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Streszczenie

Zespot  nadpobudliwosci  psychoruchowej z deficytem
koncentracji uwagi (astention deficit hyperactivity disorder
— ADHD) jest jednym z najcze$ciej diagnozowanych za-
burzefi neurorozwojowych wsrdd dzieci. Czgsto$¢ wyste-
powania tego zaburzenia okresla si¢ na ok. 5% populagji
dzieci w wieku szkolnym. Zesp6l ten charakteryzuje sie
trzema osiowymi objawami behawioralnymi: problemami
z koncentracjg uwagi, nadruchliwoscia i impulsywnoscia.
Badania nad etiopatogeneza ADHD wskazujg na istotna
role takich czynnikéw, jak uwarunkowania genetyczne,
neuroanatomiczne, funkcjonalne i srodowiskowe, podkre-
Slajac jej ogromna zlozono$¢. W ostatnim dziesigcioleciu
szczegblna uwage poswiecono poszukiwaniu neuronal-
nych korelatow ADHD. W tym celu najczesciej stosowa-
no elektroencefalografi¢ oraz funkcjonalne i strukturalne
obrazowanie rezonansem magnetycznym. Badania te
wskazaly na zmieniong anatomie¢ oraz aktywno$¢ mézgu
dzieci z ADHD w poréwnaniu z grupg dzieci zdrowych.
W badaniach podkresla si¢ aspekt rozwojowy tego zabu-
rzenia, wskazujac na zmienno$¢ objawéw w czasie i znacz-
ny odsetek dzieci niespelniajacych kryteriow ADHD
w pézniejszym okresie rozwoju.

W artykule przedstawiono dwa modele rozwojowe wyja-
$niajace zaburzenia neuronalne obecne w ADHD. Pierw-
szy z nich — model zaburzonego rozwoju mézgu — zaklada,
ze odmienna budowa i aktywno$¢ mézgu dzieci z ADHD
jest wynikiem permanentnie zaburzonego procesu dojrze-
wania mézgu. Drugi natomiast — model op6Zznionego roz-
woju — zaklada, ze proces dojrzewania mézgu w ADHD
charakteryzuje sie jedynie opdznieniem w stosunku do
normalnie rozwijajacego si¢ mézgu oséb zdrowych i z cza-
sem osiaga prawidlowg anatomie i aktywnos¢.

Artykul przedstawia przeglad najnowszych doniesie
z dziedziny neuroobrazowania ADHD i interpretuje je
w $wietle dwoch modeli rozwojowych.

Stowa kluczowe: ADHD, fMRI, MRI, EEG, rozw¢j.

Abstract

Attention deficit/hyperactivity disorder (ADHD) is
one of the most common neurodevelopmental disor-
ders among children. Worldwide prevalence of ADHD
is estimated as about 5% of school-age children.
ADHD is characterized by developmentally inappro-
priate levels of inattention, hyperactivity and impulsiv-
ity. Investigations on the etiology of ADHD highlight
its heterogeneity and complexity.

Many studies have examined its neuronal correlates.
The most commonly used methods investigating the
neurobiological basis of ADHD are EEG and fMRI/
sMRI. Results obtained with these methods have in-
dicated altered brain activity and structure in ADHD
subjects as compared to healthy children.

Recent research indicates that ADHD is related to
some developmental trends, since its symptoms change
greatly over time. Nevertheless, there are divergent
opinions whether ADHD is related to deviation in
brain maturation or to maturation lag. The deviant
brain maturation model assumes that the process of
maturation is altered and leads to permanent impair-
ment in ADHD subjects’ brain anatomy and function-
ality. On the other hand, there are studies suggesting
that ADHD is related to a lag in brain maturation.
They assume that this pathological behavior is related
to postponed maturation processes and that these will
equalize to the level of healthy subjects when children
become adults. This paper reviews the most recent re-
ports concerning ADHD neuroimaging and interprets
them in the context of the two above mentioned the-
ories of ADHD.
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Wstep

