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Streszczenie |

Summary |

Czynnosciowe badania neuroobrazowe dostarczajg informacji o aktywnosci metabolicznej i przewodzeniu neuronalnym.
W ocenie aktywnoSci mézgu u 0séb z ADHD (attention-deficit/hyperactivity disorder, ADHD) stosowano rdzne techniki.
Przeprowadzono badania w spoczynku i podczas wykonywania testow poznawczych. Celem pracy jest przeglad literatury
na temat wynikow badan neuroobrazowych w ADHD, szczeg6lnie z wykorzystaniem czynno$ciowego rezonansu magne-
tycznego, tomografii emisji pozytronowej, tomografii pojedynczego fotonu. Za pomocg roéznorodnych technik czynno-
Sciowego obrazowania stosowanych podczas zadain behawioralnych lub u 0sdb z uszkodzeniem funkcji mozna uzyskaé
informacje nie tylko o roli obszaréw mozgu, ale i o dotychczas nieznanych strategiach zachowania i funkcji poznawczych.
Ostabione zdolnosci przystosowawcze we wiaczaniu poszczegolnych regiondw mozgu i zwigzane z tym trudnosci adapta-
cyjne do nowych wymagai poznawczych wymuszaja wigkszy wysilek podczas procesow przetwarzania. Zawarte w artyku-
le informacje sugeruja, ze ADHD charakteryzuje si¢ osfabiong aktywnoscig neuronalng oraz nadaktywnoscia — zwlaszcza
tych obszaréw mozgu, ktore mogg petni¢ role kompensujaca i wyréwnujacg utrudnione funkcjonowanie oséb z ADHD.
Gtéwnym podtozem ADHD mogg by¢ nieprawidiowosci w aktywnosci polaczen korowo-prazkowiowych, niemniej jednak
jest coraz wigcej danych o zaburzeniach w innych lokalizacjach, takich jak mozdzek i ptaty ciemieniowe u 0s6b z ADHD.
Potrzebne sg dalsze badania czynnoSciowe w celu wyjasnienia roli innych regiondw poza siecia polaczefi czotowo-prazko-
wiowych w patofizjologii ADHD.

Stowa kluczowe: zaburzenie hiperkinetyczne, czynno$ciowe badania neuroobrazowe, mozg, dzieci, fizjopatologia, stra-
tegie poznawcze, czynnosciowa komunikacja

Functional imaging techniques provide information about metabolic activity and neural signalling in populations
of neurons. Brain activation in ADHD has been assessed using a variety of techniques. The studies have been conducted
in resting subjects and under varying conditions of cognitive stress. The aim of this article is to review the neuroimaging
literature in ADHD, mainly in functional magnetic resonance imaging, positron emission tomography and single photon
emission tomography. Through the use of various functional imaging techniques in conjunction with behavioural data and
lesion studies we are now able to learn not only about the function of a brain region, but also about the use of covert
behavioural and cognitive strategies. The impaired flexibility in recruiting brain regions and associated strategies limit
adaptation to new cognitive demands as they present and may require more effort in processing. This article presents find-
ings suggesting that ADHD should be characterized not only by neural hypoactivity, but neural hyperactivity as well,
in regions of the brain that may relate to compensatory brain and behavioural functioning. The frontostriatal dysfunction
may be central to the pathophysiology of ADHD, but there is now substantial evidence of functional alterations in regions
outside the frontostriatal circuitry in ADHD, most notably in the cerebellum and the parietal lobes. More research is need-
ed to elucidate the nature of contributions of nonfrontostriatal regions to the pathophysiology of ADHD.

