，但该疾病更多表现为慢性病程的特征。因此强烈的症状

波动可能表明共患其他疾病，如双相情感障碍，除了核心躁狂症状外，也会偶

发多动、冲动和烦躁。这同样适用于仅在重度抑郁发作期间与抑郁症状相关的

ADHD症状； 

③③ 明确 ADHD 症状是否与另一种精神疾病的症状存在内在联系（例如，因 GAD
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思维 / 思考失调或强迫症计数导致的结果是注意力不集中；既往无 ADHD 症状

史患者在滥用或依赖大麻后出现的注意力不集中和执行功能缺陷）。

总结评估程序的流程
                                                                                        

从本质上讲， ADHD 是临床诊断，因此它的评估依赖于详细的标准临

床访谈（包含主诉、当前和过去的症状、日常生活、药物治疗史、家族史、

症状的全面精神病理学评论、个人史）。如上所述，最终诊断取决于综合临

床判断，该判断基于对不同来源（例如，患者、父母、教师、其他重要的人）

收集到信息的整合，并对有分歧的信息进一步澄清后而做出的。问卷和直接

观察有助于帮助临床医生评估，并对受试者的优势和困难进行深入的了解。

日常生活信息收集对判断功能缓解和损害至关重要。对儿童具有潜在影响的

重要领域包括亲子互动、育儿实践和父母压力，以及学习和学术功能，同伴

关系及参与业余活动 16 。患者在学校的信息可以直接从教师那里获得（可通

过电话、电子邮件、学校书面的报告或量表），或通过课堂观察来获得。对

于成年人还应评估患者与他人的关系以及其在工作中的表现。

临床医生需要评估孩子出现症状数量，且这些症状普遍存在不止一个环

境中并与发育水平不符，症状造成功能上的严重损害不能用其他原因解释。

此外，如上所述，还有必要考虑和评估各种可能的共病或共存疾病。

尽管在初级诊疗过程中，临床医生通过临床访谈可以很容易实施这一流
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程，然而，在特定场合下，使用 ADHD 的诊断模块对来访者进行半结构化访

谈，如学龄儿童情感障碍和精神分裂症问卷（K-SADS）或发育和健康状况

评定量表（DAWBA）是有帮助的。

两者均具备许多优点：

•	 可从互联网上下载不同语言版本的量表（https://www.kennedykrieger.org/

sites/default/files/library/documents/faculty/ksads-dsm-5-screener.pdf 下载

K-SADS 筛选器以及 http://dawba.info/ 下载不同语言版本的DAWBA）。

K-SADS 具有几个优点，它是半结构化的、并且可在正常的会话流程下

进行。它提供了每种症状在日常生活中的实例，在大多数项目中采用“经常”

一词，提醒临床医生将 ADHD 症状与其他类型的精神病理学症状区分开来。

另一方面，DAWBA 是一种结构化评估，这意味着它可以由包括研究生在内

的非临床医生来进行评估。它可以在找不到经过培训的临床医师的情况下使

用。它还可以通过在线（或电话）与多个不同的病情报告人（如父母，教师，

自我报告）进行访谈评估，从而在某种特定的情况下增加了可访问性。K-SADS

和 DAWBA 都提供了初步筛查 ADHD 的问题，如果结果显示为阳性，则需

要对整套问卷进行评估，进而评估合并症或鉴别诊断其他疾病 16 。 K-SADS 

screener 可免费下载。成人患者建议使用 DIVA.2 作为确定 ADHD 诊断的替

代工具。

•	 一个类似的诊断访谈量表是 ACE +（见 https://www.psychology-services.

uk.com/adhd.htm）。 

•	 DIVA 和 ACE + 通常需要大约 1 个小时才能完成，在访谈中调查患者当前和过

去的 ADHD 症状。DIVA 的访谈内容不包括共患病筛查 14，而 ACE + 中包含合
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并症的筛查。 ACE 的儿童版本也可以在同一网址上获得。

切记在评估过程中并不能总观察到 ADHD 症状，绝不应将临床中没有

症状作为排除疾病诊断的理由。

评估过程最后的要点是与患者、家庭成员以及其他重要的知情人分享相

关结果。这可以帮助他们回顾自己在流程开始时对患者病情的描述，并将诊

断结果与这些描述联系起来。临床医生在做出诊断时，要解释问题行为对应

哪些临床表现，该表现是已知且有效的诊断依据，以及患者的表现是如何符

合诊断的。当然，这也适用于鉴别共患病的诊断。

此外，还有些症状被认为没有那么重要的临床意义和相关性，也不是诊

断标准的核心症状，如易激惹、情绪失调和心不在焉等症状；这些可被认为

是支持 ADHD 诊断的常见相关临床特征。临床医生还应为患者及家长提供关

于 ADHD 心理教育，使患者和家长具备足够的知识和信息，以便他们能够识

别并在 ADHD 治疗和日常生活中有指导作用。任何有关 ADHD 的分歧都应

该被识别并重新定义（见家属教育章节）。

父母可以惋惜孩子失去的潜力，也需要认同诊断并心存期望。因为

ADHD 一种儿童发育障碍，具有很好的治疗效果 16 ，许多成年 ADHD 患者有

着积极、充实和成功的生活。

当儿童不符合 ADHD 的诊断标准时，临床医生需要提供对儿童问题行

为的解释。此时医生提供的可能是另一种疾病诊断或对儿童缺陷与其整体发

育或能力间不平衡的描述，并需要提供关于如何获得帮助以减轻缺陷或提高

应对技能的建议 16 。
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参考指南的补充信息
                                                                                        

文献中有几条参考指南可以帮助临床医生评估 ADHD。我们已经在上文

介绍了其中两个，它们都是公开的，可从网上下载，并且在 2018 年进行了

更新。尽管每个指南都有其特点，但这两个指南并未包含与上文内容中明显

不同的信息，它们可以作为系统化评估 ADHD 的参考。国家卫生与保健研究

所（NICE）ADHD 指南的最新修订版于 2018 年 3 月启动。除了有关诊断的

重要条目外（例如，在评估儿童 ADHD 时不要忘记评估父母的心理健康），

NICE 指南提供了关于识别、鉴别以及如何为该疾病的患者及其家人、照看

者给予支持的相关信息。 

NICE 指南可从以下网址下载：https://www.nice.org.uk/guidance/ng87

加拿大 ADHD 资源联盟指南（CADDRA）第 4 版于 2018 年 2 月推出。

虽然该指南的开发并不像 NICE 指南那样严格，但它包含了最全面的开放获

取工具，可帮助临床医生将 ADHD评估程序系统化。 它为每个发展阶段（儿

童、青少年和成人）的患者提供了实用的评估流程。 它还为合并症的鉴别诊

断提供了一个特定的章节，即其提供了一些具有潜在的重叠症状表格，并且

这些症状不会出现共病疾病的重叠症状中。 

CADDRA 指南可从以下网址下载：

•	 https://www.caddra.ca/wp-content/uploads/CADDRA-Guidelines-4th-

Edition_-Feb2018.pdf
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