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ADHD患儿认知神经缺损的研究进展
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　　注意缺损多动障碍 (attention deficit

hyperactivity disorder , ADHD) 是一种早年

发生的、具有遗传特性的发展性精神障

碍 , 表现为注意力分散或不能维持注

意、冲动性和多动性 [1 ]。在临床上将

ADHD分为三种主要类型 : 多动 - 冲动

型、注意缺陷型、和混合型。国内外的

研究资料表明 , 在儿童中大约有 1 -

10 %的人具有这种障碍。由于障碍常常

会给正常的工作、学习和生活带来一定

的困难 , 而且研究证据显示有些 ADHD

症状可以持续到成年 , 所以注意力缺损

多动障碍受到不同领域研究者的广泛关

注 , 并日益成为一个很活跃的研究领

域。本文拟从当前解释 ADHD实质的主

导理论以及相关研究问题上综述 ADHD

认知神经缺损研究的主要进展。

一. 有关 ADHD的主导理论

尽管当前对 ADHD缺损本质的解释

尚不完善 , 但也形成了一些小型的理

论。归纳起来可以分为两个层次。

1. 神经心理学基础的理论

从神经心理学基础上提出了两个理

论模型 : 一个是中枢神经系统低唤醒模

型 , 另一个是成熟滞后模型。这两个理

论虽属于早期的理论 , 但现在仍得到了

不同研究的支持。

Satterfield等人于 1974年提出的中枢

神经系统低唤醒模型主要是从生理唤醒

的水平探讨了 ADHD缺损的实质。唤醒

可以被看成是一个对神经系统背后活动

的测量指标。唤醒理论认为 , 大多数任

务的完成需要中等水平的唤醒 , 过高的

唤醒水平会导致行为紊乱 ; 过低的唤醒

水平会使人昏昏欲睡。有关的研究都指

出 , ADHD儿童比功能正常的儿童具有

较低的唤醒水平。近年来对儿茶酚胺类

化学递质与 ADHD关系的日益确定在一

定程度上又支持了 ADHD中枢神经系统

低唤醒水平的理论。ADHD的低唤醒理

论给人们提供了一种解释 : 即认为

ADHD儿童的高活动水平和寻求刺激的

行为可能是试图去提高自身的唤醒水

平 [2 ]。

成熟滞后模型是指 ADHD儿童脑发

育滞后于同龄儿童。2000年的一项脑功

能成像研究发现 , ADHD青少年在完成

两项执行功能作业时额叶和其他脑区的

激活水平较弱。所以 ADHD这种额叶功

能弱的现象就被认为是脑成熟滞后或异

常的指示 [3 ]。此外关于脑电图的研究也

提供了很多证据。前期的研究结果基本

倾向于认为增强的慢波活动 (主要是θ

波) 与减弱的快波活动 (主要是β波)