Key words: attention-deficit/hyperactivity disorder, functional imaging, brain, children, physiopathology, cognitive strat-
egies, functional connectivity
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WPROWADZENIE

czynnoS$ciowy rezonans magnetyczny (fMR), pozytro-

nowg tomografi¢ emisyjng (PET), tomografi¢ emisyj-
ng pojedynczego fotonu (SPECT), spektroskopi¢ rezonansu
magnetycznego (MRS), obrazowanie tensora dyfuzji (DTI),
badanie perfuzyjne rezonansu magnetycznego. Pozwalaja one
na ocen¢ nasilenia metabolizmu tkanki mozgowej i przeptywu
mozgowego krwi.
U pacjentoéw z zaburzeniem hiperkinetycznym (attention-defi-
cit/hyperactivity disorder, ADHD) w badaniach czynnoSciowych
najczesciej obserwuje sig zmniejszenie przeptywu krwi, zmiany
metabolizmu glukozy, gtéwnie w prawej korze przedczotowej,
w jadrach podstawy - jadrze ogoniastym, gaice bladej, skoru-
pie i w spoidle wielkim oraz w mdzdzku. PrzeSledzenie przy-
zyciowo rozwoju wiokien substancji biafej umozliwia technika
bazujaca na pomiarze dyfuzji wody w mdzgu — obrazowanie
tensora dyfuzji (diffusion tensor imaging, DTI). Badanie to od-
zwierciedla budowe komorkowa i przeptyw wody, dostarczajac
informacji na temat strukturalnej organizacji mozgu — ukfadu
przestrzennego, wymiaru aksondw, mielinizacji drog widkien.
Pozwala oceni¢ zaklocenia w neuronalnych potaczeniach okolic
korowo-korowych i korowo-podkorowych. Za pomocg tej me-
tody u dzieci z ADHD zaobserwowano spadek frakcjonowanej
anizotropii w prawym dodatkowym polu ruchowym, w prawej
przedniej gafezi torebki wewnetrznej, prawym konarze mozgu,
lewym Srodkowym konarze mdzdzku, lewej pdtkuli mozdzku®.
Wyniki tego badania wskazuja na wezesne zmiany w istocie bia-
fej u 0sdb z ADHD.
Badania za pomocg protonowej spektroskopii rezonansu mag-
netycznego (proton MRS) ujawniajg wysoki poziom przeka-
zu glutaminergicznego w przednim zakrecie kory obreczy u pa-
cjentéw z ADHD, co wskazuje na dysfunkcje glutaminergiczng
w tym zaburzeniu®. Metoda ta pozwala na nieinwazyjne prze-
Sledzenie dynamicznych zmian metabolizmu mozgu.
Czynnosciowe badania rezonansem magnetycznym pokazuja,
ze pacjenci z ADHD wiaczajg nieprawidiowe regiony dla pro-
cesow zwigzanych z uwagg. Obserwuje si¢ zmniejszenie prawo-
stronnej aktywacji w przednim zakrecie obreczy podczas kon-
centracji, wzrost aktywacji potgczenia czotowo-prazkowiowego
i wyspy podczas reorientacji oraz spadek aktywacji czotowo-
-prazkowiowej podczas kontroli wykonawczej®. U os6b z ADHD
nie tylko moze by¢ zmniejszona aktywno$¢ obwodu czotowo-
-prazkowiowego, ale uruchamiane sg podczas rozwoju alter-
natywne, kompensujace regiony mdzgu, gdy wymagana jest
kontrola i uwaga®¥.
Dotychczasowe wyniki czynnosciowych badan neuroobrazo-
wych wskazujg na rdznice w kognitywnej kontroli pacjentéw
z ADHD i osob zdrowych zwigzane z odmienng aktywacja
regiondw mozgu®. W badaniach tych ujawniono redukcje
aktywacji w takich obszarach mozgu, jak kora przedczotowa
i prazkowie podczas zadafi wymagajacych od uczestnikow ha-
mowania nasuwajacych si¢ tendencji, na przyktad podczas
testu go/no-go lub testu Stroopa®. Podczas zadaf poznaw-

