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注意力不足過動症：從行為表現型到內在表現型 
與基因型 

 

商志雍 高淑芬 

 

摘要：注意力不足過動症(attention-deficit/hyperactivity disorder，簡稱 ADHD)是兒童青少年精神疾病中一

個常見的臨床問題，對個人的學業、工作及人際關係等層面會產生極大的影響。目前分子基因與影像醫

學的研究進展迅速，讓我們可以從行為表現型，深入到內在表現型與基因型的探索，以致更進一步了解

ADHD 的致病機轉。在神經心理學方面，目前研究顯示與 ADHD 最有關連性的障礙包括抑制功能、工作

記憶、延遲嫌惡、視覺記憶、以及時間知覺。在神經生理學方面，包含大腦皮質、神經聯結、以及腦部

電生理方面的異常。在神經影像學方面，ADHD 患者最常被報告異常的區域為前額葉、紋狀體以及小腦。

動物研究顯示 ADHD 的症狀與單胺(monoaminergic)神經傳導系統異常有關，而最具代表性的 ADHD 動物

模式則是 spontaneously hypertensive rats(SHR)。目前用來尋找 ADHD 致病基因的方法，包含相關性分析

(association analysis)，全基因體掃描(genome-wide scan)，以及複製數變異(copy number variation, CNV)等。

未來仍需要進一步的探索，並整合各個層面的研究結果，以期能全面了解 ADHD 的基因型、內在表現型

與行為表現型之間的關係。 

關鍵詞：注意力不足過動症，內在表現型，基因型，神經心理學，神經生理學，神經影像學 

(台灣醫學 Formosan J Med 2011;15:375-83) 

 

前 言 

「 注 意 力 不 足 過 動 症 」

(attention-deficit/hyperactivity disorder，簡稱 ADHD)

是兒童青少年精神疾病中的常見臨床問題，對個人

的學業、工作及人際關係等層面會產生極大的影

響。目前雖然造成 ADHD 的病因沒有最後定論，

但由於分子基因與影像醫學的研究進展迅速，讓我

們可以從行為表現型(behavioral phenotype)的研

究，深入到內在表現型(endophenotype)與基因型

(genotype)的探索，以致對於 ADHD 的致病機轉有

更進一步了解。接續我們發表於台灣醫學 2010 年

14 卷 4 期 395-400 頁的論述，本文將從神經心理

學、神經生理學、神經影像學、動物模式、以及基

因等各個不同面向，來探討 ADHD 的致病原因以

及病理生理機轉。 

神經心理學 

神經心理學是藉由神經心理測驗來評估人類

的知覺、認知、與行為等腦部功能，而過去的神經

心理學研究發現，ADHD 的行為問題是由於腦部

功能異常所導致，其中前額葉與紋狀體迴路相關的

神經心理功能是被研究最多的。目前研究顯示與

ADHD 最有關連性的神經心理功能障礙包括：抑

制功能、工作記憶、延遲嫌惡、視覺記憶、以及時

間知覺。 

停止作業(stop task)與叫色作業(Stroop)是測

量抑制功能常用的神經心理作業。停止作業是讓受

試者先對某一刺激產生反應的連結，然後隨機出現

停止的刺激。停止作業最主要是利用心理計量競爭

模式(race model)，估計個案抑制對訊號反應需要的

反應時間(signal suppression reaction time, SSRT)。
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SSRT 被認為是測量行為抑制功能最主要的心理指