与 ADHD 有关。1992 年 , Mann 等人发

现 , ADHD儿童在休息条件下 ,θ波形

的绝对振幅提高 , 尤其在额叶区占优

势。在完成认知任务时 , 额叶和中央区

域的θ活动有很大增强 , 而在脑后部和

颞叶区域的β活动降低。由于 ADHD儿

童的这种脑电频率分布非常类似于典型

的幼小儿童的波形 , Mann等便认为这是

对 ADHD儿童神经系统成熟滞后理论的

有力支持 [6 ,8 ]。

2. 认知神经心理学基础的理论

以认知神经心理学为基础的理论是

二十世纪 90 年代后期提出的 , 它们更

倾向于从脑的认知功能的角度理解

ADHD缺损的本质。比较有代表性的理

论有四个。

较早的 , 也是目前影响最大的是

Barkley在 1997 年提出的执行功能缺损

理论。这个理论模型将行为抑制定义为

障碍的最根本缺损 , 并认为 , 从临床观

察到的 ADHD的三种核心症状注意分散

或不能维持注意、冲动性和多动性都可

以描述为行为抑制的不同类型。ADHD

的不能抑制性又进而导致了四个主要执

行神经心理功能的二级缺损 , 如工作记

忆、情感Π动机控制、语言内化和重构
(引起新异选择反应的能力)。Barkley将

执行功能定位在前额叶皮层 [1 ]。

2000年 , Sergeant 等人又提倡采用

认知 - 能量模型去探讨 ADHD的缺损。

认知 - 能量模型是一个包括三级水平的

模型。模型的最低一级水平包括编码、

中央加工和反应 (运动) 结构。第二级

水平由三个能量库即唤醒、激活和作用

力组成。模型的第三级水平是管理或执

行功能系统。该模型认为 ADHD患者在

第一级水平的编码和中央加工过程没有

缺损 , 但在运动 (反应) 结构上有缺损

表现。在第二级水平上 , ADHD的主要

缺损与激活库有关 , 在一定程度上也与

作用力库相关。从本质来讲 , 这个模型

认为 ADHD最重要的缺损是能量因素 ,

是在能量的维持和资源分配上有缺损 ,

并由此导致了不能抑制行为这个二级症

状。最后 Sergeant 提出 ADHD的抑制缺

陷不仅与前额叶、还与顶叶和皮层下结

构有关 [14 ]。

Swanson等人在 1998 将 ADHD刻画

为执行注意和警觉缺失的联合。与此相

对应的脑病理区域是中部额叶皮层 (扣

带回和辅助运动区)、基底神经节 (尤

其是尾状核)、前额叶皮层前区和右顶

叶皮层前区 [12 ]。

两年后 , Berger 和 Posner 又提出从

注意的网络来看待 ADHD的脑病理学。

他们以脑成像研究中显示的不同脑区的

位置为基础概括了三种注意网络的通

路 : 执行功能网络、警觉网络和定向网

络。执行功能网络与目的指向性行为、

靶子觉察、错误觉察、冲突解决和自动

反应抑制的控制有关。其相应的脑区包

括前扣带回在内的中部额叶区、辅助运

动区和基底神经节的一些部分。警觉网
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络包括右额叶 (尤其是布鲁德曼 6区的

上部区域) , 右顶叶和蓝斑的脑区网络。

在建立一种警醒状态和维持对反应的准

备性方面都有此网络的参与。定向网络

是一个对感觉尤其是视觉信号的内隐定

向网络。此网络包括顶叶、梭状回以及

与眼动系统有关的一些区域。按照 Pos2
ner等人的观点 , 当前有关 ADHD 的主

导理论都可用注意网络来解释。如

Swanson等人的理论就直接认为 ADHD

是执行注意和警觉缺失的联合。Barkley

的理论根本上也可概括进执行网络中

去。而 Sergeant 的模型认为激活库是与

基底神经节和纹状体有关 , 并且认为它

的操作主要是通过在反应标准之间的转

换来完成的 , 因而也可被看作是执行控

制网络的一部分 [12 ]。

二. ADHD认知神经缺损研究的热

点问题及成果

当前关于 ADHD认知神经缺损的研

究集中在以下几个方面。一是从行为水

平上探讨 ADHD认知功能缺损的外部表

现 ; 二是从脑的结构和功能上考察认知

功能缺损的神经基础 ; 三是从神经生物

学的角度挖掘 ADHD病症的根源。这些

研究的内容多少都与目前解释 ADHD的

理论有关。

1. ADHD的认知功能缺损

当前关于 ADHD认知缺损的研究报

告主要集中在与执行功能有关的功能

上 , 如注意、抑制、工作记忆、记亿

等。但研究还未达成一致性观点。

首先 , 研究认为与正常人相比 ,

ADHD个体在注意和抑制上都表现出缺

损 , 但对构成 ADHD缺损的关键因素的

认识观点却不一致。比如 , 许多研究者

都报告 ADHD儿童比正常控制组儿童的

注意功能弱 , 如持续作业任务 ( CPT)

