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Streszczenie	
Czynnościowe badania neuroobrazowe dostarczają informacji o aktywności metabolicznej i przewodzeniu neuronalnym.  
W ocenie aktywności mózgu u osób z ADHD (attention-deficit/hyperactivity disorder, ADHD) stosowano różne techniki. 
Przeprowadzono badania w spoczynku i podczas wykonywania testów poznawczych. Celem pracy jest przegląd literatury 
na temat wyników badań neuroobrazowych w ADHD, szczególnie z wykorzystaniem czynnościowego rezonansu magne-
tycznego, tomografii emisji pozytronowej, tomografii pojedynczego fotonu. Za pomocą różnorodnych technik czynno-
ściowego obrazowania stosowanych podczas zadań behawioralnych lub u osób z uszkodzeniem funkcji można uzyskać 
informacje nie tylko o roli obszarów mózgu, ale i o dotychczas nieznanych strategiach zachowania i funkcji poznawczych. 
Osłabione zdolności przystosowawcze we włączaniu poszczególnych regionów mózgu i związane z tym trudności adapta-
cyjne do nowych wymagań poznawczych wymuszają większy wysiłek podczas procesów przetwarzania. Zawarte w artyku-
le informacje sugerują, że ADHD charakteryzuje się osłabioną aktywnością neuronalną oraz nadaktywnością – zwłaszcza 
tych obszarów mózgu, które mogą pełnić rolę kompensującą i wyrównującą utrudnione funkcjonowanie osób z ADHD. 
Głównym podłożem ADHD mogą być nieprawidłowości w aktywności połączeń korowo-prążkowiowych, niemniej jednak 
jest coraz więcej danych o zaburzeniach w innych lokalizacjach, takich jak móżdżek i płaty ciemieniowe u osób z ADHD. 
Potrzebne są dalsze badania czynnościowe w celu wyjaśnienia roli innych regionów poza siecią połączeń czołowo-prążko-
wiowych w patofizjologii ADHD.

Słowa kluczowe: zaburzenie hiperkinetyczne, czynnościowe badania neuroobrazowe, mózg, dzieci, fizjopatologia, stra-
tegie poznawcze, czynnościowa komunikacja

Summary	
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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w przednim zakręcie obręczy(6). Wyniki tych i podobnych ba-
dań w czasie wykonywania zadań poznawczych wskazywały, że 
obniżenie aktywności kory przedczołowej i prążkowia jest pod-
stawową zmianą leżącą u podłoża problemów wynikających  
z tego zaburzenia(3,7,8). Badania neuroanatomiczne pozwalają 
łączyć deficyty kognitywne w badaniach czynnościowych zwią-
zanych z siecią między korą czołową a prążkowiem z wynika-
mi badań strukturalnych, wykazujących spadek gęstości isto-
ty białej u dzieci z ADHD i ich rodziców(9). Deficyty połączeń 
czołowo-prążkowiowych odpowiadają za trudności poznaw-
cze i motywacyjne u osób z ADHD(10,11), z kolei nadruchliwość 
może mieć inne podłoże neurobiologiczne. Badanie czynno-
ściowe ruchów pacjentów z ADHD wiązało się ze spadkiem 
aktywności okolic potylicznych i pierwotnej kory ruchowej(12).
Obserwowane dysfunkcje wykonawcze, szczególnie braki w ha-
mowaniu odpowiedzi, były podstawą modelu zaproponowa-
nego przez Barkleya, postulującego udział deficytów korowych 
w hamowaniu odpowiedzi(13-15). Czynnościowe badania w spo-
czynku za pomocą SPECT i PET, opierające się na ocenie krą-
żenia mózgowego lub metabolizmu glukozy, wskazują na ob-
niżoną perfuzję w okolicy czołowej(16,17), regionu prążkowia.  
Odnotowano również wzrost przepływu w tych okolicach(18). 
