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WPROWADZENIE

Zdrowie psychiczne wymaga pogody ducha,

a ta zalezy od sumy radosci, mitosci i Smiechu.

A ilos¢ radosci zalezy od tego, czy umiemy sig cieszyc¢ z tego,
co mamy, czy raczej martwimy sie tym,

co od nas nie zalezy i czego nam brak

Ewa Wojdyto

Stan zdrowia psychicznego dzieci i mlodziezy w Polsce stanowi powazny problem,
a liczba zaburzen psychicznych — takich jak depresja, leki, zaburzenia odzywiania czy
samookaleczenia w$rdd uczniow — sukcesywnie wzrasta, do czego przyczynia si¢ m.in. presja
spoteczna i edukacyjna, cyberprzemoc czy warunki spoteczno-ekonomiczne. W polskich
szkotach brakuje psychologdw, czgsto tez wrazliwosci 1 wsparcia.

Trzeba pamigta¢, ze stan zdrowia psychicznego zalezy od wielu, wzajemnie
wptywajacych na siebie czynnikow: genetycznych, biologicznych, rodzinnych i spotecznych.

Co roku w Polsce kilka tysiecy dzieci 1 nastolatkow jest hospitalizowanych z powodu
zaburzen psychicznych lub zaburzen zachowania. Ze statystyk podanych przez GUS, wynika,
ze w koncu 2023 roku na terenie kraju funkcjonowato 660 (o 26,4% wiecej niz w 2022 roku)
podmiotow udzielajacych $wiadczen zdrowotnych w ramach systemu ochrony zdrowia
psychicznego dzieci i mtodziezy finansowanego przez NFZ. W tym 465 (o 29,2% wigcej niz
w roku poprzednim) o$rodkéw §rodowiskowej opieki psychologicznej i psychoterapeutyczne;j
(I poziom referencyjny systemu ochrony zdrowia psychicznego); 161 (o 23,8% wigcej)
centréw zdrowia psychicznego, w tym 83 z oddziatami dziennymi (II poziom referencyjny)
oraz 34 (o 6,3% wigcej) osrodki wysokospecjalistycznej catodobowej opieki psychiatrycznej
na oddziatach szpitalnych (III poziom referencyjny). Najwiecej osrodkéw sSrodowiskowej
opieki psychologicznej i1 psychoterapeutycznej funkcjonowalo w wojewddztwie mazo-
wieckim — 88 podmiotow. Ponad potowa (52,5%) podmiotow leczniczych tworzacych
I poziom referencyjny systemu ochrony zdrowia psychicznego dzieci 1 mtodziezy w kraju
znajdowala si¢ w pigciu wojewddztwach. Oprocz mazowieckiego byty to: wielkopolskie (47
podmiotow), $laskie (37), matopolskie (36), dolnoslaskie (36). W przypadku centréw zdrowia
psychicznego najwieksza ich liczbg dysponowato wojewddztwo mazowieckie (26). Okoto
53% oddzialow dziennych ujetych w systemie ochrony zdrowia psychicznego dzieci
i miodziezy dziatalo w czterech wojewodztwach: 16dzkim, matopolskim, mazowieckim
1 wielkopolskim.

W koncu 2023 roku lekarze lub psycholodzy udzielali porad z zakresu opieki
psychiatrycznej] w 3424 poradniach, z ktorych: 2587 to poradnie zdrowia psychicznego
(o kodach resortowych 1700-1711) — o 8,8% wigcej niz w 2022 roku, a 837 to poradnie
leczenia uzaleznien (o kodach resortowych 1740-1747) — o 5,9% wigcej niz w roku
poprzednim. W poradniach zdrowia psychicznego i leczenia uzaleznien pacjentom w wieku
do 18 lat udzielono w 2023 roku ponad 1005,3 tys. porad — czyli 0 6,9% wigcej w poréwnaniu
7 2022 roku. Zdecydowana wigkszos$¢ (97,2%) z nich zostala udzielona w poradniach zdrowia
psychicznego. Porady w zakresie leczenia uzaleznien stanowily, podobnie jak w latach



poprzednich, niewielki odsetek (2,8%) porad udzielonych dzieciom w omawianych
placowkach.