完成的差且错误率高 , 表现在命中率

低、错误警告较多、维持注意的能力

低、反应时长等 [7 ,15 ]。但另有一种强烈

的观点认为抑制无能 ( disinhibition) 是

区分 ADHD症状与其它症状的核心。他

们认为 ADHD是与抑制缺陷有关的不能

延迟反应的结果 [1 ]。尽管也有研究报告

提到抑制无能并不只是 ADHD儿童所特

有的 , 一些有其他障碍如行为障碍的儿

童也表现出抑制无能的问题 [14 ]。

其次 , ADHD儿童工作记忆的缺损

在采用记空间位置、跟读数字等任务上

得到了重复性的证实。还有一项研究 ,

采用眼动反应任务对精神分裂症和

ADHD两类障碍成人与一组正常成人的

抑制和空间工作记忆进行了测量。研究

结果认为相对于精神分裂症患者来讲 ,

ADHD工作记忆的缺损是次于抑制缺损

的 [13 ]。也有人对精神分裂症和 ADHD患

者的整体记忆功能 (包括视觉记忆、跟

读记忆、短时和长时记忆、以及回忆和

再认记忆) 与正常人之间进行了比较。

结果显示精神分裂症被试在大多数记忆

测验上都比正常人差 , 在视觉记忆测验

上精神分裂症患者比 ADHD患者有明显

的缺损 , 而后者与正常群体无显著差

异。而 ADHD在数字广度分心性工作记

忆上比精神分裂症表现出更大的缺损。

所以这个结果提示出视觉记忆损伤可能

是特别针对精神分裂症的 , 而不能刻画

ADHD的特征 [16 ]。

2. ADHD的脑机制

尽管脑损伤与 ADHD的关系早已被

否定 , 但脑结构特征与 ADHD的关系仍

然吸引着一些学者的兴趣。脑结构成像

研究的结果大都指出 ADHD被试具有较

小的左侧尾状核和尾状核头。此外 , 也

有研究发现 ADHD患者在整个右侧前 -

上额叶区和白质部分异于正常人 [2 ,4 ]。

正如大家所熟知的 , 尾状核通常被认为

在调节运动上起重要作用。所以推测这

种运动系统的异常可能与 ADHD儿童的

高活动水平症状有关 , 尽管这个联系还

没有细致的研究过。

从脑功能上来看 , 当前的一种主流

观点认为额叶功能与 ADHD关系最为密

切。比如 Barkley曾提出前额叶与 ADHD

的关系 , 功能成像技术也证明 ADHD被

试有前扣带回皮层机能障碍 [10 ] , 事件相

关电位 ( ERPs) 研究还发现 ADHD儿童

在右额下回的 N200 波幅明显弱于正常

儿童 , 说明 ADHD儿童具有抑制控制的

缺损 , 而且右侧额叶异常在其中起非常

重要的作用 [5 ]。但由于额叶环路系统自

身的复杂性以及当前神经心理学推论的

局限性 , 所以究竟 ADHD的“额叶”异

常是额叶皮层的“损伤”所导致的还是

由于额叶所投射的脑区所造成的目前尚

不清楚。由于当前研究结果的纷杂以及

脑功能本身的复杂性 , 所以目前提出了

一个“额叶皮层下” (frontosubcortical)

的术语来表示看上去是“额叶”的行为

或认知功能障碍但实质却可能是受皮层

下投射区的影响 , 这可能是对 ADHD比

较恰当的神经心理学描述。此外也有研

究报告提示出颞叶、顶叶与 ADHD的关

系 [4 ,7 ]。

ADHD脑功能的半球不对称性也是

近年引起广泛兴趣但未达成共识的一个

问题。多数研究结果提示出 ADHD的认

知缺损与右半球有关 [4 ,17 ]。

3. ADHD的分子基因基础

尽管关于 ADHD的分子基因学的研

究比较新而且远没有定论 , 但有几个重

复的研究结果有利地支持了儿茶酚胺类

神经递质多巴胺 (DA) 在 ADHD症状的

产生上起关键作用 , 但也有证据显示去

甲肾上腺素和 5 - 羟色胺也可能是此症

状的致病原因。目前有三种基因被认为

与 ADHD关系密切 , 可能提高了 ADHD

的易感性 , 即多巴胺 D4 受体基因、转

移基因 (DAT) 及 D2受体基因。这一观

点与脑成像研究证明的 ADHD额叶 - 皮

层下通路功能障碍的结果相一致。因为

构成这条通路障碍的基础就是去甲肾上

腺机能失调。而且这条通路上布满了丰

富的儿茶酚胺类化学递质。近期来自几

个动物模型的研究也为以上观点提供了

强有力的证据 [8 ,11 ]。

三. 小结

从以上研究现状可看出 , 近年来关

于 ADHD的研究发展很快 , 已经形成了

各种多角度、多方位、多层面、跨学科

的研究范式。所取得的研究成果无论对

ADHD患者的诊断治疗还是教育干预都

作出了极大的贡献。但也不难发现目前

在很多问题上尚未达成共识。究其根

源 , 笔者认为除过研究历史短暂以及研

究自身的局限之外 , 很大的原因可能是

因为 ADHD本身症状的复杂性 (共患病

现象很多 , 如抑郁、焦虑、行为障碍

等) 以及临床诊断的手段和标准不够精

确所造成的。因此笔者认为为了能使研

究成果更少地受无关因素的干扰 , 提出

更为精确有效的诊断标准是非常必要的
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