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Streszczenie |

Summary |

Zaburzenie hiperkinetyczne (attention-deficit/hyperactivity disorder, ADHD) nalezy do najczesciej obserwowanych zaburzen
behawioralnych okresu dziecifistwa. Moze by¢ rozpatrywane jako zréznicowane zaburzenie rozwojowe, charakteryzujace
si¢ roznorodng ekspresja kliniczna, u podioza ktérego lezg rdzne czynniki prowadzace do dysfunkeji systemu nerwowego.
Badania neuroobrazowe u pacjentdw z zaburzeniami psychicznymi wieku rozwojowego przyczyniaja si¢ do przyblizenia
wyjasnienia patofizjologii zaburzen psychicznych u dzieci. W ostatnich latach obserwuje si¢ znaczacy wzrost czgstosci
wykorzystania techniki neuroobrazowania do identyfikacji odchylefi w mézgu dzieci z zaburzeniem hiperkinetycznym.
Strukturalne badania neuroobrazowe pokazuja nieprawidiowosci w okolicach mozgu i sieci potaczen kluczowych, ktore
moga by¢ podiozem objawéw ADHD, takich jak zaburzenia uwagi i behawioralne. Wyniki tych badaf sugeruja dysfunkcije
polaczen czotowo-podkorowych jako podioze patofizjologii ADHD. Obecnie wzrasta liczba doniesiefi o roli innych regio-
néw mozgu, takich jak mozdzek, platy ciemieniowe i skroniowe w etiologii tego zaburzenia. Wskazuje si¢ gtownie na de-
ficyty we wspomnianych regionach, spadek objetosci. Niektore prace méwia o powickszeniu czgSci obszaréw mozgu jako
kompensacji obserwowanych deficytow. Odktadajac na bok brak jednoznacznych wynikoéw uzyskanych za pomoca neuro-
obrazowania, nalezy zastanowic si¢ nad ich interpretacja.

Stowa kluczowe: zaburzenie hiperkinetyczne, strukturalne badania neuroobrazowe, dzieci, odchylenia, mozg, fizjopato-
logia, badania morfometryczne, rezonans magnetyczny

Attention-deficit/hyperactivity disorder (ADHD) belongs to the most common behavioural disorders of childhood.
ADHD can be conceptualised as a diverse developmental disorder characterised by a variable clinical expression, which
is underlain by heterogeneity leading to the neural system dysfunction. Neuroimaging for childhood psychiatric disorders
has the potential to increase our understanding of the pathophysiology of childhood mental disorders. In recent years,
neuroimaging techniques have been used with increasing frequency in attempts to identify structural and functional
abnormalities in the brains of children with ADHD. Structural imaging methods have localized abnormalities in key
brain regions and neural networks associated with cognition and behaviour consistent with the clinical picture of ADHD.
Structural imaging studies suggest that the ADHD pathophysiology would be conditioned by the dysfunction in fronto-
subcortical pathways. Currently increasing is the evidence that other brain regions such as the cerebellum, the parietal
lobes and temporal lobes may also have an important role in this condition. The findings generally suggest deficits in
the brain areas mentioned above, with decreased volumes. However, it is also evident that some areas show enlargement
as a compensation for the observed deficits. Apart from the issue of reliability, there is a more basic question about how
the results of neuroimaging studies are to be interpreted.

Key words: attention-deficit/hyperactivity disorder (ADHD), structural neuroimaging, children, abnormalities, brain, physio-
pathology, morphometric study, magnetic resonance imaging
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WSTEP