D o0 czynno$ciowych badafi neuroobrazowych zalicza si¢
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w przednim zakrecie obreczy®. Wyniki tych i podobnych ba-
dafi w czasie wykonywania zadaf poznawczych wskazywaty, ze
obnizenie aktywnosci kory przedczofowej i prazkowia jest pod-
stawowg zmiang lezaca u podioza probleméw wynikajacych
7 tego zaburzenia®™®. Badania neuroanatomiczne pozwalajg
taczy¢ deficyty kognitywne w badaniach czynno$ciowych zwia-
zanych z siecig migdzy korg czotowg a prazkowiem z wynika-
mi badaf strukturalnych, wykazujacych spadek gestosci isto-
ty biatej u dzieci z ADHD i ich rodzicdw®. Deficyty potaczef
czotowo-prazkowiowych odpowiadajg za trudnosci poznaw-
cze i motywacyjne u osob z ADHDU!V, 7 kolei nadruchliwo$¢
moze mie¢ inne podioze neurobiologiczne. Badanie czynno-
Sciowe ruchow pacjentéw z ADHD wigzato si¢ ze spadkiem
aktywnosci okolic potylicznych i pierwotnej kory ruchowe;j 2.
Obserwowane dysfunkcje wykonawcze, szczegolnie braki w ha-
mowaniu odpowiedzi, byly podstawa modelu zaproponowa-
nego przez Barkleya, postulujacego udziat deficytow korowych
w hamowaniu odpowiedzi"*!9. Czynnosciowe badania w spo-
czynku za pomoca SPECT i PET, opierajace si¢ na ocenie krg-
zenia mdzgowego lub metabolizmu glukozy, wskazujg na ob-
nizong perfuzje w okolicy czotowej!®!”, regionu prazkowia.
Odnotowano rowniez wzrost przeptywu w tych okolicach®.
Podczas zadah poznawczych zaobserwowano spadek neuro-
nalnej aktywnosci w okolicy czotowej'”, grzbietowej przed-
niej korze obreczy®-2? i w prazkowiu“»2¥ donoszono takze
o wzroscie aktywnoSci w okolicy przedniego zakretu czoto-
wego. Podczas czynnosci poznawczych, takich jak pamig¢ ope-
racyjna, funkcje przestrzenne, mozliwosci decyzyjne, pamicé epi-
zodyczna, rozne aspekty uwagi, zanotowano spadek aktywnosci
w okolicy czotowej$22, przednim zakrecie i prazkowiu”?), ale
tez przeciwstawne wyniki®?, co moze by¢ spowodowane hetero-
geniczno$cig ADHD.

Platy czotowe sg najczgSciej oceniane w badaniach czynnoscio-
wych mozgu. Wyniki wickszosci prac wskazuja wylacznie na
spadek aktywnosci tej okolicy mozgu u pacjentéw z ADHDC!9,
Czg$¢ autoréw donosita o spadku aktywnosci w pfatach czo-
towych, ale w niektorych miejscach tych ptatéw jednoczesnie
obserwowano wzrost aktywno$ci®*+3, W kilku badaniach nie
zanotowano roznicy w aktywnosci ptatéw czotowych migdzy
wynikami pacjentow z ADHD a osobami zdrowymi. Pojedyn-
cze prace wskazywaly nawet na wzrost aktywnosci tej okolicy
u chorych z ADHD. Istnieja doniesienia o spadku aktywnosci
u chfopcow w prawym placie czolowym, z kolei u dziewczat
- w lewym placie czofowym®", ewentualnic o zdecydowa-
nie wickszym spadku aktywnosci u dziewczat®y. Odnotowano
spadek aktywnosci w korze przedczotowej®*7, cho¢ przepro-
wadzono tez badania, podczas ktorych obserwowano wzrost
aktywnosci tej okolicy®.

