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THE ROLE OF NEUROMARKERS IN THE DIAGNOSIS
OF ADHD

Summary. The article presents an overview of classic and modern research
concerning the role of neuromarkers in the diagnosis of attention-deficit/
hyperactivity disorder (ADHD) and biological correlates of this disorder
associated with the dysfunction specific brain structures. ADHD is the most
difficult area to diagnosing neurodevelopmental disorders due to the lack of
permanent diagnostic criteria of this disorder and comorbidities, and also
a large diversity of symptoms. Some of the criteria for this disorder such
as age also have little diagnostic value and require a new discussion. In the
circumstances of difficulties in diagnosis may help study of neuromarkers
of ADHD, derived by analyzing the patterns of brain electrical activity in the
EEG. Thus diagnosis may become easier, faster, and most importantly, more
accurate.

Wprowadzenie

Nadpobudliwos¢ psychoruchowa jest uwarunkowanym polietio-
logicznie zaburzeniem neurorozwojowym, ktére obecnie jest jednym
z szeroko badanych obszaréw w psychologii klinicznej oraz neuropsy-
chologii. Zaburzenie to definiowane jest w klasyfikacjach diagnostycz-
nych chordb izaburzer psychicznych dwojako: w klasyfikacji DSM-V
(Diagnosfic and Stafisfical Manual of Mental Disorders) jako zespot nad-
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pobudliwosci psychoruchowej z deficytem uwagi (ADHD) oraz zespét
hiperkinetyczny (F90) w ICD-10 (International Statistical Classification
of Diseases and Related Health Problems), ktora jest gtdwnie euro-
pejskim systemem diagnozy nozologicznej. Czestos¢ wystepowania
zespotu nadpobudliwosci psychoruchowej z deficytem uwagi szacuje
sie od 1 do 20% dzieci (Wolanczyk i wsp., 2005). Tak duza rozpietosc
danych wynika z niejednorodnego systemu diagnozowania ibraku
spojnosci kryteriow diagnostycznych. |tak przyktadowo-w Stanach
Zjednoczonych stwierdza sie ADHD u 7% dzieci, w Chinach u 2-13%,
aw Polsce czesto$¢ wystepowania szacuje sie na 6,6% (Kotakowski
i wsp., 2007). Jak podaje Lipowska (2011), ta sytuacja moze odzwiercie-
dla¢ odmienne kulturowe wymagania dla mieszczgcego sie w normie
zachowania, np. w Chinach kfadzie sie szczegdlny nacisk nato, aby
nauczy¢ dzieci kontrolowania swojej emocjonalnosci, natomiast w USA
bardziej stawia sie na kreatywnosé i swobodne wyrazanie siebie.

ADHD jest zaburzeniem diagnozowanym najczesciej w wieku
szkolnym, miedzy 6. a 9. rokiem zycia dziecka, jednak jak twierdzi
wiekszos¢ klinicystow, niektére objawy widoczne sgjuz w okresie
niemowlectwa, dotyczy to zwtaszcza takich symptoméw jak mniej-
sze zapotrzebowanie nasen, drazliwos¢ izwiekszona wrazliwos¢
na bodzce. Najczesciej jednak objawy te widoczne sg w okresie roz-
poczecia nauki szkolnej, wowczas okazuje sie, ze dziecko nie jest
w stanie sprostaé¢ takim wymaganiom jak siedzenie w tawce przez
dtuzszy czas, koncentracja na tym, co méwi nauczyciel czy wykonywa-
nie zadan wymagajgcych poznawczego wysitku. Coraz czesciej objawy
ADHD rozpoznawane sg takze u oséb dorostych, u ktérych w okresie
dziecinstwa nie stwierdzono tego zaburzenia. Natomiast w grupie
dzieci u ktorych zdiagnozowano ADHD, u okoto 2/3 tych pacjentéw
objawy utrzymuja sie w okresie dorostosci (Szewczuk-Bogustawska ,
Flisiak-Antonijczuk 2013).