ty disorder) jest przewleklym zaburzeniem rozwojowym

wystepujacym nie tylko w dziecinistwie, ale i w dorostosci,
przynajmniej u 30% pacjentow z wezeSniejsza diagnoza w dzie-
cifistwie™. W ostatnich latach w zwiazku z identyfikacja odchy-
lefi strukturalnych i funkcjonalnych mézgu obserwuje si¢ istotny
wzrost liczby badafl z zastosowaniem metod neuroobrazowa-
nia u 0sdb z zaburzeniem hiperkinetycznym. Dzi§ najbardziej
podkreslane jest biologiczne podtoze choroby, choé w przeszio-
Sci stosowano krzywdzace okreslenia, takie jak ,,defekt kontroli
moralnej” - uzyt go brytyjski pediatra Still w 1902 roku®. Jed-
noczesnie Still byt jednym z pierwszych, ktory podioza trudnosci
w hamowaniu swoich zachowar u tych dzieci upatrywat w subtel-
nych zmianach fizycznych, jak odchylenia strukturalne lub gorsze
odzywienie komorek nerwowych. Do wzrostu popularnoei hi-
potezy o biologicznym uwarunkowaniu nadruchliwosci przyczy-
nifa si¢ pandemia zapalenia mdzgu w latach 1917-1926. U cz¢Sci
dzieci w wyniku zapalenia mézgu zaobserwowano zmiang
zachowania z objawami nadruchliwo$ci¥. Sadzono, iz przy-
czynami zaburzef nadruchliwosci, dziatafi impulsywnych, za-
chowan niezgodnych z regufami spofecznymi sg zapalenia
mozgu, ale takze urazy mozgu czy dziedziczne nieprawidiowo-
§ci jego struktury®. Organiczny zespdt nadruchliwosci z powo-
du uszkodzen mdzgu nazywano zespotem Straussa, zespofem
hiperkinetycznym lub minimalnym zespotem dysfunkcji mozgu
(minimal brain dysfunction)®. Na organiczne podioze ADHD
moglo wskazywac czestsze wystepowanie zachowan nadpobudli-
wych u dzieci z powiktaniami okofoporodowymi i cigzowymi®.
U dzieci z zespofem nadruchliwosci wykrywano juz w najmiod-
szym wieku subtelne odchylenia neurologiczne, takze powigzane
z czgstszymi trudnoSciami w nauce. Konwencjonalne techniki
badania nie wykazywaly nieprawidfowoSci biologicznych moz-
gu?. Dopiero badania neuroobrazowe umozliwity pordwnywa-
nie grup pacjentow z ADHD z grupami kontrolnymi. Pierwsze
badania tomografii komputerowej przeprowadzono w 1971 roku,
ajuz w potowie lat siedemdziesigtych pojawily sie prace doku-
mentujace wykorzystanie tej techniki u pacjentéw z choroba-
mi psychicznymi. Badania strukturalne mdzgu wykonuie si¢ za
pomoca tomografii komputerowe] oraz rezonansu magnetycz-
nego. W badaniach strukturalnych u pacjentéw z ADHD naj-
czgieiej obserwowano state (oprocz normalizacji rozmiaréw
jadra ogoniastego) zmniejszenie rozmiaréw catego mdzgu, kory
przedczolowej, jadra ogoniastego, gatki bladej, robaka mozdz-
ku. Zmiany te korelowaly z nasileniem objawdw zaburzenia hi-
perkinetycznego®. Stwierdzane rozwojowe odchylenia u 0sob
z ADHD w strukturalnym i czynnoSciowym rezonansie magne-
tycznym w okolicy przedczotowej, jadrach podstawy i mozdzku
taczone sa z podiozem deficytu uwagi, zaburzei hamowania
i kontroli wykonawczej — objawow rejestrowanych w tej gru-
pie pacjentéw. Zmiany strukturalne mozgu, takie jak mniejsza
objetos¢ mozgu, zwlaszcza mozdzku, mniejsza spoistoS¢ kory,
gtownie w Srodkowej i gornej okolicy kory przedczotowej, obser-
wowane sa we wezesnym okresie rozwoju i pozostaja niezmie-
nione przez okres dziecifistwa i adolescencji. Rozwdj grubosci