標，從許多研究的資料或是整合分析中，都顯示

ADHD 組在抑制時間上(SSRT)比正常組慢，因此

從這個作業中，確實可以說明 ADHD 在行為抑制

功能上有缺損。而功能性核磁共振(functional MRI, 

fMRI)的研究指出，這個作業最主要是由前額葉與

其它腦區迴路負責，因此這類研究可以支持 ADHD

有行為抑制功能缺損。叫色作業(stroop test)除了測

量抑制功能以外，也牽涉語言功能、注意力等其他

功能，涉及的大腦部位包括 anterior cingulate 

gyrus，頂葉下部(inferior parietal lobe)，視丘與語言

有關的部位。因此在叫色作業表現的差異不能明確

地歸類為抑制功能的障礙。 

工作記憶除了將訊息短暫儲存，具有短期記

憶的功能外，最主要是具有將訊息暫留並進一步處

理的功用，ADHD 患者有明顯的工作記憶障礙。

測量工作記憶的神經心理學測驗有多種，包括數字

逆背、自控點選(self-ordered pointing, SOP)等作

業。SOP 作業是請受試者看圖片，並點選之前沒有

出現過的物品。這個作業所包含的心理歷程，除了

工作記憶外，也包括抑制錯誤的反應與視覺空間能

力。SOP 作業在大腦照影的研究指出與前額葉背側

有明顯的關連性[1]。 

雖然 ADHD 因衝動特質所形成的行為症狀，

可以由前額葉執行功能異常的行為抑制理論所解

釋，不過卻有另一些學者以延遲嫌惡為核心概念的

理論，說明 ADHD 行為症狀僅是為適應環境而產

生的功能行為。根據延遲嫌惡的理論，ADHD 三

個行為症狀，注意力不足、過動與衝動皆是個體想

要逃離與躲避時間延遲所產生的不適感，而出現的

適應環境的功能性行為。在延遲滿足的作業中，

ADHD 總是傾向選擇立即性且較小的獎賞，這類

的行為通常被學者視為衝動行為，但對於 ADHD

而言，這樣的反應方式卻可減少 ADHD 受試者參

與作業的時間，而減少了時間延遲的嫌惡感。但由

於這樣的行為往往與情境要求的行為不符，而被稱

為是注意力不集中或是過動。ADHD 患者在這樣

異常的行為偏好的表現，也造成許多認知功能，如

工作記憶、組織計畫等功能無法正常的發展與運

作。 

過去研究發現 ADHD 的個案有視覺記憶上的

障礙 [2]，這些障礙包括空間辨識記憶 (spatial 

recognition memory) 、 圖 型 辨 識 記 憶 (pattern 

recognition memory) 、 配 合 關 聯 學 習 (paired 

associates learning)、以及延遲樣本配對 (delayed 

matching to sample)等功能，這些功能上的障礙會

導致 ADHD 個案在日常生活功能與課業學習上的

困難。我們使用 Cambridge Neuropsychological Test 

Automated Battery (CANTAB)為工具，發現 ADHD

患者及未發病的手足(unaffected siblings)在空間辨

識記憶與延遲樣本配對等測驗上，都呈現明顯的障

礙，證實某些視覺記憶障礙確實可以作為 ADHD

的內在表現型。未來我們將進一步結合基因研究，

以找出造成內在表現型的相關基因。 

時間知覺是評估一個人的主觀時間感(time 

sense)，而過去研究顯示 ADHD 個案在時間知覺方

面有障礙，因此造成無法耐心等待的衝動症狀。當

ADHD 患者面對無法選擇的環境時(如課堂上的學

習情境)，為了逃避時間延遲所帶來的不適感，個

體只好創造或是注意一些與時間線索無關的活

動，以轉變個體對於時間長度的知覺，因為當個體

不再注意與時間訊息有關的外界刺激時，個體的時

間感會縮短。根據過去對時間知覺研究，ADHD

患者在單測驗(single task)與雙測驗(dual task)均呈

現明顯障礙[3]，其未發病的手足在時間知覺上也

有障礙，因此時間知覺障礙亦可被視為 ADHD 的

一種內在表現型。 

神經生理學 

最近的研究顯示 ADHD 的大腦皮質成熟較

晚，因為一般兒童額葉大腦皮質的厚度大約在 7

到 8 歲左右會達到頂端(peak)，但 ADHD 的額葉皮

質厚度大約要到 11 歲左右才達到頂端，而到了青

少年時期，一般人的大腦皮質會開始變薄，但是

ADHD 患者若沒有接受治療，其大腦皮質變薄的

速度會更快[4]，因此 ADHD 的患者在腦部生理學

發展方面，確實有明顯的異常變化。 

除了大腦皮質的異常之外，過去研究顯示

ADHD 的腦部神經聯結方面也可能有缺損，例如

有學者發現，ADHD 的個案在右側半腦的前動作

區(premotor)、內囊的前肢(anterior limb of internal 
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capsule)、和大腦腳(cerebral peduncle)，以及左側半