Wedhig GUS $rednio na jedng poradni¢ zdrowia psychicznego i leczenia uzaleznien
przypadato 2 005 osd6b w wieku ponizej 18 lat. Najwicksza warto$¢ tego wskaznika
odnotowano w wojewodztwie warminsko-mazurskim — 3 027 dzieci 1 mlodziezy na jedng
poradni¢. Najmniejsza liczba dzieci 1 mtodziezy na jedng poradni¢ wystgpita w wojewodztwie
todzkim — 1 350 os6b. W 2023 roku ze $wiadczen w zakresie psychiatrii w izbach przyjec lub
w szpitalnych oddziatach ratunkowych skorzystatlo 4238 os6b w wieku do 18. lat, czyli
o 14,5% wigcej niz w rok wczesniej. W ciggu roku z 16zka szpitalnego na oddziatach
psychiatrycznych dla dzieci skorzystalo $rednio 12. pacjentdw. Natomiast w szpitalach
og6lnych na jedno 16zko szpitalne przypadalo 12. leczonych stacjonarnie, a w szpitalach
psychiatrycznych 11. leczonych w tym trybie.

Zgodnie z ostatnimi dostepnymi danymi za rok 2022, w poradniach dla o0sob
z zaburzeniami psychicznymi, uzaleznionych od alkoholu i innych substancji podanych przez
Instytut Psychologii 1 Neurologii z leczenia skorzystato ponad 228,1 tys. 0sob w wieku do lat
18, czyli 3,3% ludnosci w tym wieku zamieszkatych w kraju. Pacjenci zarejestrowani po raz
pierwszy stanowili 41,8%. leczonych (95,3 tys. 0sob w tej grupie wieku), co oznacza wzrost
09,1 p. proc. w poréwnaniu z 2021 roku. Srednio jednemu pacjentowi udzielono 4,1 porady.
Liczba dzieci 1 mlodziezy leczonych w trybie ambulatoryjnym w przeliczeniu na 10 tys.
ludnosci kraju w tym wieku wyniosta 327.

W ramach srodkow NFZ z dziennej opieki psychiatrycznej skorzystato ponad 5,5 tys.
osob w wieku do 18 lat, o 10,8% wigcej niz w 2022 roku. Zdecydowana wiekszos¢ (81,1%)
pacjentéw w wieku do 18 lat korzystala z opieki dziennej na oddziatach psychiatrycznych
rehabilitacyjnych dla dzieci (o 5,9 p. proc. wigcej niz w 2022 roku). Sredni czas pobytu
chorego na oddziale dziennym wynidst 79,3 dnia i byt o 24,7 dnia dluzszy w pordwnaniu
z 2022 roku. Natomiast w odniesieniu do roku poprzedniego $redni pobyt dzieci na oddziale
dziennym wydluzyt si¢ przede wszystkim na oddziatach psychiatrycznych ogdlnych (o 28,8
dnia) oraz oddziatach psychiatrycznych rehabilitacyjnych (o 28,0 dnia). Sredni czas ich
pobytu na oddziale w 2023 roku wynosit odpowiednio: 72,2 1 79,3 dnia.

Kontrola NIK w roku 2024 wykazata niestety, ze system opieki psychiatrycznej dla
dzieci 1mtodziezy byl niewydolny. Potrzeby zdrowotne dzieci i mtodziezy nie zostaly
zaspokojone, pomimo zwigkszenia dostgpnosci pomocy psychologicznej i psychotera-
peutycznej w ramach wdrazanej od ponad czterech lat reformy psychiatrii dziecigce;.
W dalszym ciggu brakowalo lekarzy psychiatrow dzieci i mlodziezy, w zwigzku z czym
kolejka oczekujacych naleczenie wydtuzata sie. Szpitale byly przepelnione, mtodych
pacjentow hospitalizowano na oddziatach dla dorostych albo odmawiano im przyjecia
ze wzgledu na brak miejsc.

W ocenie NIK niezbedna jest kontynuacja reformy psychiatrii dzieci i mtodziezy oraz
migdzysektorowa wspotpraca, zwlaszcza pomiedzy srodowiskami opieki zdrowotnej, pomocy
spotecznej i o$wiaty.

Redaktorzy monografii — Agnieszka Kutak-Bejda, Napoleon Waszkiewicz
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Powszechno$¢ probleméw ze zdrowiem psychicznym u dzieci i mtodziezy [ R

POWSZECHNOSC PROBLEMOW ZE ZDROWIEM PSYCHICZNYM
U DZIECI I MLODZIEZY

Agnieszka Kulak-Bejda', Grzegorz Bejda®, Napoleon Waszkiewicz!

1. Klinika Psychiatrii, Uniwersytet Medyczny w Biatymstoku
2. Wyzsza Szkota Medyczna w Bialymstoku

Wprowadzenie

Zaburzenia psychiczne u dzieci i mlodziezy stanowi powazny problem, a przypadki
réznego rodzaju zaburzen u najmlodszych pacjentdéw sa coraz czeSciej wykrywane
1 diagnozowane.