Zespo6l nadpobudliwoséci psychoruchowej
z deficytem koncentracji uwagi (attention defi-
cit hyperactivity disorder — ADHD) jest jednym
z najczesciej diagnozowanych zaburzef neuroroz-
wojowych i dotyczy ok. 5% dzieci we wczesnym
wieku szkolnym (Polanczyk i Jensen 2008).
Charakteryzuje si¢ zespolem behawioralnych ob-
jaw6w obejmujacym deficyt koncentracji uwagi,
nadruchliwo$¢ oraz impulsywnos¢. Rozpoznanie
ADHD ustala si¢ na podstawie behawioralne;j
obserwagcji i ustrukturalizowanego wywiadu
odnoszacego sie do kryteriow zawartych w mie-
dzynarodowych klasyfikacjach choréb: DSM-5
(American Psychiatric Association 2013) lub
ICD-10 (World Health Organization 1992),
w ktérej ADHD wystepuje pod nazwa zespolu
hiperkinetycznego. W zaleznosci od nasilenia
objawéw DSM-5 wyréznia trzy zmienne w cza-
sie prezentacje objawéw ADHD — prezentacje
z przewaga deficytéw koncentracji uwagi, pre-
zentacje z przewaga nadpobudliwo$ci psychoru-
chowej oraz prezentacje mieszang. Warunkami
diagnozy wedlug obu klasyfikacji sa utrzymy-
wanie si¢ objawdw przez co najmniej 6 miesiecy
oraz stalo$¢ objaw6w niezaleznie od $rodowiska,
w ktérym dziecko obecnie si¢ znajduje. Wedlug
klasyfikacji ICD-10 pierwsze objawy musza si¢
pojawié przed 7. rokiem zycia, natomiast wedlug
DSM-5 granica jest 12. rok zycia.

Badania nad etiologia ADHD prowadzone
sa wielotorowo, poszukuje si¢ jego przyczyn na
poziomie genetycznym, neurotransmisyjoym,
neuroanatomicznym i funkcjonalnym (Kuntsi
i wsp. 2000). Co wigcej, objawy ADHD zmie-
niaja si¢ w czasie, co wskazuje na wazny aspekt
rozwojowy w tym zaburzeniu (Faraone i wsp.
20006). Weigz jednak etiologia tak heterogenicz-
nego zaburzenia pozostaje niejasna i wymaga
dalszych obserwacji i analiz.

Postep w dziedzinie neuroobrazowania po-
zwolil na przeprowadzenie szeregu badan sku-
piajacych si¢ na poszukiwaniu korelatéw ADHD
w budowie i aktywno$ci mézgu, ktdre ujawnity
istnienie réznic w budowie i pracy mézgu pa-
gjentéw z diagnoza ADHD w poréwnaniu ze
zdrowymi rowie$nikami.

Réznice strukturalne mézgu w ADHD
i normie

Obrazowanie rezonansem magnetycznym
(magnetic resonance imaging — MRI) jest podsta-
wowa metoda uzywang podczas studiowania
anatomii mézgu oraz zmian w jego strukturze.
Miary uzyskiwane za pomoca tej metody to

objetos¢ i gestos¢ istoty bialej i szarej, mierzo-
ne dla calego mdzgu lub jego poszczegélnych
obszar6w. Dodatkowo mozliwe jest oszacowanie
regionalnej lub calo$ciowej grubosci istoty szarej
kory mézgowej (cortical thickness).