U pacjentdw z zespotem nadpobudliwosci psychoruchowej
z zaburzeniami koncentracji uwagi czesto wystepuja istotne problemy
w funkcjonowaniu spotecznym. Sktonnos$é do impulsywnych zacho-
wan, stwarzanie niebezpiecznych sytuacji z powodu trudnosci z osza-
cowaniem ryzyka, nieumiejetnos¢ poczekania na swojg kolej bywajg
powodem odrzucenia ze strony rowiesnikdw, a czesto ize strony
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0s0b dorostych. Pewng role petni tu niedostateczna swiadomos¢ spo-
teczenstwa dotyczaca problematyki ADHD i czeste ujmowanie jego
objawow jako przejaw niepostuszenstwa lub tzw. ztego wychowa-
nia. Postawy te sg takze skutkiem wystepowania w spoteczenistwie
mitdw na temat tego zaburzenia, przyktadem jednego z nich jest
teza, ze ADHD w ogodle nie istnieje i jest tylko wymystem koncernéw
farmaceutycznych. Innym mitem jest poglad, iz ADHD jest wynikiem
bezstresowego wychowania, a wine za powstanie tego zaburzenia
ponoszg rodzice — takiej zaleznosci nie potwierdzity zadne badania
naukowe. Brak dostatecznej wiedzy dotyczgcej tego zaburzenia, funk-
cjonujgce w spoteczenstwie mity oraz brak jednolitych kryteriéw
diagnostycznych powodujg, ze zaréwno wiele dzieci jak i dorostych
nie otrzymuje rzetelnej pomocy i narazeni sg oni na rozwdj choroby
oraz zwigzane z tym powazne koszty psychospoteczne. Dodatkowo
czesto niedocenianym nawet ws$rdd klinicystow jest fakt zwiekszo-
nego ryzyka réznych zaburzen psychiatrycznych u oséb cierpigcych
na ADHD, na przyktad chtopcy znajduja sie w grupie zwiekszonego
ryzyka oséb zagrozonych depresjg, zaburzeniami zachowania oraz
zaburzeniami opozycyjno-buntowniczymi natomiast u dziewczynek
odnotowano wspotwystepowanie zaburzen lekowych oraz zwiek-
szone ryzyko uzaleznienia od substancji psychoaktywnych (Bieder-
man i wsp. 1998).

Trudnosci diagnostyczne w ADHD

ADHD z pewnoscig nalezy do najtrudniejszego obszaru zabu-
rzenn rozwojowych. Powodem tego stanu rzeczy jest niejednorodny
sposdb diagnozowania zwigzany z brakiem statych kryteriéw. Jed-
noznaczne postawienie diagnozy wymaga wspoétpracy wielu specja-
listéw, co jest konieczne szczegdlnie dlatego, zeby wykluczyé inne
choroby mogace objawia¢ sie nadpobudliwoscig. W tym celu nie-
zbedne jest wykonanie badan pediatrycznych, okulistycznych i audio-
logicznych, zalecana jest wiec tym samym diagnoza w zespotfach
interdyscyplinarnych.

Klasyczna diagnoza ADHD w Polsce opiera sie zazwyczaj
na petnym badaniu psychologicznym, psychiatrycznym lub neurolo-
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gicznym. W celach diagnostycznych w poradniach psychologicznych
najczesciej przeprowadza sie wywiad rozwojowy, ocene deficytow
i zaburzen percepcji, badanie koncentracji uwagi i impulsywnosci oraz
obserwacje dziecka pod katem wystgpienia triady objawéw w zacho-
waniu: zaburzen koncentracji uwagi, nadpobudliwosci iimpulsyw-
nosci. Badania wzbogacane sg takze analizg profilu psychoedukacyj-
nego, w sktad ktérego wchodzg testy inteligencji oraz analiza osia-
gnie¢ ucznia w zakresie podstawowych umiejetnosci, takich jak: czy-
tanie, literowanie, liczenie, pisanie i méwienie. Niestety, wcigz rzadko
w celu rzetelnej diagnozy wykorzystuje sie badania neuroobrazowe,
np. za pomocy Funkcjonalnego Rezonansu Magnetycznego (fMRI).
Zwigzane jest to z duzymi kosztami specjalistycznych badan, co powo-
duje, ze czesto pacjenci w celu doktadniejszej diagnozy muszg wyko-
nywac takie badania we wtasnym zakresie.

