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Streszczenie 
Zaburzenie hiperkinetyczne (attention-deficit/hyperactivity disorder, ADHD) należy do najczęściej obserwowanych zaburzeń 
behawioralnych okresu dzieciństwa. Może być rozpatrywane jako zróżnicowane zaburzenie rozwojowe, charakteryzujące 
się różnorodną ekspresją kliniczną, u podłoża którego leżą różne czynniki prowadzące do dysfunkcji systemu nerwowego. 
Badania neuroobrazowe u pacjentów z zaburzeniami psychicznymi wieku rozwojowego przyczyniają się do przybliżenia 
wyjaśnienia patofizjologii zaburzeń psychicznych u dzieci. W ostatnich latach obserwuje się znaczący wzrost częstości  
wykorzystania techniki neuroobrazowania do identyfikacji odchyleń w mózgu dzieci z zaburzeniem hiperkinetycznym. 
Strukturalne badania neuroobrazowe pokazują nieprawidłowości w okolicach mózgu i sieci połączeń kluczowych, które 
mogą być podłożem objawów ADHD, takich jak zaburzenia uwagi i behawioralne. Wyniki tych badań sugerują dysfunkcje 
połączeń czołowo-podkorowych jako podłoże patofizjologii ADHD. Obecnie wzrasta liczba doniesień o roli innych regio-
nów mózgu, takich jak móżdżek, płaty ciemieniowe i skroniowe w etiologii tego zaburzenia. Wskazuje się głównie na de-
ficyty we wspomnianych regionach, spadek objętości. Niektóre prace mówią o powiększeniu części obszarów mózgu jako 
kompensacji obserwowanych deficytów. Odkładając na bok brak jednoznacznych wyników uzyskanych za pomocą neuro-
obrazowania, należy zastanowić się nad ich interpretacją.

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

Summary 
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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wStęp

O becnie uważa się, iż ADHD (attention-deficit/hyperactivi-
ty disorder) jest przewlekłym zaburzeniem rozwojowym 
występującym nie tylko w dzieciństwie, ale i w dorosłości, 

przynajmniej u 30% pacjentów z wcześniejszą diagnozą w dzie-
ciństwie(1). W ostatnich latach w związku z identyfikacją odchy-
leń strukturalnych i funkcjonalnych mózgu obserwuje się istotny 
wzrost liczby badań z zastosowaniem metod neuroobrazowa-
nia u osób z zaburzeniem hiperkinetycznym. Dziś najbardziej 
podkreślane jest biologiczne podłoże choroby, choć w przeszło-
ści stosowano krzywdzące określenia, takie jak „defekt kontroli 
moralnej” – użył go brytyjski pediatra Still w 1902 roku(2). Jed-
nocześnie Still był jednym z pierwszych, który podłoża trudności 
w hamowaniu swoich zachowań u tych dzieci upatrywał w subtel-
nych zmianach fizycznych, jak odchylenia strukturalne lub gorsze  
odżywienie komórek nerwowych. Do wzrostu popularności hi-
potezy o biologicznym uwarunkowaniu nadruchliwości przyczy-
niła się pandemia zapalenia mózgu w latach 1917-1926. U części  
dzieci w wyniku zapalenia mózgu zaobserwowano zmianę  
zachowania z objawami nadruchliwości(3). Sądzono, iż przy-
czynami zaburzeń nadruchliwości, działań impulsywnych, za-
chowań niezgodnych z regułami społecznymi są zapalenia 
mózgu, ale także urazy mózgu czy dziedziczne nieprawidłowo-
ści jego struktury(4). Organiczny zespół nadruchliwości z powo-
du uszkodzeń mózgu nazywano zespołem Straussa, zespołem 
hiperkinetycznym lub minimalnym zespołem dysfunkcji mózgu  
(minimal brain dysfunction)(5). Na organiczne podłoże ADHD 
mogło wskazywać częstsze występowanie zachowań nadpobudli-
wych u dzieci z powikłaniami okołoporodowymi i ciążowymi(6). 
U dzieci z zespołem nadruchliwości wykrywano już w najmłod-
szym wieku subtelne odchylenia neurologiczne, także powiązane 
z częstszymi trudnościami w nauce. Konwencjonalne techniki  
badania nie wykazywały nieprawidłowości biologicznych móz- 
gu(7). Dopiero badania neuroobrazowe umożliwiły porównywa-
nie grup pacjentów z ADHD z grupami kontrolnymi. Pierwsze 
badania tomografii komputerowej przeprowadzono w 1971 roku, 
a już w połowie lat siedemdziesiątych pojawiły się prace doku-
mentujące wykorzystanie tej techniki u pacjentów z choroba-
mi psychicznymi. Badania strukturalne mózgu wykonuje się za 
pomocą tomografii komputerowej oraz rezonansu magnetycz-
nego. W badaniach strukturalnych u pacjentów z ADHD naj-
częściej obserwowano stałe (oprócz normalizacji rozmiarów  
jądra ogoniastego) zmniejszenie rozmiarów całego mózgu, kory 
przedczołowej, jądra ogoniastego, gałki bladej, robaka móżdż-
ku. Zmiany te korelowały z nasileniem objawów zaburzenia hi-
perkinetycznego(8). Stwierdzane rozwojowe odchylenia u osób  
z ADHD w strukturalnym i czynnościowym rezonansie magne-
tycznym w okolicy przedczołowej, jądrach podstawy i móżdżku 
łączone są z podłożem deficytu uwagi, zaburzeń hamowania 
i kontroli wykonawczej – objawów rejestrowanych w tej gru-
pie pacjentów. Zmiany strukturalne mózgu, takie jak mniejsza 
objętość mózgu, zwłaszcza móżdżku, mniejsza spoistość kory,  
głównie w środkowej i górnej okolicy kory przedczołowej, obser-
wowane są we wczesnym okresie rozwoju i pozostają niezmie-
nione przez okres dzieciństwa i adolescencji. Rozwój grubości 