Wyniki uzyskane z uzyciem MRI pokazaly
u dzieci z ADHD 3-5-procentowe zmniejszenie
calkowitej objetosci tkanki mézgowej i mézdzku
w poréwnaniu ze zdrowymi dzie¢mi (Carmona
i wsp. 2005; Castellanos i wsp. 2002; Filipek
iwsp. 1997). Inne badania strukturalne mézgu
dostarczylty dowodéw na zredukowana objetos¢
istoty bialej i szarej takich obszardw, jak plat czo-
towy (a w szczegdlnosci kora okotooczodotowa,
gbrna kora czolowa i grzbietowo-boczna kora
przedczolowa), przednia i tylna cze$¢ zakretu
obreczy, zakret przed$rodkowy, spoidlo wielkie
oraz mézdzek (Bush 2011; Seidman i wsp. 2005;
Shaw i wsp. 20006).

Roéznice w budowie moézgu pacjentéw
z ADHD zarejestrowano réwniez na poziomie
struktur podkorowych, a w szczeg6lnosci jader
podstawy, odnotowano zmniejszong objetosé
galki bladej, skorupy i jadra ogoniastego (Frodl
i Skokauskas 2012).

Réznice w aktywnosci mézgu w ADHD
i normie

Przeprowadzono réwniez liczne badania
w celu znalezienia r6znic w pracy mézgu pa-
gjentdéw z diagnoza ADHD i oséb zdrowych.
Do oszacowania neuronalnej aktywnosci mézgu
najczesciej stosuje sie funkcjonalny rezonans
magnetyczny (functional magnetic resonance ima-
ging — fMRI) oraz elektroencefalografie (electro-
encephalography — EEG) zaréwno w warunkach
spoczynku, jak i w trakcie wykonywania zadan
poznawczych.

Metoda fMRI pozwala na oszacowanie aktyw-
nosci struktur mézgu na podstawie ich odpowie-
dzi hemodynamicznej. Badania fMRI dowiodty
odmiennej aktywnosci w réznych obszarach
moézgu pacjentéw z ADHD zaréwno w stanie
spoczynku (resting-state fMRI — rsfMRI), jak
i w trakcie wykonywania zadaf angazujacych
procesy poznawcze, w poréwnaniu z osobami
zdrowymi. Wielokrotnie przedstawiano dowo-
dy na réznice w aktywnosci takich obszaréw,
jak: plat czotowy, skroniowy i ciemieniowy oraz
mébzdzek (Cao i wsp. 2006; Cortese i wsp. 2012;
Rubia i wsp. 2010). Najczesciej replikowanym
wynikiem jest obnizona aktywno$¢ w obszarach
brzusznej czesci przedniego zakretu obreczy
i kory przedczolowej oraz przedniej cze$ci wyspy
i dolnego zakretu czolowego (Bush i wsp. 1999;
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Pliszka i wsp. 2006; Rubia i wsp. 1999). Takie
wyniki zaobserwowano, gdy pacjenci z ADHD
rozwigzywali zadania angazujace procesy ha-
mowania i uwagi selektywnej, np. Test Stroopa
(Pliszka i wsp. 20006), Test Sieci Uwagi (Konrad
i wsp. 2000) czy Test Ciaglego Wykonywania
(Rubia i wsp. 2009). W badaniach zarejestro-
wano réwniez, ze pewne obszary mézgu os6b
z ADHD wykazuja zwickszong aktywacje w po-
rébwnaniu z grupa kontrolng. Hiperaktywacje
zaobserwowano w okolicach prawego zakretu
katowego, $rodkowego zakretu potylicznego,
tylnej i srodkowej kory zakretu obreczy (Cortese
1 wsp. 2012).