CzynnoSciowe neuroobrazowanie jader podstawy u dzieci
z ADHD ujawniato istotny spadek aktywnosci prazkowia
w pordwnaniu z grupami kontrolnymi. Z drugiej strony bada-
nia skupiajace si¢ na ocenie czynno$ciowej jadra ogoniaste-
go lub skorupy juz w wigkszosci nie odnotowywaly spadku ak-
tywnosci tych sktadowych jader podstawy®**37, Rubia i wsp.
obserwowali znaczacy spadek aktywnosci jadra ogoniastego
lewostronnie u adolescentow z ADHD®®. Tylko u dziewczat
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z ADHD zarejestrowano spadek perfuzji w tylnym regionie
skorupy po obu stronach®. W niektorych badaniach nie wy-
kazano réznicy w aktywnoSci jader podstawy zaréwno podczas
spoczynku, jak i podczas wykonywania zadaf poznawczych®?,
W czynnosciowych badaniach mozdzku w spoczynku ujawnio-
no obnizong perfuzje!”, ale i wzrost aktywno$ci mézdzku u le-
czonych metylofenidatem®¥.

Coraz wiecej prac wskazuje na istotng rolg mozdzku w pro-
blemach osob z ADHD. CzynnoSciowe badania mdzdzku
podczas testow poznawczych dowiodly, ze dzieci z ADHD
popetnialy wiecej biedow, zwlaszcza podczas stymulacji do-
datkowymi bodZzcami®?. Wykazaty rowniez spadek aktywnosci
mozdzku w odpowiedzi na stymulacje bodZcami oczekiwanymi,
ale w nieoczekiwanym czasie, a w przednim zakrecie obreczy
w odpowiedzi na nieoczekiwane bodZce w oczekiwanym czasie.
Stwierdzone nieprawidfowosci moga odpowiada¢ za trudnoSci
w planowaniu dziatania u pacjentow z ADHD. Odchylenia te
lezg u podfoza hipotezy, ze podstawg probleméw w planowaniu
i organizacji u chorych z ADHD jest osfabienie potaczefi mig-
dzy mézdzkiem a okolica przedczotowa. Anomalie w funkcjach,
za ktdre odpowiada mdzdzek, sq wspolne dla rodziny i pacjen-
ta i moga by¢ rodzinnym czynnikiem ryzyka ADHD®?. Takze
u rodzenstwa chorych stwierdzano ostabienie funkcji zwigzanych
z mdzdzkiem. Obecnie wysuwane sa hipotezy o szczegblnym
udziale mozdzku w procesach pamieci operacyjnej**#?. Pod-
czas zadan oceniajacych pamigé operacyjng obserwowano spa-
dek aktywnosci w lewej dolnej czesci mozdzku™. Sugeruje sie,
ze dysfunkcje mozdzku mogg leze¢ u podioza gorszych zdolno-
Sci pacjentéw z ADHD do przewidywania nastepstw wydarzen,
co moze odgrywac rolg w trudnosciach adaptacyjnych i skionno-
Sciach do zachowan impulsywnych.

W badaniach, ktore ocenialy aktywno$¢ ptatow ciemieniowych
w spoczynku, u pacjentéw z ADHD odnotowywano wzrost per-
fuzji w okolicy zwigzanej z czuciem ustrojowym™ czy z nad-
wrazliwo$cig na bodzce™. W kilku badaniach czynnosciowych
obserwowano wzrost aktywnoSci ptatow ciemieniowych u dzie-
¢i z ADHD w spoczynku w poréwnaniu ze zdrowymi“+#, Inne
prace tego nie potwierdzily, a ich autorzy stwierdzili spadek
obrotu glukozy u dorostych z dodatnim wywiadem w kierunku
ADHD w dziecifistwie®, wzrost obrotu glukozy w ptatach cie-
mieniowych tylko u chtopcow®” lub spadek tylko u dziewczat
z diagnozg ADHD®., Uzyskiwano réwniez wyniki niepotwier-
dzajace jakichkolwiek rdznic miedzy chorymi z ADHD i zdrowy-
mi osobami w aktywnosci ptatow ciemieniowych podczas wyko-
nywania zadaf poznawczych i w spoczynku®?.