O becnie uwaza si¢, iz ADHD (attention-deficit/hyperactivi-
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kory mdzgu u 0so6b z ADHD przebiega réwnolegle do rozwo-
ju u 0sob zdrowych, ale na nizszym poziomie®. Zauwazono
korzystny wptyw lekdw psychostymulujacych na rozwdj kory
w okresie dojrzewania u adolescentow z ADHD. Pacjenci,
u ktorych stwierdza si¢ z czasem poprawe kliniczna, wykazu-
ja normalizacje gruboSci prawej kory ciemieniowej, co odzwier-
ciedla postep w okresie adolescencji w dojrzewaniu sieci odpo-
wiadajacej za uwage. Probowano dopasowaé charakterystyke
genotypowa do zmian anatomicznych uwidacznianych w re-
zonansie magnetycznym - ktore geny sa zwigzane z ryzykiem
rozwoju zaburzefi w objgtosci mozgu w przypadku ADHDU?.
U pacjentow z zaburzeniem hiperkinetycznym homozygotycz-
nos¢ dla 10R alleli genu transportera dopaminy wigzafa si¢
ze spadkiem objetoSci jadra ogoniastego?. Obserwowano
nieprawidfowosci w substancji szarej mdzgu u oséb z ADHD
- zmniejszenie objetosci kory oczodotowo-czotowej oraz obje-
tosci ciata migdatowatego i powickszenie hipokampa?. Wigk-
szy rozmiar hipokampa byl zwiazany z mniejszym nasileniem
objawow ADHD, co moze by¢ wynikiem kompensacyjnej hiper-
trofii. Odchylenia w objetosci tych obszaréw mdzgu moga wig-
za¢ si¢ z nieprawidtowymi pofaczeniami migdzy okolicg przed-
czofowg a hipokampem i ciafem migdatowatym oraz mogg by¢
podiozem zaburzefi emocjonalnych u dzieci z ADHD!V. Wielu
autorow za pomocg neuroobrazowania donosi o odchyleniach
w pofaczeniach miedzy korg czotowa a prazkowiem u pacjentow
z ADHD, bedacych odbiciem zaburzefi rozwojowych w kon-
troli poznawczej!?. Zmiany strukturalne mozgu w badaniach
neuroobrazowych wskazuja na opdZnienie dojrzewania kory,
szczegolnie okolic przedczotowych™, na wyraZnie zaznaczong
redukcje istoty szarej w okolicy prawej skorupy i gatki blade;.

Na podstawie przegladu szczegdtowego badan z zastosowa-
niem r6znych metod neuroobrazowania niemozliwe jest uzyska-
nie jednoznacznych informacji na temat roznic strukturalnych
i czynno$ciowych mozgu pacjentow z ADHD w pordwnaniu
z osobami bez takiej diagnozy.

ROZMIARY MOZGU

U dzieci z ADHD w rezonansie magnetycznym obserwowa-
no mnigjsze objetosci mdzgu w pordwnaniu z grupg kontrol-
ng 1%, Rdznica ta byfa istotna statystycznie i wynosita okoto
5%. Inne badania nie potwierdzaly zmniejszenia objgtosci mo-
zgu u pacjentéw z diagnoza ADHD!?,

PLATY CZOLOWE

U dzieci z ADHD w poréwnaniu z grupa kontrolng stwierdzo-
no zmniejszenie objetosci prawego plata czofowego, zmniej-
szenie asymetrii (R>L) migdzy pfatem czotowym prawym i le-
wym lub zmniejszenie objetoSci obu ptatow czofowych619,

JADRA PODSTAWY
Wiele badaf odnosi sig do oceny rozmiardw jader ogoniastych,

a wyniki nie sg jednoznaczne. Donoszono o zmnigjszeniu ob-
jetosci jader ogoniastych u dzieci z ADHD!”, niemniej w in-
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nych badaniach tego nie potwierdzono!'¢!. Niektdre prace
wskazywaly na zmniejszenie prawego jadra ogoniastego w gru-
pie dzieci z ADHD w poréwnaniu z osobami zdrowymi‘'>!1,
a inne na zmniejszenie lewego jadra ogoniastego*0. W kil-
ku badaniach u dzieci z ADHD nie stwierdzono r6znicy w ob-
jetosci lewego i prawego jadra ogoniastego, ktdrg obserwowa-
no u zdrowych majacych mniejsze jadro po stronie prawej!>17,
Hynd i wsp. zaobserwowali odwrdcong asymetrig, czyli dzie-
c¢i z ADHD mialy wickszg objetos¢ jadra po stronie prawej .
Réwniez pomiary objetosci jader ogoniastych w grupach kon-
trolnych wypadaly niejednoznacznie; stwierdzono wigksza ob-
jetos¢ po stronie prawej, a nie lewej'!9 lub nie znajdowano
roznicy w objetoSci ani u pacjentéw, ani u zdrowych dzieci*?.
W pomiarach objetosci gatki bladej uzyskiwano mniejsze roz-
miary w grupach dzieci z ADHD, cho¢ niektdre badania wy-
kazywaly zmniejszenie po stronie prawej'?, a inne po stronie
lewej". Nie odnotowywano roznic w objetosci skorupy mie-
dzy grupa kontrolng i osob z ADHD.