kory mózgu u osób z ADHD przebiega równolegle do rozwo-
ju u osób zdrowych, ale na niższym poziomie(9). Zauważono  
korzystny wpływ leków psychostymulujących na rozwój kory  
w okresie dojrzewania u adolescentów z ADHD. Pacjenci,  
u których stwierdza się z czasem poprawę kliniczną, wykazu-
ją normalizację grubości prawej kory ciemieniowej, co odzwier-
ciedla postęp w okresie adolescencji w dojrzewaniu sieci odpo-
wiadającej za uwagę. Próbowano dopasować charakterystykę 
genotypową do zmian anatomicznych uwidacznianych w re-
zonansie magnetycznym – które geny są związane z ryzykiem 
rozwoju zaburzeń w objętości mózgu w przypadku ADHD(10). 
U pacjentów z zaburzeniem hiperkinetycznym homozygotycz-
ność dla 10R alleli genu transportera dopaminy wiązała się  
ze spadkiem objętości jądra ogoniastego(10). Obserwowano 
nieprawidłowości w substancji szarej mózgu u osób z ADHD  
– zmniejszenie objętości kory oczodołowo-czołowej oraz obję-
tości ciała migdałowatego i powiększenie hipokampa(11). Więk-
szy rozmiar hipokampa był związany z mniejszym nasileniem 
objawów ADHD, co może być wynikiem kompensacyjnej hiper-
trofii. Odchylenia w objętości tych obszarów mózgu mogą wią-
zać się z nieprawidłowymi połączeniami między okolicą przed-
czołową a hipokampem i ciałem migdałowatym oraz mogą być 
podłożem zaburzeń emocjonalnych u dzieci z ADHD(11). Wielu 
autorów za pomocą neuroobrazowania donosi o odchyleniach 
w połączeniach między korą czołową a prążkowiem u pacjentów 
z ADHD, będących odbiciem zaburzeń rozwojowych w kon-
troli poznawczej(12). Zmiany strukturalne mózgu w badaniach 
neuroobrazowych wskazują na opóźnienie dojrzewania kory, 
szczególnie okolic przedczołowych(13), na wyraźnie zaznaczoną  
redukcję istoty szarej w okolicy prawej skorupy i gałki bladej.
Na podstawie przeglądu szczegółowego badań z zastosowa-
niem różnych metod neuroobrazowania niemożliwe jest uzyska-
nie jednoznacznych informacji na temat różnic strukturalnych 
i czynnościowych mózgu pacjentów z ADHD w porównaniu  
z osobami bez takiej diagnozy.

ROZMIARY MÓZGU

U dzieci z ADHD w rezonansie magnetycznym obserwowa-
no mniejsze objętości mózgu w porównaniu z grupą kontrol-
ną(14-16). Różnica ta była istotna statystycznie i wynosiła około 
5%. Inne badania nie potwierdzały zmniejszenia objętości mó-
zgu u pacjentów z diagnozą ADHD(17).

pŁAtY CZOŁOwE

U dzieci z ADHD w porównaniu z grupą kontrolną stwierdzo-
no zmniejszenie objętości prawego płata czołowego, zmniej-
szenie asymetrii (R>L) między płatem czołowym prawym i le-
wym lub zmniejszenie objętości obu płatów czołowych(16-18).