W badaniach czynnosciowych pfatéw ciemieniowych pod-
czas testow poznawczych wykazano, ze odgrywaja one zna-
czacq rolg w takich funkcjach, jak: hamowanie, przerzutnos¢
uwagi, selektywno$¢ uwagi, czujno$¢, pamieC epizodyczna
i funkcje motoryczne. Szczegdlnie uwaga zwigzana jest z gor-
ng korg ciemieniowg. Obserwowano spadek aktywnosci tej
okolicy podczas niepowodzefi w hamowaniu w trakcie testow
poznawczych“”. Stabsza aktywnos¢ niektorych okolic ptata
ciemieniowego podczas zadafi poznawczych moze by¢ zwig-
zana z ostabieniem zdolnosci adaptacyjnych umozliwiajacych
unikanie btedow. Odnotowano spadek aktywnosci w poszcze-
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golnych partiach ptatéw ciemieniowych podczas zadafi wy-
magajacych rdznych aspektdw uwagi, a takze podczas zadaf
motorycznych”?. W niektdrych okolicach stwierdzono wzrost
aktywnosci, interpretowany jako kompensacja deficytu uwa-
gi®, pamieci epizodycznej®, funkcji wzrokowo-przestrzen-
nych. W okolicy czuciowej obserwuje si¢ hiperperfuzje, ktora
moze by¢ zwigzana z nadwrazliwoscig sensoryczng®.
Nieprawidfowosci w aktywnoSci okolicy ciemieniowej lezg u pod-
toza zaburzef uwagi, osfabionego monitorowania funkcji wyko-
nawczych, gorszego planowania ruchow. Rejony te uczestniczg
takze w kompensowaniu deficytu aktywnosci przedniego zakre-
tu czotowego.

Niewiele jest wynikow czynnoSciowych badan ptatéw skro-
niowych w spoczynku. Miedzy innymi obserwowano spadek
przeplywu w prawym Srodkowym zakrecie skroniowym. Zanoto-
wany wzrost przeptywu w potyliczno-skroniowych polach wzro-
kowych® moze by¢ wymuszony przez konieczno$¢ poprawy
procesdw wzrokowych u pacjentéw z ADHD. Przeptyw w korze
skroniowej jest odwrotnie skorelowany ze stopniem ostabienia
funkcji poznawczych i motorycznych. Odnotowano tez w po-
jedynczym badaniu lepszy metabolizm glukozy w hipokampie
u dziewczat z ADHD w poréwnaniu z grupa kontrolng™.
Wyniki badan czynnosciowych u pacjentow z ADHD dotycza-
cych ptatow skroniowych sg niejednoznaczne. Obserwowano
spadek obrotu glukozy w przedniej i tylnej czgSci lewego ptata
skroniowego®, spadek wykorzystania glukozy w prawym pla-
cie skroniowym u chfopcéw z ADHD®? lub wzrost obrotu glu-
kozy w Srodkowej czgSci prawego plata skroniowego®. Roz-
ne dane uzyskiwano w zaleznosci od pici badanych pacjentow.
W niektorych badaniach nie stwierdzono roznicy w aktywno-
Sci ptatow skroniowych migdzy chorymi z ADHD a grupami
kontrolnymi®?.