Trudnosci diagnostycznych dostarcza zwtfaszcza diagnostyka
réznicowa, gdyz objawy ADHD, takie jak zaburzenia koncentracji
uwagi, nadpobudliwos¢ i impulsywnosé wystepujg tez w innych jed-
nostkach chorobowych, a zwtaszcza w chorobie afektywno dwubie-
gunowej, zaburzeniach lekowych, zaburzeniach depresyjnych oraz
przy naduzywaniu substancji psychoaktywnych. Cechy zachowania
przypisywane ADHD wystepuja rowniez w wielu chorobach soma-
tycznych, jak np.w niedoczynnosci tarczycy, atopowym zapaleniu
skory (AZS) czy zaburzeniach uktadu krazenia. Dodatkowo cechy te
towarzyszg takze niejednokrotnie osobom zdrowym, co moze mieé
miejsce na przyktad pod wptywem stresu czy zmeczenia. Ze wzgledu
na tak ogromna rozpietos¢ zaburzen, z ktérymi nalezy dokonaé dia-
gnostyki réznicowej, powinna byé ona dokonywana w interdyscypli-
narnych zespotach diagnostycznych. Niestety, diagnoza rdznicowa
jest czesto pomijanym aspektem diagnozy zespotu nadpobudliwosci
psychoruchowej.

Niespdjnosé kryteridw diagnostycznych w powszechnych kla-
syfikacjach psychiatrycznych nie jest jednak jedyng trudnoscig w dia-
gnozie. Problemem bywa réwniez staba wiarygodnos$¢ niektérych
kryteriow, czego przyktadem jest kryterium wieku. Zgodnie z obo-
wigzujgcymi klasyfikacjami psychiatrycznymi objawy ADHD muszg
pojawié sie przed ukoniczeniem 7. roku zycia. Jednak badania wyka-
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ZUj3, ze u wielu pacjentéw z tym zaburzeniem (dotyczy to szczegdlnie
podtypuz przewagg zaburzen uwagi) objawow nie obserwuje sie przed
9. rokiem zycia, a nawet w niektérych przypadkach do okresu adole-
scencji (Szewczuk-Bogustawska, Flisiak-Antonijczuk, 2013, McGough,
McCracken, 2006) Wyniki niektérych badan poddajg wrecz w watpli-
wos$¢ zasadnos$¢ stosowania kryterium wieku w ADHD. W przytacza-
nych przez Szewczuk-Bogustawskg, Flisiak-Antonijczuk, (2013) bada-
niach Faraone i wsp. dokonano porédwnania czterech grup dorostych
pacjentow: tych, ktérzy spetniali wszystkie kryteria ADHD, pacjen-
tow z ADHD, ktérzy nie spetnili kryterium wieku, osoby, u ktérych
stwierdzono 3 z 9 objawéw nadpobudliwosci i zaburzen uwagi oraz
osoby niespetniajgce kryteriéw ADHD. W pierwszych dwéch grupach
pacjentow uzyskano identyczne wyniki dotyczgace wspotwystepu-
jacych zaburzen, zaburzen w funkcjonowaniu oraz wystepowaniu
ADHD w rodzinie, natomiast w trzeciej grupie badanych zaburzenie
miato tagodniejszy charakter niz w dwdch pierwszych. Przytoczone
badanie sugeruje, iz wiek stanowi kryterium o najnizszych przestan-
kach empirycznych i moze by¢ przyczyng trudnosci diagnostycznych.

Sytuacje diagnostyczng znaczgco komplikujg takze choroby
wspotistniejgce z ADHD, nie tylko zaciemniajg one obraz diagnostyczny
ale wptywaja réwniez na proponowane metody leczenia i skutecznos$¢
tych metod (Wisniewska, Wendorff, 2008). W prospektywnych bada-
niach ADORE (Attention Deficit/Hyperactivity Disorder Observational
Research in Europe) prowadzonych w 10 krajach europejskich w popu-
lacji 1478 pacjentéw w wieku 6-18 lat wykazano, ze 34% z nich cierpi
na zaburzenia lekowe, 4% ma zaburzenia nastroju, 14% zaburzenia
zachowania, az u 49% wystepujg zaburzenia opozycyjno-buntownicze
(ODD), u 11% wystepuja tiki, 40 % ma rowniez specyficzne trudnosci
W hauce pisania i czytania (Wisniewska, Wendorff, 2008).

