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注意缺陷多动障碍认知损害机制研究进展
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摘      要  ：  �注意缺陷多动障碍（ADHD）是儿童期常见的神经发育障碍，其核心特征包括注意力不集中、多动和冲动，而其核心

缺陷为认知功能损害。过去几十年，关于其认知损害机制的研究在神经影像学、神经生物学和遗传学方面取得了丰富

的进展。大脑结构和功能的异常、神经递质的失衡以及多基因遗传等因素在 ADHD的发病中发挥着重要作用。本文将

从不同方面探讨注意缺陷多动障碍儿童的认知损害机制。ADHD是一个复杂的问题，未来的研究将更加注重跨学科的

合作与交流。
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Abstract  :  � Attention deficit hyperactivity disorder (ADHD) is a common neurodevelopmental disorder in childhood. 

Its core features include inattention, hyperactivity and impulsivity, while its core defects are cognitive 

impairment. Studying the mechanisms of their cognitive impairment in the past few decades has yielded 

rich advances in neuroimaging, neurobiology, and genetics. Factors such as abnormalities in brain 

structure and function, the imbalance of neurotransmitters, and polygenic inheritance play important 

roles in the pathogenesis of ADHD. This paper will explore the mechanisms of cognitive impairment in 

children with attention deficit hyperactivity disorder from different aspects. ADHD is a complex issue, 

and future research will focus more on interdisciplinary cooperation and communication.
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一、ADHD的定义

注 意 缺 陷 多 动 障 碍 （Attention Deficit Hyperactivity 

Disorder，简称 ADHD）又称多动症，是一种常见于儿童期的

神经发育障碍性疾病，其核心特征包括注意力不集中、多动及冲

动。根据统计数据，我国 ADHD的患病率约为5%-6.3%，且男

性患者多于女性，其中约30%-50%的患者将持续至成年或伴随

终身 [1]。在临床表现上，ADHD患者常表现为无法长时间集中注

意力，容易分心，对细节缺乏关注，常常忘记日常任务或活动；

此外，他们往往表现出过度活跃，无法安静地坐在一个地方，经

常在不适当的场合奔跑或随意活动；可能难以控制自己的冲动行

为，如打断他人谈话、无法等待轮流等。这些临床表现严重影响

了 ADHD患者的学业、社交和日常生活能力，给他们及其家庭

带来了沉重的负担。值得注意的是，ADHD的临床表现具有多样

性，不同患者可能表现出不同的症状组合和严重程度。

目前研究认为 ADHD的核心缺陷为认知功能损害，其损害

机制在过去几十年的时间中得到了丰富的研究，在神经影像学、

神经生物学及遗传学方面均有不同的发病机制，大脑结构和功能

异常、神经递质失衡、多基因遗传在 ADHD的发病中起着重要作

用。尽管 ADHD给患者及其家庭带来了诸多挑战，但随着医学研

究的不断深入和治疗方法的不断改进，越来越多的 ADHD患者能

够得到有效的治疗和管理，许多患者能够改善注意力、控制冲动

行为从而改善认知功能并提高生活质量。

二、认知功能

（一）认知功能的发展

对儿童认知发展最细致的当属心理学家塞尔曼（Robert 

Selman）,他提出儿童自我认知发生发展的五阶段说，对认知心理

学的建立做出了重要贡献 [2]。儿童期是认知功能发展最重要的时

期，认知是指人类各种有意识的精神活动，是人收集、编码、选

择、存储和纠正信息等各项复杂的思维过程的总称，认知功能是

人类与感知、精神运动、思维、记忆、学习和注意力等有关的信

息处理的能力，由多个认知域组成，包括记忆、计算、时间和空

间定向能力、执行能力、语言能力等方面 [3]。认知功能的发展是

个体的思维方式随着年龄不断变化的过程，其中执行功能为认知

功能最重要的部分，即统筹各种高级认知活动，如解决问题时的

计划、提出策略、验证假设，注意力的集中，冲突抑制和工作记

忆等。ADHD患儿存在着不同的认知功能损害，其损伤机制在过

去几十年得到了丰富及扩展，一些 ADHD相关的认知损害机制也
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相继提出，其中代表性的包括反应抑制模型、认知能量模型、双