腦 的 小 腦 腳 (cerebellar peduncle) 、 小 腦

(cerebellum) 、 和 頂 葉 枕 葉 區 (parieto-occipital 

area)，均呈現神經聯結缺損的現象[5]。最近的研

究顯示 ADHD 兩側腦部由額葉、紋狀體、頂葉、

到小腦的神經網絡(fronto-striato-parieto-cerebellar 

networks)有功能性聯結缺損的現象 [6]。台大

ADHD 研究團隊的初步研究結果也顯示 ADHD 兒

童及成人患者在腦部神經聯結方面是有障礙的。 

其他常被用來研究神經生理的工具的是腦電

波(electroencephalography, EEG)，大約有 30%到

60%的 ADHD 患者曾被報告有腦電波的異常，量

化 腦 電 波 (quantitative electroencephalography, 

QEEG)研究發現，不論在休息狀態或進行認知活動

時，ADHD患者有過多的 theta波，同時伴隨有 alpha

波與 beta 波的缺損[7]。 

ADHD 患童之事件相關腦電位檢查為後頭部

P3 減低[8, 9]。有關選擇性視覺注意加工之研究，

發現 ADHD 患童反應時間較快，P1 減低及 slow 

processing negativity 之消失[10]；早期前頭部(N1、

P1、P2)之潛伏期顯著延後[11]；較高之 P2 波幅度

[12]。他們在 auditory oddball paradigm 之(mismatch 

negativity, MMN)波幅度較低，由於 MMN 為對額

葉有敏感性之腦活動指標，其較低波幅度可能與額

葉執行功能缺損有關; ADHD 症狀嚴重度與 MMN

之潛伏期(latencies)有正相關，與 MMN 之波幅 

(amplitudes)有顯著負相關[13]。 

綜合上述神經生理學研究結果，ADHD 在腦

部皮質發育、神經聯結、以及電生理活動方面，都

出現異常之變化，而這些生理變化也可以被當作

ADHD 的內在表現型，未來的研究可結合神經心

理學與神經生理學兩方面的內在表現型，以便更完

整並全面地探索 ADHD 的病理生理機轉。 

神經影像學 

關於ADHD的影像學研究發展，常見的研究方

式可分為結構性及功能性影像學研究。結構性研究

常以核磁共振 (MRI)分析腦部體積、皮質厚度，而

新 的 diffusion tensor imaging (DTI) 及 diffusion 

spectrum imaging (DSI)技術可以分析白質的神經

束連結。功能性研究常以正子造影  (position 

emission tomography, PET)或功能性核磁共振 

(fMRI)分析腦部血液灌流的變化，以間接得知神經

活動的狀態。 

 結構性研究一致地發現ADHD患者許多腦區

的體積較正常人小，包括大腦的 dorsolateral 

prefrontal cortex [14] 、 orbital frontal cortex 、

caudate[14,15] 、 pallidum[16] 、 dorsal anterior 

cingulate cortex (dACC)[17] 及 corpus callosum 

[17] ， 以 及 小 腦 的 posterior inferior lobules 及

vermis[16]。DTI及DSI可以提供關於腦內神經纖維

束的走向及完整性，能夠直接呈現腦部區域之間的

結構上的連結，之前的研究發現在額葉、小腦、

corticospinal tract、superior longitudinal fasciculus及

anterior corona radiata[18, 19]等區域，ADHD的兒童

及青少年患者的白質的完整性不同於正常人。 

功能性研究中，fMRI可以呈現腦部血氧濃度

的狀態，可間接反應出神經活動的狀態，提供在不

做任何測驗時的預設模式網絡 (default-mode 

network)的造影(又稱為resting-state fMRI)，以及呈

現做認知測驗時的腦部活動區域。同時活動的腦區

即是在功能上相聯結的區域，而功能相聯結的腦區

之間，應該有神經纖維束的聯結，即上段提到的結

構聯結[20]。預設模式網絡是指在休息的狀態下仍

有 持 續 的 腦 部 活 動 ， 這 個 網 絡 包 含 了

precuneus/posterior cingulated cortex 、 medial 

prefrontal cortex及parietal cortex等區域，而預設模

式網絡在做測驗時活性會下降，若活性無法正常地

下降，認知測驗則容易出錯。而不同的認知測驗，

會引發不同腦區的活動，這些共同活動的腦區即是

功能上相關的區域。之前的研究發現，不論是在預

設模式網絡或是做認知測驗時，ADHD患者的腦部