CIALO MODZELOWATE

W kilku badaniach obserwowano zmniejszenie ciata modzelo-
watego w grupach dzieci z ADHD w poréwnaniu z kontrol-
nymi, cho¢ wyniki dotyczyly réznych regionow tego obszaru.
W niektdrych badaniach wykazano redukcje tylnego obszaru
ciata modzelowatego®'??, a w innych tylko przedniej cz¢sci®?
lub przednich i tylnych regionow!®. Cz¢S§¢ autordéw nie odno-
towala roznicy w wielkosci ciata modzelowatego w badanych
grupach poréwnawczych®.

KOMORY BOCZNE

W badaniach za pomocg rezonansu magnetycznego obserwo-
wano w grupie oséb z ADHD zmniejszenie komor bocznych
po stronie lewej!'® lub zmniejszenie tylnej objetosci komor bocz-
nych®. W tomografii komputerowej nie odnotowano réznic
w objetoSci komor bocznych migdzy grupami kontrolng i pacjen-
t(/)W(ZA"Zﬁ).

MOZDZEK

Mézdzek nie tylko bierze udziat w kontroli motoryki, ale row-
niez odgrywa role w funkcjach kognitywnych i w kierowaniu
emocjami®®?®. Poprzez potaczenia podkorowo-mozdzkowe
bierze udziat w ocenie informacji, w planowaniu ruchow, w pro-
cesach pamigci operacyjnej, w przerzutnosci uwagi, w procesach
uczenia si¢, regulacji emocji i funkcjach wykonawczych®-3V,
Zanotowano zmnigjszenie rozmiaru mézdzku u dzieci z ADHD
w poréwnaniu z grupa kontrolna, ale nie dotyczyto to regionu
robaka mdzdzku'®. Wyniki badaf za pomocg rezonansu mag-
netycznego obszaru mdzdzku nie byly jednoznaczne. W innej
pracy z kolei, bardziej szczegdlowej, zaobserwowano zmniej-
szenie obszaru robaka, a nie calego mézdzku w grupie pacjen-
tow z ADHD", Stwierdzono szczegdlnie wyrazne zredukowa-
nie obszaru placikow od VIII do X u chtopcéw z ADHD®?.

202 | Najezgsciej obserwowano redukejg objgtosci tylnych dolnych

ptacikdw robaka mozdzku (VIII-X)"432 | spadek objetosci pta-
cika VI VII®¥, spadek objetosci mozdzku po stronie prawej©?,
cofniecie rozwoju objetosci mozdzku w momencie wejscia
w wiek adolescencji®?. W niektorych badaniach redukcja ob-
jetosci moézdzku dotyczyta gtownie pacjentow, ktorzy oprocz
ADHD jednocze$nie prezentowali zaburzeniami zachowania
lub opozycyjno-buntownicze.

PLATY CIEMIENIOWE

U pacjentéw z ADHD stwierdza si¢ zmniejszenie objetosci
okolicy ciemieniowej i Scieficzenie kory ciemieniowej. Najwie-
cej doniesien dotyczy redukcji objetosci platdw ciemieniowych
w calosci lub zmniejszenia istoty szarej®?, istoty biatej*” czy
redukcji grubosci kory ciemieniowej**. Jednakowoz odnoto-
wano rowniez wzrost istoty szarej tej okolicy®*40.