Obecnie panujacy trend w badaniach neu-
roobrazowych skupia si¢ na badaniu charakte-
rystyki sieciowej mézgu. Na podstawie badan
z wykorzystaniem warunku rsfMRI wyrdézniono
globalne, funkcjonalne sieci w mézgu czlowieka,
takie jak: sie¢ spoczynkowa mézgu (default mode
network — DMN) oraz sieci silnie skorelowane
z wykonywaniem zadan poznawczych (fask-posi-
tive networks — TPNs), np. brzuszna sie¢ uwagowa
(ventral attention network — VAN), grzbietowa
sie¢ uwagowa (dorsal attention network — DAN),
sie¢ czolowo-ciemieniowa (frontoparietal network
— FPN) (Fox 1 wsp. 2005; Power 1 wsp. 2011).
Sieci te zostaly zidentyfikowane na podstawie
obserwacji architektury polaczen miedzy rézny-
mi obszarami w mézgu, ktdre wspélpracujac ze
sobg i wzajemnie na siebie oddziatujac (pobu-
dzajaco lub hamujaco), daja podstawe procesom
poznawczym. Sie¢ DMN, ktéra jest najbardziej
aktywna w sytuacji spoczynku, odpowiada za
wszelkie procesy introspektywne (mysli, marze-
nia, planowanie) (Spreng i wsp. 2009). W czasie
wykonywania zadania, np. pojawienia si¢ bodzca
w polu wzrokowym, sie¢ spoczynkowa méozgu
dezaktywuje si¢ na rzecz aktywacji brzusznej
sieci uwagowej (Bressler i Menon 2010). Sie¢
VAN jest m.in. odpowiedzialna za kontrolowanie
uwagi (Corbetta i Shulman 2002). Prawidlowe
polaczenia migdzy sieciami gwarantuja ich efek-
tywng prace i wplywajg na wydajno§¢ proceséw
poznawczych.

U o0s6b z diagnoza ADHD zaobserwowa-
no réznice w polaczeniach i odmienne dziata-
nie sieci globalnych w poréwnaniu z norma
(prace przegladowe: De La Fuente i wsp. 2013;
Konrad i Eickhoff 2010). Sie¢ spoczynkowa,
w ktoérej sktad wchodza takie obszary mézgu,
jak przysrodkowa kora przedczotowa, kora za-
kretu obreczy, obustronny zakret katowy oraz
kora skroniowa, charakteryzuje sie u pacjentéw
z ADHD odmiennym wzorcem polaczen (Fair
i wsp. 2010). Nieefektywna regulacja pracy

sieci DMN, polegajaca na jej niedostatecznej
dezaktywacji w ADHD, moze prowadzi¢ do
wystapienia probleméw z utrzymywaniem od-
powiedniego poziomu uwagi (Weissman i wsp.
20006; Sonuga-Barke i Castellanos 2007 — praca
przegladowa), fatwej rozpraszalnosci (Fassbender
i wsp. 2009) oraz zwiekszonej zmiennoSci wy-
nikéw osiaganych w zadaniach poznawczych
(Castellanos i wsp. 2005). W badaniach przed-
stawiono réwniez dowody na réznice, interpre-
towane jako nieprawidlowosci, w polaczeniach
migdzy siecia DMN a sieciami zwigzanymi z wy-
konywaniem zadafi. Zaobserwowano zwiekszong
liczbe polaczen miedzy tylng czescia zakretu ob-
reczy (struktura nalezaca do sieci DMN) a prawa
przednia czescia wyspy i dodatkowym polem
ruchowym, nalezacymi do brzusznej sieci uwa-
gowej (Castellanos i wsp. 2008; Sripada i wsp.
2014). Wykazano réwniez obnizong aktywnos¢
polaczen migdzy DMN i FPN. Zmniejszona
aktywno$c sieci FPN (przede wszystkim prawej
grzbietowo-bocznej kory przedczolowej i zakretu
czolowego gbérnego) moze powodowal ubytki
w kontroli proceséw uwagi w ADHD (Hart
i wsp. 2013).

Elektrofizjologiczne korelaty ADHD

Badania z wykorzystaniem elektroencefalo-
grafii wykazaly szereg charakterystycznych dla
ADHD cech aktywnosci mézgu. Rejestracja EEG
pozwala na pomiar aktywnosci elektrycznej mo-
zgu. Ze wzgledu na wysoka rozdzielczo$¢ czasowa
tej metody mozliwe jest rejestrowanie bardzo
subtelnych i szybkich zmian w pracy mézgu.