Podczas zadań poznawczych zaobserwowano spadek neuro-
nalnej aktywności w okolicy czołowej(19), grzbietowej przed-
niej korze obręczy(20-22) i w prążkowiu(4,23,24), donoszono także 
o wzroście aktywności w okolicy przedniego zakrętu czoło- 
wego. Podczas czynności poznawczych, takich jak pamięć ope-
racyjna, funkcje przestrzenne, możliwości decyzyjne, pamięć epi-
zodyczna, różne aspekty uwagi, zanotowano spadek aktywności 
w okolicy czołowej(8,25-28), przednim zakręcie i prążkowiu(7,29), ale 
też przeciwstawne wyniki(30), co może być spowodowane hetero-
genicznością ADHD.
Płaty czołowe są najczęściej oceniane w badaniach czynnościo-
wych mózgu. Wyniki większości prac wskazują wyłącznie na 
spadek aktywności tej okolicy mózgu u pacjentów z ADHD(31-33). 
Część autorów donosiła o spadku aktywności w płatach czo-
łowych, ale w niektórych miejscach tych płatów jednocześnie 
obserwowano wzrost aktywności(25,34-36). W kilku badaniach nie 
zanotowano różnicy w aktywności płatów czołowych między 
wynikami pacjentów z ADHD a osobami zdrowymi. Pojedyn-
cze prace wskazywały nawet na wzrost aktywności tej okolicy  
u chorych z ADHD. Istnieją doniesienia o spadku aktywności  
u chłopców w prawym płacie czołowym, z kolei u dziewcząt  
– w lewym płacie czołowym(31), ewentualnie o zdecydowa-
nie większym spadku aktywności u dziewcząt(35). Odnotowano 
spadek aktywności w korze przedczołowej(33-37), choć przepro-
wadzono też badania, podczas których obserwowano wzrost  
aktywności tej okolicy(25).
Czynnościowe neuroobrazowanie jąder podstawy u dzieci  
z ADHD ujawniało istotny spadek aktywności prążkowia  
w porównaniu z grupami kontrolnymi. Z drugiej strony bada-
nia skupiające się na ocenie czynnościowej jądra ogoniaste-
go lub skorupy już w większości nie odnotowywały spadku ak-
tywności tych składowych jąder podstawy(33,35-37). Rubia i wsp.  
obserwowali znaczący spadek aktywności jądra ogoniastego 
lewostronnie u adolescentów z ADHD(36). Tylko u dziewcząt  
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Wprowadzenie

Do czynnościowych badań neuroobrazowych zalicza się 
czynnościowy rezonans magnetyczny (fMR), pozytro-
nową tomografię emisyjną (PET), tomografię emisyj-

ną pojedynczego fotonu (SPECT), spektroskopię rezonansu 
magnetycznego (MRS), obrazowanie tensora dyfuzji (DTI), 
badanie perfuzyjne rezonansu magnetycznego. Pozwalają one 
na ocenę nasilenia metabolizmu tkanki mózgowej i przepływu 
mózgowego krwi.
U pacjentów z zaburzeniem hiperkinetycznym (attention-defi-
cit/hyperactivity disorder, ADHD) w badaniach czynnościowych 
najczęściej obserwuje się zmniejszenie przepływu krwi, zmiany 
metabolizmu glukozy, głównie w prawej korze przedczołowej, 
w jądrach podstawy – jądrze ogoniastym, gałce bladej, skoru-
pie i w spoidle wielkim oraz w móżdżku. Prześledzenie przy-
życiowo rozwoju włókien substancji białej umożliwia technika  
bazująca na pomiarze dyfuzji wody w mózgu – obrazowanie 
tensora dyfuzji (diffusion tensor imaging, DTI). Badanie to od-
zwierciedla budowę komórkową i przepływ wody, dostarczając 
informacji na temat strukturalnej organizacji mózgu – układu 
przestrzennego, wymiaru aksonów, mielinizacji dróg włókien. 
Pozwala ocenić zakłócenia w neuronalnych połączeniach okolic 
korowo-korowych i korowo-podkorowych. Za pomocą tej me-
tody u dzieci z ADHD zaobserwowano spadek frakcjonowanej 
anizotropii w prawym dodatkowym polu ruchowym, w prawej 
przedniej gałęzi torebki wewnętrznej, prawym konarze mózgu, 
lewym środkowym konarze móżdżku, lewej półkuli móżdżku(1). 