活動在上述結構異常的部分 (前額葉、dACC、

parietal cortex、striatum、小腦)也發現和正常人有

差異，但活性較高或較低的結果都有被報告，其中

常被提出的異常為fronto-striatal及fronto-cerebellar

功能性聯結[21]。 

 PET也是大腦的功能性研究的重要工具，利

用不同的放射性物質，可以提供腦部的葡萄糖代謝

及腦部灌流的資訊，也可用於研究dopamine的代謝

及 dopamine相關的受器 (dopamine transporter及



Attention Deficit Hyperactivity Disorder  

378  Formosan J Med 2011 Vol.15 No.4 

dopamine D2 receptor)[22]，因PET研究有放射線的

問題，在倫理上不適合用於兒童及青少年的研究

[23]，近年來分析腦部灌流時，已逐漸用fMRI取代

PET[22]。 

整合上述的研究結果，ADHD 患者最常被報

告異常的區域為前額葉、dACC、紋狀體及小腦。

dorsolateral 及 ventrolateral prefrontal cortex 均和許

多執行功能相關，像是注意力、計畫、工作記憶等

能力，而 ventrolateral prefrontal cortex 又和行為抑

制相關[23]；dACC 屬於報償迴路(reward circuit)的

一部分，其功能和注意力、行為抑制、覺察錯誤及

動機相關；紋狀體被認為和執行功能及報償迴路均

有相關；小腦開始被發現和認知功能相關，但其功

能仍有待釐清。而 ADHD 患者最常被報告異常的

神經纖維束為 fronto-striatal 迴路，但單一迴路並不

能解釋 ADHD 患者的高異質性，仍有待更多研究

去探討其他的神經纖維束在 ADHD 患者的變異。 

動物模式 

由於 ADHD 的診斷必須在行為表現型上出現

注意力不足、過動、以及衝動等核心症狀，因此

ADHD 的動物模式(animal model)也應該要反應這

三方面的症狀。整體而言，過去的動物研究顯示，

ADHD 的症狀與單胺(monoaminergic)神經傳導系

統的異常有關，其中經常被研究的是多巴胺和正腎

上腺素系統異常的動物模式[24]，而最具代表性的

ADHD 動物模式則是 spontaneously hypertensive 

rats (SHR)。根據神經傳導物質的研究顯示，SHR

的腦部正腎上腺素系統(noradrenergic systems)出

現很明顯的改變[25]，這可能與某些基因表現的異

常有關[26]，而且 SHR 之前額葉的多巴胺濃度會

下降，因此在腦部正腎上腺素與多巴胺濃度的不平

衡下，SHR 會表現 ADHD 的核心症狀。除外在表

現型之外，神經心理學測驗也顯示 SHR 有認知功

能的缺損。例如與對照組相比，當延遲給予增強物

時，SHR 較不容易產生新的學習反應[27]，並且

SHR 在空間記憶(spatial memory)的能力表現較

弱，在聽覺刺激測驗中，SHR 顯示較少的驚嚇反

應(startle response)，上述這些神經認知功能的異

常，有助進一步了解 ADHD 的神經生理學變化。 

雖然 SHR 在許多方面都顯示是一個非常有價

值的 ADHD 動物模式，但過去也有研究指出，在

其它方面 SHR 的表現並不能完全代表 ADHD，例

如在某些專注力測驗中(five-choice serial reaction 

time test)，SHR 並未呈現較差的反應，而且在藥物

反應的研究中，SHR 並未顯示對 methylphenidate

的行為測驗改善效果[28]，因此以 SHR 為動物模

式研究 ADHD 時，也應當注意人類腦部生理病理

變化的複雜性，並不能用單一的動物模式解釋。 

除了老鼠以外，其它的動物模式也曾用於

ADHD 的研究中，例如暴露於多巴胺的神經毒素

(1-methyl-4-phenyl-1,2,3,6-tetrahydropyridine, 

MPTP)的猴子，除了會出現注意力不足症狀，同時

在神經心理學測驗方面顯示有注意力轉移(shifting 

attentional sets)以及時間知覺(time perception)的障

礙[29]，因此被認為適合作為 ADHD 注意力不足亞

型的動物模式。 

基 因 

ADHD 屬於複雜的遺傳性疾病，也就是說

ADHD 可能和很多基因都有關聯性，這些個別的

基因雖然不會直接導致疾病，但會增加或減少罹病

的機會，而 ADHD 可能是這些基因與各種環境因

子交互作用所產生的結果。目前有幾種遺傳學的方

法來尋找 ADHD 的致病基因，例如相關性分析

(association analysis)，全基因體掃描(genome-wide 

scan)，以及複製數變異(copy number variation, CNV)