Badania z wykorzystaniem EEG w grupie
os6b z diagnoza ADHD przeprowadzano przede
wszystkim w stanie spoczynku, ale rowniez
w trakcie wykonywania zadan angazujacych pro-
cesy poznawcze. Najbardziej powtarzalnym wy-
nikiem badan EEG w grupie ADHD sg zmiany
w sygnale spoczynkowym EEG, charakteryzujace
sie wigkszg mocg sygnatu wolnych czestotliwosci:
0 (4-8 Hz) i o (8—12 Hz) oraz mniejsza moca
sygnatu wysokich czestotliwosci B (13-25 Hz)
(Arns i wsp. 2013; Barry i wsp. 2003a).

Falom 0 przypisuje si¢ m.in. rol¢ w poziomie
wzbudzenia (@rousal), natomiast dla fal a zapro-
ponowano funkcje hamowania i przetwarzania
charakterystyki czasowej bodzca (t7ming), ktére
z kolei sa zwigzane z uwaga selektywna (Klimesh
2012). Wzmozony sygnal B rejestruje sie u os6b
zdrowych w stanach zogniskowanej uwagi (Gross
i wsp. 2004).

U pacjentéw z ADHD analizowano réwniez
sygnal zarejestrowany w trakcie wykonywania
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zadan poznawczych. Najcze$ciej stosowang me-
toda analizy jest analiza potencjaléw wywolanych
(event related potentials — ERP), ktére interpretuje
si¢ jako korelaty proceséw poznawczych. W wa-
runkach zadan angazujacych procesy uwagi
interpretuje si¢ zatamki N200 i P300. N200
jest negatywnym zalamkiem obserwowanym
w okolicach czotowo-centralnych, ok. 200 ms
po pojawieniu sie bodzca. N200 interpretuje sie
jako korelat proceséw hamowania i monitorowa-
nia konfliktu (Nieuwenhuis i wsp. 2003). P300
jest pozytywnym zalamkiem, ktéry rejestruje
si¢ z odprowadzeni ciemieniowo-potylicznych,
300 ms po prezentacji bodzca, i wiaze si¢ go
z procesami od$wiezania kontekstu i alokacji
zasobéw uwagi (Polich 2007). Obserwowane
w badaniach zmniejszona amplituda i opdzniona
latencja potencjatéw N200 oraz P300 interpre-
towane sa jako neuronalne korelaty zaburzen
uwagi u dzieci z ADHD (Barry i wsp. 2003b;
Senderecka i wsp. 2012).

Interpretacja wynikéw
neuroobrazowania strukturalnego

i funkcjonalnego mézgu w Swietle
dwéch modeli: opéznionego rozwoju
mozgu i nieprawidtowego rozwoju
mozgu

Mimo licznych dowodéw na odmienng anato-
mie i aktywno$¢ mézgu dzieci z ADHD nie jest
jasne, czy zaburzenie to wynika z permanent-
nie nieprawidlowego rozwoju mézgu, czy jest
zwiazane tylko z opéZnionym rozwojem mozgu.

Juz w 1973 r. Kinsbourne opublikowal arty-
kul, w ktérym dyskutuje, czy objawy ADHD
wynikajg z op6znionego rozwoju mozgu, czy tez
rozwoj ten przebiega w spos6b zupelnie odmien-
ny (zaburzony) w poréwnaniu z médzgiem osoby
zdrowej. Wymienia sic dwa modele opisujace, na
podstawie wynikéw badan EEG, aspekt rozwojo-
wy w ADHD. Pierwszy — model zaburzonego
rozwoju moézgu (developmental deviation model)
(Chabot i Serfontein 1996) — zaklada, ze rozwéj
mozgu dzieci z ADHD przejawia odstepstwa od
normy, co prowadzi do permanentnych réznic
anatomicznych i funkcjonalnych. Drugi — model
opb6znionego rozwoju mozgu (maturational lag
model) (Kinsbourne 1973) — zaklada, ze rozwéj
mozgu dzieci z ADHD jest jedynie op6zniony
w stosunku do dzieci zdrowych, jednak osta-
tecznie osiagga ten sam poziom. W literaturze
pojawiaja si¢ wyniki badan dostarczajace dowo-
déw na rzecz zaréwno pierwszego, jak i drugiego
modelu.