通道理论和状态调节理论等，而其中的科学性还有待证实。

（二）ADHD的认知功能损害

ADHD患者往往具有不同的认知功能损害，是造成其注意力

缺陷及多动、冲动的根本原因。通过研究发现 ADHD儿童表现出

各种各样的认知缺陷，这些缺陷与其多动、冲动相关 [4]，尤其是

执行功能的缺陷，特别是在工作记忆及反应抑制上。在一项随机

对照试验中对多动症认知功能特征进行了分析，发现 ADHD儿童

缺乏选择性抑制、工作记忆和计划实施等执行功能，多动症儿童

的智力、记忆力和注意力水平低于正常儿童 [5]。一系列荟萃分析

发现，ADHD患者在抽象问题解决和工作记忆、集中注意力、持

续注意力和言语记忆方面存在轻度至中度困难 [6]；在最新一项荟

萃分析中，其其囊括了34 项（所有年龄段）关于 ADHD神经认知

特征的研究，涉及 12 个神经认知领域，研究表明 ADHD患者在

多个领域（工作记忆，反应时间变异性，反应抑制，智力 /成就，

计划 /组织）都有中度障碍，尤其是儿童和青少年 [7]。值得注意

的是，ADHD患儿往往表现出性别差异，研究显示患有多动症的

女性可能会表现出更大的工作记忆问题、较差的词汇技能和较差

的视觉空间推理能力 [8]。然而 ADHD患者的认知损害并非一成不

变。随着治疗和干预的进行，他们的认知功能可以得到一定程度

的改善。

三、认知功能损害机制

（一）神经影像学 

儿童大脑各区成熟的顺序是：枕叶、颞叶、顶叶、额叶。出

生后到２岁时，脑及其各部分的相对大小和比例已基本类似于成

人大脑，到６岁时的脑重接近成人脑重范围，此后发育速度变

慢，约15岁时达到成人水平。大部分脑区在２岁即完成髓鞘化过

程，而额叶经历２岁、５～７岁、青春期这几个快速发育阶段，

是最晚完成髓鞘化的区域 [9]，额叶的发育对于从基本运动反应到

复杂决策的广泛功能的获取、执行和控制至关重要 [10]。研究发现

ADHD儿童存在着大脑结构和功能的异常。趋同数据一致指出，

涉及外侧前额叶皮层、背侧前扣带皮层、尾状核和壳核的额叶纹

状体网络的参与可能是 ADHD 病理生理学的因素，发育异常的大

脑网络与认知、注意力、情绪和感觉运动功能相关 [11]。对来自 36 

个队列（共 4100 多名参与者）的结构磁共振成像（MRI）数据的

分析发现，ADHD 儿童的总皮质表面积略有减少，同一研究小组

发现，ADHD儿童的大脑皮质下区域较小，主要是额叶，扣带回

和颞区，颞区皮质厚度有所减少 [12]。功能性核磁共振技术和功能

近红外脑成像技术能够很好地反映大脑认知功能。另外，迄今为

止 ADHD 神经影像学文献中最一致的发现是额纹状体和额顶叶回

路内的神经活动功能障碍。对已发表的 ADHD功能神经影像学研

究进行荟萃分析发现，在多项研究中，检测到 ADHD患者额叶功

能减退的显着模式，影响前扣带回、背外侧前额叶和下前额叶皮

层的功能 [13]。这些区域与注意力、记忆、执行功能等认知过程密

切相关。随着研究进展发现，执行功能的“热”情感方面（如行

为抑制和注意力）与前额叶皮层的腹侧和内侧区域（包括前扣带

皮层）有关，称为“热脑”；“冷”方面（如工作记忆、计划和

认知灵活性）与背外侧前额叶皮层相关，称为“冷脑”，不同的

区域受损时，患儿将表现出不同的执行功能损害，冷”执行功能

缺陷可能是导致注意缺陷核心症状的主导因素，而“热”执行功

能缺陷可能是导致多动、冲动核心症状的主导因素 [14]。功能近红

外脑成像是近年来新兴的光学脑功能检测技术，它可以了解受试

者大脑皮层的激活情况从而反映认知功能，在执行控制任务中，

无论功能性核磁共振技术还是近红外技术，均发现 ADHD儿童右

侧额叶激活不足的情况稳定存在 [15]。

（二）神经生物学

ADHD儿童通常存在神经递质系统的异常。多巴胺和去甲肾

上腺素等神经递质在大脑中的平衡对于维持正常的认知功能至关