PLATY SKRONIOWE

Platy skroniowe odgrywaja role w stuchowym procesie prze-
twarzania informacji jezykowych.

Zainteresowanie okolica skroniowg u dzieci z ADHD zwiaza-
ne jest z ostabieniem funkcji jezykowych w tej grupie pacjentow,
a platy skroniowe petnig funkcje w procesach stuchowych®42,
Podkorowe struktury skroniowe, takie jak ciafo migdatowate, hi-
pokamp, biorg udzial w systemie nagrody, a osoby z ADHD
prezentujg zaburzenia zwigzane z systemem nagrody i kary®.
W kilku badaniach udokumentowano zmniejszenie objeto-
$ci pfata skroniowego™?, jak rowniez objetosci istoty szarej 0.
Scieficzenie kory skroniowej korelowalo z nasileniem objawow
ADHD®). U dzieci z tym zaburzeniem obserwowano powiek-
szenie hipokampa, zwlaszcza glowy. Hipokamp odgrywa rolg
posredniczaca migdzy odbieranymi wrazeniami zmystowymi
a zrozumieniem kolejnosci nastepstwa zdarzen. Jego przerost
moze pemi¢ funkcje kompensacyjng w odpowiedzi na zaburze-
nia w percepcji czasu u pacjentow“e_ Stwierdzana redukcja
podstawno-bocznej czesci ciata migdatowatego moze wigzaé
si¢ ze zmienionym odbiorem bodZcow i reaktywnoScig emo-
cjonalng.

Wyniki badan okolicy skroniowej wskazujg jednocze$nie na jej
dysfunkgje i rolg kompensacyjng w stosunku do deficytow in-
nych regionow. Najczgsciej obserwowane zmiany strukturalne to
spadek objetosci ptatow skroniowych i przerost przedniej czgsci
hipokampa, ktdry moze by¢ wynikiem zréwnowazenia zaburzef
w percepcji czasu i przewodzenia skroniowego.

PODSUMOWANIE

Dotychczas najwiecej badan wskazuje na udziat dysfunkcji po-
tacze migdzy okolicg czotowg a prazkowiem w patofizjologii
podioza ADHD, niemniej coraz liczniejsze sg doniesienia na
temat nieprawidiowego funkcjonowania innych regionéw moz-
gu, na przyktad mozdzku czy ptatow skroniowo-ciemienio-
wych. W modelu integracyjnym podkreSla si¢ interakcje miedzy
rownoleglymi traktami: prazkowie — istota czarna — prazkowie
i wzgorze — kora — wzgorze. Coraz wigcej miejsca poSwieca sig
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badaniom nad rola moézdzku w patofizjologii ADHD®#,
Dysfunkcje mézdzku mogg leze¢ u podioza zaburzonego orga-
nizowania dziatania, by¢ moze jako rezultat ostabienia potaczefi
7 korg przedczotowa. NieprawidiowoSci obserwowane w pta-
tach skroniowych sg mniej ewidentne niz w mézdzku czy oko-
licach ciemieniowych. Obszary skroniowe moga odgrywac rolg
kompensacyjng w stosunku do deficytow innych regionéw u pa-
cientow z ADHD®. Dotychczasowe wyniki zachecajg do dal-
szego badania innych struktur bioracych udziat w patogenezie
ADHD, oprocz najlepiej poznanych anatomicznych nieprawi-
diowosci okolic czotowych i prazkowia, takich jak mozdzek, pla-
ty ciemieniowe czy skroniowe. U 0sdb z ADHD morfologiczne
deficyty dotycza nie tylko istoty szarej mozgu, ale rowniez isto-
ty biatej. Pomimo licznych badan strukturalnych mézgu u pa-
cjentdéw z ADHD nadal nie uzyskano jednoznacznych wynikow,
co moze wskazywac na zroznicowane podioze objawow Klinicz-
nych zespotu hiperkinetycznego. Odkfadajac na bok brak jedno-
znacznych wynikow uzyskanych za pomocg neuroobrazowania,
nalezy zastanowic si¢ nad ich interpretacja.
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