Model nieprawidtowego rozwoju
moézgu

Model ten opiera si¢ na zatozeniu, ze rozwoj
mbzgu dzieci z ADHD przebiega nieprawidlo-
wo, a behawioralny wzorzec zachowania tych
dzieci nie moze zosta¢ uznany za prawidtowy
w poréwnaniu z odpowiednimi grupami wieko-
wymi normalnie rozwijajacych sie dzieci.

Zgodne z tym modelem sa wyniki badan
aktywnosci EEG, kt6re wskazuja na odmienna
charakterystyke sygnalu rejestrowanego u do-
rostych 0s6b z ADHD w pordéwnaniu ze zdrowo
rozwijajaca sie grupa kontrolna. Kilka zespoléw
zaobserwowalo podwyzszong absolutng i rela-
tywng moc sygnatu w czgstotliwosci 0 rejestro-
wang w okolicach frontalnych i przysrodkowych
mbzgu oraz zwickszona proporcje wolnych fal
do szybkich fal (stosunek 6/B) u nastolatkéw
i 0s6b dorosltych (Barry i wsp. 2003a; Clarke
i wsp. 2011; Shi i wsp. 2012). Wyniki te po-
twierdzono réwniez w metaanalizach (Boutros
i wsp. 2005; Snyder i Hall 2006). Inne zespoty
przedstawily dowody na nieprawidlowe cha-
rakterystyki sygnaléw innych czestotliwosci
u dorostych pacjentéw z diagnoza ADHD. Sy-
gnal EEG u o0s6b, u ktérych objawy ADHD
»przetrwaly” do dorostosci, charakteryzowat
sie wiekszg moca sygnalu w czestotliwosci B
oraz obnizona moca sygnatu w czestotliwosci a,
rejestrowanych w okolicach ciemieniowej i poty-
licznej, w poréwnaniu z grupa kontrolna zdro-
wych nastolatkéw i 0s6b dorostych (Bresnahan
i wsp. 2002; Hobbs i wsp. 2007; Poil i wsp.
2014).

Réwniez wyniki badan strukturalnych, prze-
prowadzonych u dorostych pacjentéw z ADHD,
pokazaly utrzymujaca si¢ zmniejszong objetosé
istoty szarej i bialej w okolicach przedniego za-
kretu obreczy (Amico i wsp. 2011; Biederman
i wsp. 2008), skorupy (Seidman i wsp. 2000),
jadra ogoniastego (Almeida Montes i wsp. 2010;
Seidman i wsp. 2006), wzgérza (Proal i wsp.
2011), grzbietowo-bocznej kory przedczotowej
(Biederman i wsp. 2008; Seidman i wsp. 2006),
lewej kory okolooczodotowej (Hesslinger i wsp.
2002), gérnego i dolnego zakretu czolowego
(Almeida Montes i wsp. 2010; Seidman i wsp.
20006) oraz okolic mézdzku (Biederman i wsp.
2008; Proal i wsp. 2011; Seidman i wsp. 20006).