Biologiczne korelaty ADHD

Zespot nadpobudliwosci psychoruchowej z deficytem uwagi jako
zaburzenie neurorozwojowe charakteryzuje sie wieloma rdznicami
morfometrycznymi w zakresie mdzgu oséb zdrowych i oséb cierpigcych
na ADHD oraz jego funkcjonowaniu chemiczno-elektrycznym. Dzieki
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coraz wiekszej powszechnosci czynnosciowych oraz strukturalnych
badan neuroobrazowych w celu wyjasnienia etiologii ADHD mozemy
zobaczyé nawet drobne réznice w funkcjonowaniu mdézgu pomiedzy
pacjentami z ADHD a zdrowg populacjg. W celu stwierdzenia mdzgo-
wego podtoza ADHD wykorzystuje sie najczesciej takie badania struktu-
ralne, jak: tomografia komputerowa (TK), rezonans magnetyczny (MR)
oraz czynnosciowe, do ktérych nalezy m.in. pozytronowa tomografia
emisyjna (PET), tomografia emisyjna pojedynczego fotonu (SPECT) czy
tez spektroskopia rezonansu magnetycznego (MRS).

Jednym z podstawowych elementéw odrdzniajagcych mozg
cztowieka zdrowego wzgledem modzgu osoby z ADHD sgzmniej-
szone rozmiary wchodzgcego w sktad jgdra podstawy, jadra ogonia-
stego i jego odwrdconej asymetrii, gdzie u oséb z ADHD ze wzgledu
na zmniejszenie jadra prawego zaczyna dominowac lewe (Castella-
nos, Sharp i wsp. 2003). Zwrdéci¢ uwage nalezy rowniez na nieprawi-
dtowosci w zakresie potgczen miedzy korg mdzgu a jgdrami podkoro-
wymi, co stanowi przyczyne nieprawidtowej gospodarki noradrena-
liny i dopaminy (Faraone, Perlis i wsp.,2005). Kolejng prawidtowoscig,
na ktérg wskazujg badania jest zaobserwowana u mtodziezy z ADHD
zmniejszona objetos¢ ciata modzelowatego, w szczegdlnosci ptata
oraz obszaru przedniego wraz z dziobem. Elementem rdznicowym
jest pte¢ badanych; u chtopcéw zaobserwowano zmniejszenie dzioba,
a u dziewczat zmniejszenie ptata, brakuje jednak danych potwierdza-
jacych obecnosc tych réznic w okresie dorostosci (Hutchinson i wsp.,
2008 za Lipowska 2011).

U dzieci ze stwierdzonym ADHD obserwuje sie takze mniej-
szg objetos¢ prawego ptata czotowego w pordwnaniu z grupg dzieci
zdrowych, mniejszg asymetrie pomiedzy ptatem czotowym prawym
i lewym, anawet zmniejszenie objetosci obu ptatow czotowych
(Dabkowska, 2010). Niektorzy badacze wskazujg takze na opdznione
dojrzewanie kory mozgowej, zwtaszcza w obszarze przedczotowym
(Shaw iwsp, 2007). Poza ptatami czotowymi oraz okolicg przedczo-
towg zaobserwowano takze specyficzne wzorce dziatania mozdzku.
Moézdzek poza rolg w koordynacji ruchdw i utrzymaniu rownowagi
ciata zwigzany jest takze z kontrolowaniem emocji, petni takze role
W procesie uczenia sie, pamieci czy planowaniu ruchdéw. U dzieci
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ze zdiagnozowanym ADHD odnotowano zmniejszenie rozmiaru tej
struktury, nie dotyczyto to jednak znajdujgcego sie pomiedzy potku-
lami moézdzku obszaru zwanego robakiem (fac. vermis cerebelli). Jak
podaje Dgbkowska (2010), dysfunkcje mézdzku mogg stanowi¢ pod-
stawe zaburzonego planowania i organizowania dziatania, co moze
by¢ wynikiem ostabienia potaczen z korg przedczotowa. Niektdre
badania wskazujg takze narole ptatéw skroniowych, ktérych dys-
funkcje takze moga braé¢ udziat w patomechanizmie ADHD. Obser-
wowano przede wszystkim mniejszg objetos¢ ptatéw skroniowych,
ktéra wigzata sie z nasileniem objawéw ADHD (Carmona i wsp. 2005).
Zaobserwowano takze znaczne powiekszenie przedniej czesci hipo-
kampa oraz redukcje podstawno-bocznej czesci ciata migdatowatego,
co moze by¢ zwigzane z nasilong reaktywnoscig emocjonalng i zabu-
rzeniem w odbiorze bodzcéw.