等。 

目前的相關性分析的研究顯示的可能候選基

因(candidate gene)種類非常多，集中在兩個主要的

神經傳導系統：多巴胺(dopamine)系統，及正腎上

腺 素 (norepinephrine) 系 統 ； 其 中 dopamine 

transporter (DAT)基因是最常被提到的 ADHD 候選

基因，因為治療 ADHD 的中樞神經興奮劑是藉著

阻斷 dopamine transporter 以達到效果。以 ADHD 

family trios 樣本進行 DAT 基因的相關性分析

[30]，我們發現三個和國外報告相似的 haplotype 

blocks，單套體分析發現，單套體 haplotype block 

2(rs27048, rs429699)與 ADHD 的注意力不足亞型

及不專心症狀之間具有顯著的相關性。因此台灣本
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土的研究證實了 DAT 基因與 ADHD 是有相關性

的。 

其他常被研究的候選基因是 DRD4、DRD5、

DBH、5-HTT、HTR1B、和 SNAP-25，雖然 ADHD

是高遺傳性的疾病，但至今相關性研究並未找到確

定的致病基因，綜合說來，各個候選基因的勝算比

(odds ratio)都相當小，這可能和 ADHD 的致病性是

由很多基因互相作用所形成有關，未來除了增加研

究樣本數之外，將進一步探討基因與基因、基因與

環境之間的交互作用。 

另一個用來尋找 ADHD 致病基因的方法是全

基因體掃瞄，這種作法的優點是不需要事先假設特

定的候選基因，而是對於全部的基因體加以掃描，

藉以更全面地搜尋 ADHD 的相關致病基因。過去

全基因體掃瞄的研究並無發現任何基因達到統計

上的意義 [31,32] ，而在量性分析 (quantitative 

analysis)方面，CDH13(和細胞黏合相關)基因與

ADHD 的整體症狀總分之間有顯著相關性，另一

個 GFOD1 基因與注意力不足分數有關[32]。 

過去認為這些常見的精神疾病可能也是由常

見的基因變異所造成的，但最近研究發現，這些常

見的精神疾病可能也與某些少見的基因變異有

關，因此除上述常見的候選基因相關性研究之外，

ADHD 的致病基因需要針對少見的變異加以探

索。例如最近已有文獻報告[33]，在染色體 16p13.11

有一段複製數變異與 ADHD 有非常顯著的相關

性，所以未來對這些複製數變異的研究，將有助於

我們更多了解 ADHD 的致病機轉。 

藥物基因學與影像基因學 

近年來由於研究工具的不斷進步，已經有愈

來愈多的研究探討藥物、影像醫學與基因之間的關

係，因而形成藥物基因學(pharmacogenetics)以及影

像基因學(imaging genetics)等新興學門，藉此更深

入探討 ADHD 的病理生理機轉。在藥物基因學方

面，研究焦點集中在藥物反應與 DAT 基因型之間

的關係，因為 DAT 基因所轉譯合成的蛋白質

dopamine transporter 正 是 ADHD 治 療 藥 物

methylphenidate 的作用位置，但過去研究卻顯示不

一致的結果，例如有些研究發現，DAT 基因在

3´UTR 的位置若有 10-repeat allele，則個案會有較

佳的藥物反應[34]。但也有研究顯示相反結果，即

10-repeat allele 反而與藥物反應有較差相關性

[35]，其它研究則顯示 10-repeat allele 與藥物反應

之間並無相關性[36]，而過去的結果之所以會有這

樣的差異，可能與研究設計上的不同(前瞻性或回

顧性研究)有關，另外像藥物劑量的使用方式以及

結果測量(outcome measure)的工具，都有可能產生

這些研究結果的差異。未來 ADHD 的藥物基因學

研究除針對上述因素加以控制之外，也需要對不同

的基因(如 DRD4，DRD5，DBH，5-HTT，HTR1B，

NET)、不同藥物(如 atomoxetine)、以及基因與基

因的交互作用等加以探討，這樣將更能了解基因型

與 ADHD 的藥物反應之間的關係，這些研究結果

將有助於個人化醫療(individualized medicine)的發

展，未來可根據 ADHD 個案不同的基因型，來選

擇最合適的藥物治療，以提升治療效果，並降低副

作用的發生。 

影像基因學方面，可以深入探索基因型對腦

部結構以及功能所產生的影響，並了解 ADHD 由

基因變異到神經系統異常的生理病理機轉。過去研

究發現在 ADHD 患者以及其未發病的手足，若其

DAT 基因在 3´UTR 的位置有 10-repeat allele，則腦

部影像顯示紋狀體的 dopamine transporter 活性較

低[37]。功能性腦部影像研究發現，當操作神經心

理測驗時，DAT 基因在 3´UTR 的位置上帶有

10-repeat allele 的 ADHD 患者，其大腦背測前扣帶

皮質 (dorsal anterior cingulate cortex) 活性較低

[38]。上述這些研究均顯示，ADHD 腦部功能的異

常與基因型之間，具有非常密切的關聯性。 

除 DAT 基因之外，也有研究針對 DRD4 基因

作 ADHD 影像基因學的探討，例如有學者發現在

這個基因第三個外顯子 (exon III)上若是帶有

7-repeat allele 的個案，右側前額葉以及後頂葉的腦

部皮質較薄[39]。另有研究指出，帶有此 7-repeat 

allele 的 ADHD 個案，其小腦皮質也顯著較薄[40]，

這些研究結果都證實了 DRD4 基因確實會對