Wyniki tego badania wskazują na wczesne zmiany w istocie bia-
łej u osób z ADHD.
Badania za pomocą protonowej spektroskopii rezonansu mag- 
netycznego (proton MRS) ujawniają wysoki poziom przeka-
zu glutaminergicznego w przednim zakręcie kory obręczy u pa-
cjentów z ADHD, co wskazuje na dysfunkcję glutaminergiczną  
w tym zaburzeniu(2). Metoda ta pozwala na nieinwazyjne prze-
śledzenie dynamicznych zmian metabolizmu mózgu.
Czynnościowe badania rezonansem magnetycznym pokazują, 
że pacjenci z ADHD włączają nieprawidłowe regiony dla pro-
cesów związanych z uwagą. Obserwuje się zmniejszenie prawo-
stronnej aktywacji w przednim zakręcie obręczy podczas kon-
centracji, wzrost aktywacji połączenia czołowo-prążkowiowego  
i wyspy podczas reorientacji oraz spadek aktywacji czołowo- 
-prążkowiowej podczas kontroli wykonawczej(3). U osób z ADHD 
nie tylko może być zmniejszona aktywność obwodu czołowo- 
-prążkowiowego, ale uruchamiane są podczas rozwoju alter-
natywne, kompensujące regiony mózgu, gdy wymagana jest 
kontrola i uwaga(3,4).
Dotychczasowe wyniki czynnościowych badań neuroobrazo-
wych wskazują na różnice w kognitywnej kontroli pacjentów  
z ADHD i osób zdrowych związane z odmienną aktywacją  
regionów mózgu(3). W badaniach tych ujawniono redukcję 
aktywacji w takich obszarach mózgu, jak kora przedczołowa  
i prążkowie podczas zadań wymagających od uczestników ha-
mowania nasuwających się tendencji, na przykład podczas  
testu go/no-go lub testu Stroopa(5). Podczas zadań poznaw-
czych obserwowano u chorych z ADHD spadek aktywności  
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gólnych partiach płatów ciemieniowych podczas zadań wy-
magających różnych aspektów uwagi, a także podczas zadań 
motorycznych(12). W niektórych okolicach stwierdzono wzrost  
aktywności, interpretowany jako kompensacja deficytu uwa-
gi(24), pamięci epizodycznej(48), funkcji wzrokowo-przestrzen-
nych. W okolicy czuciowej obserwuje się hiperperfuzję, która 
może być związana z nadwrażliwością sensoryczną(43).
Nieprawidłowości w aktywności okolicy ciemieniowej leżą u pod-
łoża zaburzeń uwagi, osłabionego monitorowania funkcji wyko-
nawczych, gorszego planowania ruchów. Rejony te uczestniczą 
także w kompensowaniu deficytu aktywności przedniego zakrę-
tu czołowego.
Niewiele jest wyników czynnościowych badań płatów skro-
niowych w spoczynku. Między innymi obserwowano spadek  
przepływu w prawym środkowym zakręcie skroniowym. Zanoto-
wany wzrost przepływu w potyliczno-skroniowych polach wzro-
kowych(42) może być wymuszony przez konieczność poprawy 
procesów wzrokowych u pacjentów z ADHD. Przepływ w korze 
skroniowej jest odwrotnie skorelowany ze stopniem osłabienia 
funkcji poznawczych i motorycznych. Odnotowano też w po-
jedynczym badaniu lepszy metabolizm glukozy w hipokampie  
u dziewcząt z ADHD w porównaniu z grupą kontrolną(49).
Wyniki badań czynnościowych u pacjentów z ADHD dotyczą-
cych płatów skroniowych są niejednoznaczne. Obserwowano 
spadek obrotu glukozy w przedniej i tylnej części lewego płata 
skroniowego(33), spadek wykorzystania glukozy w prawym pła-
cie skroniowym u chłopców z ADHD(37) lub wzrost obrotu glu-
kozy w środkowej części prawego płata skroniowego(35). Róż-
ne dane uzyskiwano w zależności od płci badanych pacjentów. 
W niektórych badaniach nie stwierdzono różnicy w aktywno-
ści płatów skroniowych między chorymi z ADHD a grupami 
kontrolnymi(34).