W badaniach dotyczgcych modzgowych patomechanizméw
ADHD nie udato sie uzyskaé¢ wynikéw jednoznacznych oraz okresli¢
konkretnego wzorca zaburzenia, przyczyng tego stanu rzeczy jest
prawdopodobnie duze zréznicowanie objawdéw. Wcigz trwajg prace
majace na celu precyzyjne okreslenie strukturalnych korelatéw ADHD,
co nie tylko przyczyni sie do wyjasnienia etiologii zaburzenia ale moze
réwniez wspomac ujednolici¢ proces diagnostyczny.

Neuromarkery ADHD

W ostatnich kilku latach, zwtaszcza w obrebie neuropsycholo-
gii klinicznej stanowigcej jedng z najwazniejszych gatezi neuronauk,
mozna zaobserwowac przejscie od klasycznej diagnozy dokonywa-
nej zwykle za pomocg testéw typu papier-otdwek do nowoczesnej
diagnozy, a wiec poszukiwania biologicznych markerow okreslonych
chordéb i zaburzen psychicznych. Przejscie to mozliwe jest dzieki znacz-
nemu postepowi technologii badawczej w ostatnich latach, w szcze-
gblnosci rozwiniecia takich technik jak QEEG (Quantitative Electro-
encephalography — iloSciowa elektroencefalografia) i ERPs (Event
-related potential — potencjaty zwigzane ze zdarzeniem), za pomoca
ktorych diagnoza staje sie tatwiejsza, szybsza i bardziej precyzyjna.
Cho¢ elektryczng aktywnos¢é moézgu zaczeto rejestrowad juz w latach
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30. XX wieku, to obecnie metoda ta przezywa swadj renesans, co zwig-
zane jest z opracowaniem nowych metod analizy zapisu aktywnosci
elektrycznej mdézgu irozwoju badan dotyczgcych zwigzkéw zapisu
EEG z réznymi deficytami neuropsychologicznymi. Dzieki wspodtcze-
snym metodom opracowania sygnatu mozna dokonywac réznorakich
jego przeksztatcen, usuwac z zapisu sygnaty niepochodzace z mdzgu,
ktére zaktdcajg badanie (artefakty), okreslic doktadng lokalizacje
zaktécenia oraz wskaza¢, w jaki sposéb prezentacja danego bodzica
pacjentowi zmieni reakcje jego mdzgu z doktadnoscig w milisekun-
dach. Obecnie za pomocg elektroencefalogramu mozna tez rejestro-
wac sygnat nawet z 256 elektrod jednoczesnie, co doskonale odzwier-
ciedla zmiany w sygnale w zaleznosci od miejsca dokonywanego
pomiaru. Duzg zaletg takich form diagnostycznych jest zdecydowanie
nizszy koszt sprzetu wykorzystywanego do diagnozy, w szczegdlnosci
w poréwnaniu do innych metod neuroobrazowania. W zwigzku z tym
mozemy spotkac sie z popularyzacjg tych technik na $wiecie oraz
coraz fatwiejszg dostepnoscia zrodet badawczych ktére przedstawiajg
ich skutecznosc¢ (Kropotov i Mueller, 2009).