JĄDRA pODStAwY

Wiele badań odnosi się do oceny rozmiarów jąder ogoniastych, 
a wyniki nie są jednoznaczne. Donoszono o zmniejszeniu ob-
jętości jąder ogoniastych u dzieci z ADHD(17), niemniej w in-
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nych badaniach tego nie potwierdzono(16,19). Niektóre prace 
wskazywały na zmniejszenie prawego jądra ogoniastego w gru-
pie dzieci z ADHD w porównaniu z osobami zdrowymi(15,16), 
a inne na zmniejszenie lewego jądra ogoniastego(17,20). W kil-
ku badaniach u dzieci z ADHD nie stwierdzono różnicy w ob-
jętości lewego i prawego jądra ogoniastego, którą obserwowa-
no u zdrowych mających mniejsze jądro po stronie prawej(15-17). 
Hynd i wsp. zaobserwowali odwróconą asymetrię, czyli dzie-
ci z ADHD miały większą objętość jądra po stronie prawej(20). 
Również pomiary objętości jąder ogoniastych w grupach kon-
trolnych wypadały niejednoznacznie; stwierdzono większą ob-
jętość po stronie prawej, a nie lewej(15,16) lub nie znajdowano 
różnicy w objętości ani u pacjentów, ani u zdrowych dzieci(19). 
W pomiarach objętości gałki bladej uzyskiwano mniejsze roz-
miary w grupach dzieci z ADHD, choć niektóre badania wy-
kazywały zmniejszenie po stronie prawej(16), a inne po stronie 
lewej(19). Nie odnotowywano różnic w objętości skorupy mię-
dzy grupą kontrolną i osób z ADHD.

CIAŁO MODZELOwAtE

W kilku badaniach obserwowano zmniejszenie ciała modzelo-
watego w grupach dzieci z ADHD w porównaniu z kontrol-
nymi, choć wyniki dotyczyły różnych regionów tego obszaru.  
W niektórych badaniach wykazano redukcję tylnego obszaru 
ciała modzelowatego(21,22), a w innych tylko przedniej części(22) 
lub przednich i tylnych regionów(18). Część autorów nie odno-
towała różnicy w wielkości ciała modzelowatego w badanych 
grupach porównawczych(23).

KOMORY BOCZNE

W badaniach za pomocą rezonansu magnetycznego obserwo-
wano w grupie osób z ADHD zmniejszenie komór bocznych  
po stronie lewej(16) lub zmniejszenie tylnej objętości komór bocz-
nych(21). W tomografii komputerowej nie odnotowano różnic  
w objętości komór bocznych między grupami kontrolną i pacjen-
tów(24,25).

MÓŻDŻEK

Móżdżek nie tylko bierze udział w kontroli motoryki, ale rów-
nież odgrywa rolę w funkcjach kognitywnych i w kierowaniu 
emocjami(26-28). Poprzez połączenia podkorowo-móżdżkowe 
bierze udział w ocenie informacji, w planowaniu ruchów, w pro-
cesach pamięci operacyjnej, w przerzutności uwagi, w procesach 
uczenia się, regulacji emocji i funkcjach wykonawczych(29-31).  
Zanotowano zmniejszenie rozmiaru móżdżku u dzieci z ADHD 
w porównaniu z grupą kontrolną, ale nie dotyczyło to regionu 
robaka móżdżku(16). Wyniki badań za pomocą rezonansu mag-
netycznego obszaru móżdżku nie były jednoznaczne. W innej 
pracy z kolei, bardziej szczegółowej, zaobserwowano zmniej-
szenie obszaru robaka, a nie całego móżdżku w grupie pacjen-
tów z ADHD(14). Stwierdzono szczególnie wyraźne zredukowa-
nie obszaru płacików od VIII do X u chłopców z ADHD(32). 
Najczęściej obserwowano redukcję objętości tylnych dolnych 

płacików robaka móżdżku (VIII-X)(14,32), spadek objętości pła-
cika VI i VII(33), spadek objętości móżdżku po stronie prawej(34), 
cofnięcie rozwoju objętości móżdżku w momencie wejścia  
w wiek adolescencji(35). W niektórych badaniach redukcja ob-
jętości móżdżku dotyczyła głównie pacjentów, którzy oprócz 
ADHD jednocześnie prezentowali zaburzeniami zachowania 
lub opozycyjno-buntownicze.