重要，尤其是高级的认知功能，已有大量研究证实，多巴胺成分

传递的信号在调节动机、学习和行动方面具有重要作用 [16]，其

中涉及到多种复杂机制。研究表明，任何单一神经递质系统的改

变都不太可能解释 ADHD的复杂性，该疾病与几个系统的功能

障碍有关，包括多巴胺能、肾上腺素能、血清素能和胆碱能途径

等 [17]。然而，ADHD患者的大脑中这些神经递质的水平往往失

衡，导致信息传递受阻，进而影响到认知过程。这种神经递质失

衡可能是 ADHD认知损害的重要机制之一。通过对这些神经递质

的研究，有望成为 ADHD诊断的生物学指标。药物治疗是治疗学

龄期 ADHD的首要治疗方式，其药物的作用机制来自于对 ADHD

神经生物学的研究，其中兴奋剂为一线治疗药物，包括哌甲酯和

苯丙胺，这两种类型的兴奋剂都能阻止多巴胺和去甲肾上腺素重

新摄取到突触前神经元，苯丙胺还能促进多巴胺和去甲肾上腺素

释放到神经元外空间。非兴奋剂药物托莫西汀是治疗 ADHD的

二线药物，它通过阻断去甲肾上腺素转运体在前额皮质吸收多巴

胺，从而增加前额皮质中多巴胺和去甲肾上腺素的浓度 [18]，这

两类药物都是通过改善神经递质在神经通路中的传递，从而改善

ADHD的症状。

（三）多基因遗传

ADHD患者的认知损害在一定程度上与基因遗传相关。多项

研究表明，ADHD的认知损害与多个基因位点的变异有关，这些

基因与大脑发育、神经递质传递等过程密切相关。研究表明多巴

胺受体基因、5-羟色胺代谢基因、儿茶酚胺氧位甲基转移酶基

因、去甲肾上腺素转运体基因及单胺氧化酶 A基因均与 ADHD的

认知功能损害有关 [19]。一项对 ADHD的全基因组关联研究荟萃

分析（包括38,691名 ADHD患者和186,843名对照），分析显

示 ADHD是高度多基因的，受到数千种变异的影响，共同变异的

ADHD风险基因会对一系列执行功能产生不利影响 [20]。多巴胺转

运体（DAT）是哌甲酯的主要靶点，多巴胺转运体 1（DAT1）可

以参与调节与 ADHD儿童工作记忆相关的大脑活动，其基因包含 

15个外显子，位于染色体5p15.3上，是 ADHD中研究最广泛的候

选基因之一 [21]。5-羟色胺转运体基因启动子区（5-HTTLPR）

包含长等位基因（L）和短等位基因（S），研究发现在存在“S”

等位基因和“S/S”基因型的情况下，ADHD患儿更易表现为行
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为问题和多动，而在存在“L”等位基因的情况下，执行缺陷更

显著 [22]。另一项研究中发现儿茶酚氧位甲基转移酶 (COMT)基因

能影响到 ADHD患儿认知功能，COMT 基因 Val158Met多态性

与 ADHD 患儿的认知功能中的记忆力、反应抑制能力和注意力相

关 [23]。通过深入研究多种基因的作用机制，有望为 ADHD的认知

损害提供更深入的解释 [24]。

四、小结

关于 ADHD认知损害机制的研究虽然取得了显著进展，但仍

面临诸多挑战与不足。首先，ADHD认知损害的机制尚未完全明

确，神经生物学的研究尚需深入，尽管已有研究揭示了 ADHD患

者大脑结构和功能的一些异常，但这些异常与认知损害之间的具

体联系仍不清晰，对与 ADHD相关的心理社会方面研究欠缺。此

外，ADHD患者的认知损害表现多样，个体差异大，这使得制定

统一有效的评估和治疗方案变得困难。ADHD认知损害是一个复

杂的问题，需要多个领域的专家共同合作才能取得突破。因此，

未来的研究将更加注重跨学科的合作与交流，促进不同领域之间

的知识共享和资源整合，为 ADHD患儿提供更加精准和有效的治

疗方法，帮助他们更好地应对认知功能损害带来的问题。
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