Zgodnie z definicja zaproponowang przez Schmidt iwsp.
(2011) biomarker mozna okresli¢ jako ceche, ktéra moze zostaé
obiektywnie zmierzona i stanowi wskaznik normalnego lub patolo-
gicznego procesu biologicznego lub tez moze by¢ obiektywng odpo-
wiedzig na interwencje terapeutyczng. Jest to cecha w duzej mierze
dziedziczna (endofenotyp) wystepujgca czesciej u zdrowych krew-
nych oséb chorych niz w populacji ogélnej. Takim endofenotypem
mogg by¢ zaburzenia neurofizjologiczne, endokrynologiczne, bio-
chemiczne, neuropsychologiczne — zaburzenia funkcji poznawczych.
Wyniki badan wykorzystujacych endofenotyp wskazujg, ze skfada-
jgce sie na niego nieprawidtowosci sg niezalezne od epizodu choro-
bowego, stwierdzane sg juz we wczesnym stadium rozwoju choroby
oraz utrzymujg sie okresie remisji. Juz w roku 1970 Satterfield prze-
prowadzit serie badan dzieci z ADHD za pomocg EEG, zauwazajgc
znaczne nieprawidtowosci obejmujgce nadmierng aktywnos¢ wol-
nofalowg oraz pojawiajgce sie w zapisie piki padaczkopodobne.
Ponadto te dzieci, uktdrych przewazata wolnofalowa aktywnosé
lepiej reagowaty na podawane im leki stymulujgce (Satterfield i wsp.,
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1971). Jak przedstawia Loo i Makeing (2012), wspdtczesne badania
dotyczace wzorcow EEG w ADHD pokazujg, ze wiele ztych dzieci
manifestuje dos¢ zgodne rdznice w zapisie elektrycznej aktywnosci
madzgu w poréwnaniu z grupg dzieci zdrowych. Dotyczy to szczegdl-
nie znacznie podwyzszonych fal theta (4-7hz) w okolicach przednio-
centralnych, co obserwuje sie u tych dzieci w warunkach spoczynku.
Co wiecej, wzorzec ten wystepuje nie tylko u dzieci ale réwniez u oséb
w okresie adolescencji oraz dorostych z ADHD w poréwnaniu do oséb
zdrowych. Takze Chabot i Serfontein (1996) informowali o rdznicach
w zapisie EEG w pordwnaniu z bazg danych normatywnych u 407
dzieci z ADHD. Wykazywaty one wzrost bezwzglednego i wzglednego
theta, gtéwnie w czotowych obszarach i w czotowej linii srodkowe].

Wazng klinicznie probe wprowadzenia endofenotypdéw jako
neuromarkeréw ADHD dokonali Xavier Castellanos iRosemary
Tannock w 2002 r. Zaproponowali oni trzy endofenotypy, ktére odpo-
wiadajg za wystgpienie ADHD:

- swoista nieprawidtowos¢ w zespole obwoddéw zwigzanych
ze zdarzeniem, ktéra prowadzi do skréconych gradientéw
opdznienia,

- deficyty czasowego przetwarzania, ktére powodujg zmiennos¢
wewnatrzosobnicza,

- deficyty pamieci roboczej (Castellanos i Tannock 2002 za P3-
chalska i wsp. 2014).

W diagnostyce szczegdlnie przydatna jest analiza wspétczynni-
kéw proporcji pomiedzy réznymi pasmami czestotliwosci, stuzy ona
do oceny zmian w zapisie EEG, ktére wystepujg w wyniku procesu
normalnego rozwoju oraz jako miara pobudzenia korowego (Pachal-
ska i wsp., 2014). Zwiekszony wspotczynnik theta/beta skorelowany
jest z krétszym oraz szybszym czasem reakcji. Poniewaz osoby z ADHD
w testach popetniajg najwiecej bteddw o typie btedéw pominiecia,
wspoétczynnik ten moze odzwierciedlaé zwiekszong impulsywnosc
i przewage szybszego przetwarzania informacji kosztem ich doktad-
nosci, co ma miejsce wtasnie w tym zaburzeniu. Wspoétczynnik theta/
beta moze by¢ miarg, za pomocg ktérej mozna odrdznia¢ zdrowe
dzieci od tych z ADHD, ADD (zaburzenia koncentracji uwagi) i zabu-
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rzeniami uczenia sie (Lubar, 1991).

Johnston i wsp. (2005) zaproponowali wzorce fenotypow EEG

jako neuromarkeréw ADHD, dzielgc je na opisane ponizej podsta-
wowe kategorie (za Arns i wsp. 2008):
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Zwolnienie w obszarze czotowym (Frontal Slow). Ten fenotyp
EEG zwigzany jest z dysfunkcjg ptatow czotowych, w ktérym
wystepuje widoczny juz w ogledzinach surowego EEG nadmiar
czestotliwosci theta (4-8hz). Fenotyp ten czesto nazywany jest
réwniez ,Czotowa Theta”.