Wyniki czynnoSciowej oceny okolic skroniowych podczas zadaf
poznawczych $wiadcza o spadku aktywnosci w okolicach skro-
niowych, prawdopodobnie w zwigzku z procesami jezykowymi.
Odnotowano spadek aktywnosci lewej okolicy skroniowej w cza-
sie testow poznawczych, w ktdrych wykorzystuje si¢ umiejetno-
Sci werbalne®. Obserwowano takze spadek w regionie Srodko-
wego zakretu skroniowego, ktdry bierze udziat w procesie reakcji
na bodzce stuchowe w trakcie podziatu uwagi na bodzce wzroko-
we i stuchowe®™. Spadek aktywnosci w lewym zakrecie hipokam-
pa ilewej wyspie podczas zadafn wymagajacych wyboru (decyzji)
moze tumaczy¢ trudnosci z odraczaniem gratyfikacji i prefero-
wanie uzyskiwania natychmiastowej nagrody®". Spadek aktyw-
noSci w pfatach skroniowych w potaczeniach podkorowych z wy-
spa i prawym jadrem podstawy w czasie wybranych zadai moze
wigzac si¢ ze zmianami w platach skroniowych odpowiedzialny-
mi za zaburzenia uwagi podczas rzadkich zadan®”. Obserwo-
wano spadek obrotu glukozy w prawej tylnej czesci plata skro-
niowego!'" w trakcie testu uwagi ciaglej z bodZzcem stuchowym.
Odnotowano rowniez przeciwstawne obserwacje — kompensacyj-
ny wzrost wykorzystania ptatéw skroniowych u dzieci z ADHD.
Stwierdzono wzrost aktywnosci lewego Srodkowego i gdrnego za-
kretu skroniowego podczas testu go/no-go przy jednoczesnym
spadku aktywnoSci w przednio-bocznym zakrecie korowym zwig-
zanym z deficytem w motoryce i wyrownujacym te braki.
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Badania czynnosciowe w spoczynku wskazujg na spadek prze-
plywu w zakrecie Srodkowym, ale i zwickszony przeplyw w oko-
licy potyliczno-skroniowej, by¢ moze w odpowiedzi na trudnosci
w przetwarzaniu bodzcow wzrokowych. CzynnoSciowe badania
podczas testow kognitywnych sugerujg u osob z ADHD ograni-
czenie zdolnoSci do wykorzystania ptatow skroniowych w proce-
sach jezykowych, trudnosci w przerzutno$ci uwagi w obecnosci
rzadkich bodZcow i ograniczenie zdolnoSci w zakresie procesow
kognitywno-emocjonalnych. Z drugiej strony osoby z ADHD
mogg wykorzystywac ptaty skroniowe do kompensacji deficy-
tow zwiazanych z innymi regionami mozgu. Dysfunkcja ptatow
skroniowych w przebiegu ADHD moze by¢ wynikiem opdZnio-
nego dojrzewania tej okolicy u tych pacjentow®?.

Uzyskano rozne wyniki badan czynnoSciowych okolicy platow
potylicznych u pacjentéw z ADHD. Cz¢s¢ badan wskazywa-
fa na spadek obrotu glukozy po obu stronach®, spadek tylko
po stronie lewej u chtopcdw®?, wzrost wykorzystania glukozy
jedynie po stronie prawej u obu ptci® lub brak roznicy w ak-
tywnosci w poréwnaniu z osobami zdrowymi®®.

PODSUMOWANIE

CzynnoSciowe badania neuroobrazowe coraz czesciej wyko-
nuje si¢ u pacjentéw z ADHD w celu przeSledzenia wzor6w
aktywnosci mozgu w odpowiedzi na zadania poznawcze. Do-
starczajg one wiedzy na temat aktywnoSci metabolicznej i prze-
kazu neuronalnego komdrek mozgu. Wyniki czynnosciowego
neuroobrazowania wskazuja na deficyty funkcji wykonawczych
u 0s6b z ADHD®*9, Deficyty poznawcze u oséb z ADHD
moga by¢ wynikiem stwierdzanych zaburzen potaczen migdzy
mozdzkiem, korg przedczotows i jadrami podstawy. Niewyklu-
czone, ze u podioza zaburzefi uwagi lezg odchylenia w aktyw-
nosci okolic ciemieniowych. Obserwowane nieprawidtowoSci
w aktywnosci ptatow skroniowych moga by¢ podiozem trud-
nosci jezykowych.
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