Wyniki czynnościowej oceny okolic skroniowych podczas zadań 
poznawczych świadczą o spadku aktywności w okolicach skro-
niowych, prawdopodobnie w związku z procesami językowymi. 
Odnotowano spadek aktywności lewej okolicy skroniowej w cza-
sie testów poznawczych, w których wykorzystuje się umiejętno-
ści werbalne(28). Obserwowano także spadek w regionie środko-
wego zakrętu skroniowego, który bierze udział w procesie reakcji 
na bodźce słuchowe w trakcie podziału uwagi na bodźce wzroko-
we i słuchowe(50). Spadek aktywności w lewym zakręcie hipokam-
pa i lewej wyspie podczas zadań wymagających wyboru (decyzji) 
może tłumaczyć trudności z odraczaniem gratyfikacji i prefero-
wanie uzyskiwania natychmiastowej nagrody(51). Spadek aktyw-
ności w płatach skroniowych w połączeniach podkorowych z wy-
spą i prawym jądrem podstawy w czasie wybranych zadań może 
wiązać się ze zmianami w płatach skroniowych odpowiedzialny-
mi za zaburzenia uwagi podczas rzadkich zadań(52). Obserwo-
wano spadek obrotu glukozy w prawej tylnej części płata skro-
niowego(11) w trakcie testu uwagi ciągłej z bodźcem słuchowym. 
Odnotowano również przeciwstawne obserwacje – kompensacyj-
ny wzrost wykorzystania płatów skroniowych u dzieci z ADHD. 
Stwierdzono wzrost aktywności lewego środkowego i górnego za-
krętu skroniowego podczas testu go/no-go przy jednoczesnym 
spadku aktywności w przednio-bocznym zakręcie korowym zwią-
zanym z deficytem w motoryce i wyrównującym te braki.

z ADHD zarejestrowano spadek perfuzji w tylnym regionie 
skorupy po obu stronach(35). W niektórych badaniach nie wy-
kazano różnicy w aktywności jąder podstawy zarówno podczas 
spoczynku, jak i podczas wykonywania zadań poznawczych(34).
W czynnościowych badaniach móżdżku w spoczynku ujawnio-
no obniżoną perfuzję(17), ale i wzrost aktywności móżdżku u le-
czonych metylofenidatem(38).
Coraz więcej prac wskazuje na istotną rolę móżdżku w pro-
blemach osób z ADHD. Czynnościowe badania móżdżku  
podczas testów poznawczych dowiodły, że dzieci z ADHD 
popełniały więcej błędów, zwłaszcza podczas stymulacji do-
datkowymi bodźcami(20). Wykazały również spadek aktywności 
móżdżku w odpowiedzi na stymulację bodźcami oczekiwanymi,  
ale w nieoczekiwanym czasie, a w przednim zakręcie obręczy  
w odpowiedzi na nieoczekiwane bodźce w oczekiwanym czasie. 
Stwierdzone nieprawidłowości mogą odpowiadać za trudności 
w planowaniu działania u pacjentów z ADHD. Odchylenia te 
leżą u podłoża hipotezy, że podstawą problemów w planowaniu 
i organizacji u chorych z ADHD jest osłabienie połączeń mię-
dzy móżdżkiem a okolicą przedczołową. Anomalie w funkcjach, 
za które odpowiada móżdżek, są wspólne dla rodziny i pacjen-
ta i mogą być rodzinnym czynnikiem ryzyka ADHD(22). Także  
u rodzeństwa chorych stwierdzano osłabienie funkcji związanych 
z móżdżkiem. Obecnie wysuwane są hipotezy o szczególnym 
udziale móżdżku w procesach pamięci operacyjnej(39,40). Pod-
czas zadań oceniających pamięć operacyjną obserwowano spa-
dek aktywności w lewej dolnej części móżdżku(41). Sugeruje się, 
że dysfunkcje móżdżku mogą leżeć u podłoża gorszych zdolno-
ści pacjentów z ADHD do przewidywania następstw wydarzeń, 
co może odgrywać rolę w trudnościach adaptacyjnych i skłonno-
ściach do zachowań impulsywnych.