Model opdznionego rozwoju mézgu

Odmienne zalozenia prezentuje model opdz-
nionego rozwoju mozgu, ktéry zaklada, ze mézg
dzieci z ADHD w pewnym wieku osiaga odpo-
wiednia anatomie i prawidlowa aktywnos¢. Do-
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wodem jest to, ze charakterystyki anatomii i ak-
tywnos$ci mézgu starszych dzieci z ADHD mozna
przyporzadkowaé mlodszym, zdrowym dzieciom.
W momencie osiagniecia petnej dojrzatosci réz-
nice te staja si¢ niewidoczne. W zgodzie z tym
modelem pozostaja behawioralne obserwacje
redukcji objawéw ADHD wraz z wiekiem (Bie-
derman i wsp. 2000).

Uwaza si¢, ze w normalnym rozwoju czesto-
tliwo$ci sygnatu EEG wzrastaja z wiekiem, fale
o niskich czestotliwosciach sa zastepowane falami
o czestotliwo$ciach wysokich (Matthis 1980).
Ponadto topograficzne badania nad rozwojem po-
kazaly, ze zmiany te nie zachodzg we wszystkich
obszarach jednocze$nie i jednakowo, ale poste-
puja od okolic tylnych ku obszarom czolowym.
Wyniki badaft EEG pokazujace zwigkszona moc
sygnalu w czestotliwosci 0 1 o w obszarze czoto-
wym oraz obnizona moc sygnatu w czestotliwosci
B w tylnych okolicach mézgu u dzieci i mtodziezy
z ADHD (Clarke i wsp. 1998; Lazarro i wsp.
1998) interpretowane sg jako poparcie dla mo-
delu opéznionego rozwoju mozgu.

Nakao i wsp. (2011) dokonali obszernej meta-
analizy danych uzyskanych metodg MRI zar6wno
wsréd dzieci, jak i dorostych z diagnoza ADHD
(378 pacjentéw), w poréwnaniu z osobami zdro-
wymi (344 osoby). Wyniki analizy wplywu wieku
(dojrzewania) na obserwowane zmiany anato-
miczne mézgu pacjentéw z ADHD ujawnily, ze
zmniejszona objeto$¢ istoty szarej w prawej skoru-
pie obserwowana w mlodszej grupie ADHD nie
jest juz widoczna w grupie dorostych z ADHD.
Wynik ten badacze interpretuja jako normaliza-
¢je rozwoju mozgu wraz z wiekiem. Wezesniej
Castellanos (2002) w badaniu przekrojowym
poréwnywal dwie duze grupy — dzieci i mtodziez
z diagnoza ADHD oraz osoby z grupy kontrolne;.
Zaobserwowal, ze widoczna wsréd mlodszych
dzieci z ADHD zmniejszona objeto$¢ jadra ogo-
niastego normalizuje si¢ w starszym wieku i nie
réznicuje grupy nastolatkéw z ADHD i nasto-
latkéw w grupie kontrolnej.

Bardziej szczegdlowych i rzetelnych obserwa-
¢ji trendu rozwojowego mozgu dzieci z ADHD
dokonano za pomoca badan podtuznych. Wyniki
badan Shaw (2007, 2012) z wykorzystaniem
metody MRI pokazaly, ze proces dojrzewania
kory mézgowej dzieci z ADHD jest op6zniony
o ok. 2-3 lata w zaleznosci od regionu moézgu,
w stosunku do dzieci zdrowych. Najwieksze,
3-letnie opdznienie w dojrzewaniu dotyczyto
kory przedczotowej i skroniowej. Co wiecej,
zespoél Sripady (2014) przedstawil dowdd na
opdzniony proces dojrzewania potaczenr migdzy
globalnymi sieciami w mézgu oséb z diagnoza

ADHD. Badacze zaobserwowali nieprawidtowo-
$ci w dojrzewaniu potaczed miedzy strukturami
sieci spoczynkowej oraz miedzy siecia DMN
a brzuszna siecig uwagowa oraz DMN i siecia
czolowo-ciemieniowa. Jest to pierwszy dowdd
na to, ze odkryte wczesniej nieprawidlowosci
w budowie sieci oraz ich nieprawidlowe dziatanie
wynika z nieefektywnego procesu dojrzewania
polaczenr w mézgu.