ADHD 的腦部產生明顯影響。 

由於影像基因學是一門新的研究領域，到目

前為止只有很少數專門針對 ADHD 的影像基因學

相關研究，主要焦點也都集中在前面所提到的DAT
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與 DRD4 這兩個候選基因對腦部所產生的影響，

且研究結果缺乏一致性[41]，因此未來需要更多的

影像基因學研究針對不同的基因並控制相關因

素，以發現這些基因型造成 ADHD 患者在腦部結

構與異常功能方面的機制。 

結 論 

綜合上述的研究顯示，ADHD 是屬於遺傳疾

病中的複雜疾病，意即 ADHD 並非單一致病基因

所造成，而是許多相關基因共同作用所產生的神經

發展疾病(neurodevelopmental disorder)，在腦部的

神經結構與功能上呈現顯著異常，並表現在神經心

理功能方面的缺損。整體來說，我們現在對於

ADHD 的致病機轉已經有較深入了解，但未來仍

需要進一步的探索，並整合各個層面的研究結果，

以期能更全面瞭解 ADHD 的基因型、內在表現型

與行為表現型之間的關係。 
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Attention Deficit Hyperactivity Disorder: from 
Behavioral Phenotypes to Endophenotypes and 

Genotypes 
 

Chi-Yung Shang, Susan Shur-Fen Gau 
 

Abstract: Attention deficit hyperactivity disorder (ADHD) is a common childhood psychiatric disorder, and has 

significant influence on the academic performance, occupational function, and interpersonal relationship of 

individuals with this disorder. Because of the advancement in research on the molecular genetics and imaging 

medicine, we can explore the mechanisms underlying ADHD from behavioral phenotypes to endophenotypes 

and genotypes, which can enhance our understanding of the pathophysiology of ADHD. Researches on the 

neuropsychology have shown that impairments in response inhibition, working memory, delay aversion, visual 

memory, and time perception are associated with ADHD. In neurophysiology, previous studies have 

demonstrated abnormality in cerebral cortex, neural connectivity, and electrophysiology in the brain. The 

majority of neuroimaging studies have found abnormality in prefrontal lobe, striatum, and cerebellum. 

Researches on animal models have shown that behavioral symptoms of ADHD are related to dysfunction in 

monoaminergic neurotransmitter systems. Spontaneously hypertensive rats (SHR) are the representative animal 

model for ADHD. Several methods have been used to detect the risk genes of ADHD, including association 

analysis, genome-wide scan, and copy number variation (CNV). Future studies with multidisciplinary approach 

are needed to integrate the results from neuropsychology, neurophysiology, neuroimaging, animal models, and 

genetics, and thus we are able to obtain more comprehensive understanding of the relationship among genotypes, 

endophenotypes, and behavioral phenotypes for ADHD.  

Key Words: ADHD, endophenotype, genotype, neuropsychology, neurophysiology, neuroimaging 
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