W badaniach, które oceniały aktywność płatów ciemieniowych  
w spoczynku, u pacjentów z ADHD odnotowywano wzrost per-
fuzji w okolicy związanej z czuciem ustrojowym(42) czy z nad-
wrażliwością na bodźce(43). W kilku badaniach czynnościowych 
obserwowano wzrost aktywności płatów ciemieniowych u dzie-
ci z ADHD w spoczynku w porównaniu ze zdrowymi(44-46). Inne  
prace tego nie potwierdziły, a ich autorzy stwierdzili spadek  
obrotu glukozy u dorosłych z dodatnim wywiadem w kierunku 
ADHD w dzieciństwie(33), wzrost obrotu glukozy w płatach cie-
mieniowych tylko u chłopców(37) lub spadek tylko u dziewcząt  
z diagnozą ADHD(35). Uzyskiwano również wyniki niepotwier-
dzające jakichkolwiek różnic między chorymi z ADHD i zdrowy-
mi osobami w aktywności płatów ciemieniowych podczas wyko-
nywania zadań poznawczych i w spoczynku(34).
W badaniach czynnościowych płatów ciemieniowych pod-
czas testów poznawczych wykazano, że odgrywają one zna-
czącą rolę w takich funkcjach, jak: hamowanie, przerzutność 
uwagi, selektywność uwagi, czujność, pamięć epizodyczna  
i funkcje motoryczne. Szczególnie uwaga związana jest z gór-
ną korą ciemieniową. Obserwowano spadek aktywności tej 
okolicy podczas niepowodzeń w hamowaniu w trakcie testów  
poznawczych(47). Słabsza aktywność niektórych okolic płata 
ciemieniowego podczas zadań poznawczych może być zwią-
zana z osłabieniem zdolności adaptacyjnych umożliwiających  
unikanie błędów. Odnotowano spadek aktywności w poszcze-
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Badania czynnościowe w spoczynku wskazują na spadek prze-
pływu w zakręcie środkowym, ale i zwiększony przepływ w oko-
licy potyliczno-skroniowej, być może w odpowiedzi na trudności 
w przetwarzaniu bodźców wzrokowych. Czynnościowe badania 
podczas testów kognitywnych sugerują u osób z ADHD ograni-
czenie zdolności do wykorzystania płatów skroniowych w proce-
sach językowych, trudności w przerzutności uwagi w obecności 
rzadkich bodźców i ograniczenie zdolności w zakresie procesów 
kognitywno-emocjonalnych. Z drugiej strony osoby z ADHD 
mogą wykorzystywać płaty skroniowe do kompensacji deficy-
tów związanych z innymi regionami mózgu. Dysfunkcja płatów 
skroniowych w przebiegu ADHD może być wynikiem opóźnio-
nego dojrzewania tej okolicy u tych pacjentów(53).
Uzyskano różne wyniki badań czynnościowych okolicy płatów 
potylicznych u pacjentów z ADHD. Część badań wskazywa-
ła na spadek obrotu glukozy po obu stronach(33), spadek tylko 
po stronie lewej u chłopców(37), wzrost wykorzystania glukozy  
jedynie po stronie prawej u obu płci(35) lub brak różnicy w ak-
tywności w porównaniu z osobami zdrowymi(34).

PODSUMOWANIE

Czynnościowe badania neuroobrazowe coraz częściej wyko-
nuje się u pacjentów z ADHD w celu prześledzenia wzorów  
aktywności mózgu w odpowiedzi na zadania poznawcze. Do-
starczają one wiedzy na temat aktywności metabolicznej i prze-
kazu neuronalnego komórek mózgu. Wyniki czynnościowego 
neuroobrazowania wskazują na deficyty funkcji wykonawczych 
u osób z ADHD(54-56). Deficyty poznawcze u osób z ADHD 
mogą być wynikiem stwierdzanych zaburzeń połączeń między 
móżdżkiem, korą przedczołową i jądrami podstawy. Niewyklu-
czone, że u podłoża zaburzeń uwagi leżą odchylenia w aktyw-
ności okolic ciemieniowych. Obserwowane nieprawidłowości  
w aktywności płatów skroniowych mogą być podłożem trud-
ności językowych.
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