Podsumowanie

Badania strukturalne i funkcjonalne mézgu
pacjentéw z rozpoznaniem ADHD wskazuja na
szereg charakterystycznych réznic w jego budo-
wie i aktywnosci i dostarczaja dowoddw na neu-
robiologiczne podloze tego zaburzenia. Obszary
mobzgu, ktére w ADHD wykazuja nieprawidto-
wosci anatomiczne i funkcjonalne, sa obszarami
silnie zwiazanymi z procesami poznawczymi
— przede wszystkim funkcjami wykonawczymi
oraz procesami uwagi. Zatem wyniki badafi neu-
roobrazujacych dowodza neuronalnego podfoza
behawioralnych objawéw ADHD, jakimi sa np.
zaburzenia koncentracji uwagi, impulsywnos¢,
trudno$¢ w kontrolowaniu i hamowaniu reakcji.
W badaniach zwrécono réwniez uwage na aspekt
rozwojowy tego zaburzenia, a w szczeg6lnosci
zmiany dotyczace objawéw ADHD zachodza-
ce wraz z dojrzewaniem. Zaobserwowano, ze
objawy cze$ciowo ustepuja wraz z wiekiem, co
dotyczy przede wszystkim hiperaktywnosci,
zaburzenia koncentracji uwagi moga u czesci
pacjentdéw przetrwac az do dorostosci.

Zaproponowano dwa modele ADHD, kt6-
re skupiaja si¢ na charakterystyce dojrzewania
moézgu (Kinsbourne 1973; Chabot i Serfontein
1996). Badania niestety nie przynosza jedno-
znacznej odpowiedzi na pytanie, ktéry model
— op6znionego czy zaburzonego rozwoju mo-
zgu — jest bardziej adekwatny. W literaturze
przedstawiono wiele dowod6éw na rzecz jednego
i drugiego modelu. Taka niespdjnos¢ moze wyni-
ka¢ z duzej heterogenno$ci ADHD — trzech pre-
zentacji zaburzenia wyrdznionych na podstawie
réznic w objawach oraz ich zmienno$ci w czasie.

Nalezy zaznaczy¢, ze badania neuroobrazujace
w ADHD maja wiele ograniczen. Najczesciej
badania przeprowadza si¢ na niewielkich grupach
0s6b, stosuje si¢ zréznicowane schematy badaw-
cze oraz réznorodne sposoby rejestracji danych
zar6wno EEG, jak i MRI/fMRI, co utrudnia
poréwnywanie wynikéw uzyskanych w réznych
prébach. Co wigcej, badane grupy moga si¢
rézni¢ pod wzgledem diagnozy, w zaleznosci od
tego, wedlug jakich kryteriéw diagnostycznych
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zostato ustalone rozpoznanie. Duze znaczenie
ma rowniez fakt stosowania (lub nie) przez pa-
¢jentéw farmakoterapii.

Szczegblng uwage nalezy poswieci¢ doborowi
grupy klinicznej w badaniach z udzialem oséb
dorostych. Wickszo$¢ badan w grupie dorostych
z ADHD przeprowadzono wsréd oséb, ktére
zostaly zdiagnozowane na podstawie kwestio-
nariuszy samoopisowych. Taka praktyka moze
by¢ obarczona bledem.

Mimo wymienionych ograniczenr badania
niewatpliwie wskazuja, ze budowa i aktywnos$¢
mézgu pacjentéw z ADHD jest zmieniona w po-
réwnaniu z norma i warta dalszych eksploracji.
Lepsze zrozumienie neurobiologicznych podstaw
ADHD oraz trendu rozwojowego tego zaburze-
nia pozwoli na opracowanie bardziej trafnych
i efektywnych sposobéw terapii.

Praca finansowana z grantu Sonata (Narodo-
we Centrum Nauki). Numer grantu: 2011/01/D/
NZ4/04958.
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