pŁAtY CIEMIENIOwE

U pacjentów z ADHD stwierdza się zmniejszenie objętości 
okolicy ciemieniowej i ścieńczenie kory ciemieniowej. Najwię-
cej doniesień dotyczy redukcji objętości płatów ciemieniowych 
w całości lub zmniejszenia istoty szarej(36), istoty białej(37) czy 
redukcji grubości kory ciemieniowej(13,38). Jednakowoż odnoto-
wano również wzrost istoty szarej tej okolicy(39,40).

pŁAtY SKRONIOwE

Płaty skroniowe odgrywają rolę w słuchowym procesie prze-
twarzania informacji językowych. 
Zainteresowanie okolicą skroniową u dzieci z ADHD związa-
ne jest z osłabieniem funkcji językowych w tej grupie pacjentów, 
a płaty skroniowe pełnią funkcję w procesach słuchowych(41,42). 
Podkorowe struktury skroniowe, takie jak ciało migdałowate, hi-
pokamp, biorą udział w systemie nagrody, a osoby z ADHD 
prezentują zaburzenia związane z systemem nagrody i kary(43). 
W kilku badaniach udokumentowano zmniejszenie objęto-
ści płata skroniowego(44), jak również objętości istoty szarej(40). 
Ścieńczenie kory skroniowej korelowało z nasileniem objawów 
ADHD(45). U dzieci z tym zaburzeniem obserwowano powięk-
szenie hipokampa, zwłaszcza głowy. Hipokamp odgrywa rolę 
pośredniczącą między odbieranymi wrażeniami zmysłowymi 
a zrozumieniem kolejności następstwa zdarzeń. Jego przerost 
może pełnić funkcję kompensacyjną w odpowiedzi na zaburze-
nia w percepcji czasu u pacjentów(46-48). Stwierdzana redukcja 
podstawno-bocznej części ciała migdałowatego może wiązać 
się ze zmienionym odbiorem bodźców i reaktywnością emo-
cjonalną.
Wyniki badań okolicy skroniowej wskazują jednocześnie na jej 
dysfunkcje i rolę kompensacyjną w stosunku do deficytów in-
nych regionów. Najczęściej obserwowane zmiany strukturalne to 
spadek objętości płatów skroniowych i przerost przedniej części 
hipokampa, który może być wynikiem zrównoważenia zaburzeń 
w percepcji czasu i przewodzenia skroniowego.

pODSUMOwANIE

Dotychczas najwięcej badań wskazuje na udział dysfunkcji po-
łączeń między okolicą czołową a prążkowiem w patofizjologii 
podłoża ADHD, niemniej coraz liczniejsze są doniesienia na 
temat nieprawidłowego funkcjonowania innych regionów móz- 
gu, na przykład móżdżku czy płatów skroniowo-ciemienio-
wych. W modelu integracyjnym podkreśla się interakcje między 
równoległymi traktami: prążkowie – istota czarna – prążkowie  
i wzgórze – kora – wzgórze. Coraz więcej miejsca poświęca się 



P R A C E  P O G L Ą D O W E / R E V I E W S

203

PSYCHIATR. PSYCHOL. KLIN. 2010, 10 (3), p. 200-204

badaniom nad rolą móżdżku w patofizjologii ADHD(45,49). 
Dysfunkcje móżdżku mogą leżeć u podłoża zaburzonego orga-
nizowania działania, być może jako rezultat osłabienia połączeń 
z korą przedczołową. Nieprawidłowości obserwowane w pła-
tach skroniowych są mniej ewidentne niż w móżdżku czy oko-
licach ciemieniowych. Obszary skroniowe mogą odgrywać rolę 
kompensacyjną w stosunku do deficytów innych regionów u pa-
cjentów z ADHD(50). Dotychczasowe wyniki zachęcają do dal-
szego badania innych struktur biorących udział w patogenezie 
ADHD, oprócz najlepiej poznanych anatomicznych nieprawi-
dłowości okolic czołowych i prążkowia, takich jak móżdżek, pła-
ty ciemieniowe czy skroniowe. U osób z ADHD morfologiczne 
deficyty dotyczą nie tylko istoty szarej mózgu, ale również isto-
ty białej. Pomimo licznych badań strukturalnych mózgu u pa-
cjentów z ADHD nadal nie uzyskano jednoznacznych wyników, 
co może wskazywać na zróżnicowane podłoże objawów klinicz-
nych zespołu hiperkinetycznego. Odkładając na bok brak jedno-
znacznych wyników uzyskanych za pomocą neuroobrazowania, 
należy zastanowić się nad ich interpretacją.
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