Niska szczytowa czestotliwosc fal Alfa (Low Alpha Peak Frequ-
ency, Low APF). Konieczne jest przy tym interpretowanie pikow
Alfy w zaleznosci od wieku. Czestotliwo$¢ mniejszg niz 9 Hz
uznano za powolna. Dla wieku ponizej dziewieciu lat nalezy dane
interpretowac ostroznie i przyjag¢ APF mniejszg niz 8,5 Hz. Miej-
scem badania i obserwacji tych czestotliwosci byt punkt PZ.
Przednie wrzeciona beta (Frontal Beta Spindles): z rejestro-
wanych punktéw przednich podczas badania muszg wystgpic
co najmniej 1-2 wrzeciona beta przekraczajace amplitude 20
mV i posiadajace czestotliwos$¢ Srodkowg wyzszg niz 14 Hz.
Niskonapieciowe EEG, ogdlnie niskie wartosci (Low Voltage
EEG-Generally Low Magnitudes): ten fenotyp wyrdzniamy
w momencie obserwacji znacznego spadku mocy w zakresie
wiekszosci czestotliwosci (delta, teta, alfa, beta) zgodnie z in-
dywidualnymi cechami pacjenta, jak na przykfad wiek.
Przednia Alfa (Frontal Alfa): charakteryzuje sie wyraznym
zwiekszeniem zawartosci Alfa (8-12 Hz) oraz mniejszg dla dzie-
ci w obszarach czotowych. Biorgc pod uwage indywidualne
czestotliwosci alfa rozrézniamy przednig alfa (Frontal Alpha)
od zwolnienia przedniego (Frontal Slow).

Trwata alfa przy oczach otwartych (Presistent Alpha ): ten fe-
notyp zostat sklasyfikowany w sytuacji gdy wystepuje mniejszy
niz 50% spadek mocy alfa podczas oczu otwartych w stosunku
do odczytu z oczu zamknietych w punkcie diagnostycznym Pz.

Skroniowa Alfa (Temporal Alpha): wyrazna obecnosé¢ fal Alfa
w jednym z miejsc pomiarowych (T3,T4,T5,T6) zaobserwowa-
na w surowym zapisie EEG. Obecnos¢ tej czestotliwosci w tych
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punktach nie jest zalezna od Alfy rozmieszczonej w obszarze
potylicznym lub ciemieniowym.

Podsumowanie

W artykule zaprezentowano trudnosci, ktére zwigzane sg z kla-
syczng diagnoza zespotu nadpobudliwosci psychoruchowej z deficy-
tem uwagi (ADHD) oraz mozliwosci nowoczesnej, bardziej obiektyw-
nej i stosunkowo taniej metody diagnostycznej. Swoiste odrodzenie,
jakie przezywajg obecnie metody elektroencefalografii, wzbogacone
o nowe, znacznie ulepszone technicznie metody analizy sygnatu
umozliwity odkrycie zwigzkdw, jakie zachodzg miedzy zadaniami umy-
sfowymi, zaburzeniami psychicznymi, funkcjonowaniem proceséw
poznawczych a czestotliwoscig elektryczng madzgu. Dzieki tym bada-
niom wiemy obecnie, jakie cechy rejestrowanego sygnatu odzwier-
ciedlaja: wymyslenie nowego rozwigzania, rozpoznanie obiektu
w przestrzeni, rozwigzywanie zadarn matematycznych, a nawet okre-
$lanie zamiaréw innych osdb. Wiele z tych komponentéw sygnatu
uformowato okreslony wzorzec, ktéry mozemy przyjgé jako neuro-
marker danego zaburzenia. Taka identyfikacja wzorca danego zabu-
rzenia, ktdra prowadzona jest za pomocg nieinwazyjnych i bezpiecz-
nych dla jednostki metod moze znaczgco wspomdoc i utatwié proces
diagnostyczny oraz stanowié¢ podstawe do formutowania Scistych
wytycznych do terapii, co warunkowatoby jej skuteczno$é. Umozliwia
réwniez badanie neuronalnej odpowiedzi na podanie okreslonego
srodka farmakologicznego. Poniewaz ADHD jest zespotem uwarun-
kowanym wieloczynnikowo, konieczne jest prowadzenie dalszych
badan nie tylko nad neuromarkerami ale takze nad markerami soma-
tycznymi. Jednym z niedawno odkrytych kandydatéw do stania sie
somatycznym markerem ADHD jest wolniejsze tetno (zaobserwo-
wano to jedynie w grupie osdb, gdzie ADHD zostato wykryte w dzie-
cinstwie). Nalezy nadmienic, iz taka cecha nie jest charakterystyczna
dla zadnego innego psychicznego zaburzenia.
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