Z badan wynika, ze rozpowszechnienie zaburzen psychicznych u dzieci i mtodziezy
jest szacowane w roznych krajach na 5-20% [1]. Co istotne, w pierwszym badaniu na wyspie
Wight, rozpoczetym w latach 1964-65 [2] wskazywano na zaburzenia psychiczne u 6,8%
populacji, z dominowaniem zaburzen zachowania i mieszanego zaburzenia zachowania i
emocji (4%) oraz zaburzenia emocjonalne (2,5%). W kolejnych badaniach wskazywano juz
na 10-25%, a nawet 50% dzieci z zaburzeniami psychicznym. Nie jest wykluczone, ze te
wysokie wskazniki moga by¢ efektem wczesniej stosowanych i nieadekwatnych kryteriow
diagnostycznych [3]. Z kolei na podstawie analizy 52. badan z lat 1963-1996 wynika, ze
mediana wyst¢gpowania zaburzen psychicznych dla dzieci w wieku przedszkolnym wynosi
8%, dla dzieci w wieku szkolnym 12%, a dla mtodziezy 15% [4]

UNICEF szacuje, ze na $wiecie blisko 13% nastolatkow w wieku od 10 do 19 lat zyje
ze zdiagnozowanymi zaburzeniami zdrowia psychicznego [5]. W samej Unii Europejskiej
liczba ta sigga 11,2 mln. Prawie 46 tys. nastolatkéw co roku popelnia samobdjstwo (jedna
Z pieciu najczestszych przyczyn $Smierci w tej grupie wiekowej). Polowa z zaburzen zdrowia
psychicznego zaczyna si¢ przed 14. rokiem Zycia i czgsto pozostaje nieleczona [5].

Narodowy Fundusz Zdrowia podaje znacznie wigkszg liczbe — ok. 630 tys. mlodych
ludzi w 2021 r. wymagato specjalistycznej opieki psychiatrycznej i psychologicznej, a raport
Rzecznika Praw Dziecka opublikowany w listopadzie 2021 r. wskazuje, ze kilkanascie
procent dzieci na roznych stopniach edukacji czuje silne niezadowolenie z Zycia [6].

Wedlug danych rosnie takze liczba dzieci 1 milodziezy objetych pomoca
psychologiczng 1 psychiatryczng. W 2019 r. ze wsparcia terapeutycznego skorzystato 119 tys.

11



Powszechno$é probleméw ze zdrowiem psychicznym u dzieci i mlodziezy || G

miodych ludzi, a w 2023 r. wsparcie otrzymato ponad 279 tys. mtodych oséb, a to oznacza
wzrost o 135% [7].

Wedtug wynikéw badania NIK w ostatnich latach wzrosto zapotrzebowanie na pomoc
poradni psychologiczno-pedagogicznych, liczba dzieci korzystajacych z tego rodzaju
wsparcia zwigkszyla si¢ o prawie 60%. Z poradni korzystato ponad 331 tys. dzieci w wieku
przedszkolnym i szkolnym w roku 2020/2021 iniecale 528 tys. oséb w roku 2021/2022.
Jednoczesnie na kazdym poziomie edukacyjnym poradnie wydawaly coraz wigcej opinii
1orzeczen. O 63% wzrosta liczba dzieci i1 mtodziezy, u ktérych stwierdzono zaburzenia
psychiczne, czgsciej stany te miaty zwigzek z uwarunkowaniami cywilizacyjnymi. Byly to
zaburzenia depresyjne, proby samobojcze, samookaleczenia, zaburzenia odzywiania,
uzaleznienia czy zaburzenia zwigzane ze stresem [8].

Z raportu Fundacji UNAWEZA odnos$nie zachowan nastolatkow wynika, ze [9]:

e 52,4% odczuwa brak motywacji do dziatania,
e 28% nie ma checi do zycia,

e 16% okalecza swoje ciato,

e 29,3% ma podejrzenie depresji,

o 8,8% deklaruje, ze podjeli probg samobdjcza.

Z danych Swiatowej Organizacji Zdrowia z roku 2024 wynika, ze z kryzysem zdrowia
psychicznego mierzyla si¢ co siddma osoba niepetnoletnia, a w roku 2025 szacuje sig, ze
w Polsce co piagte dziecko moze cierpie¢ z powodu problemoéw psychicznych [10].

Wspolczesnie podaje si¢ najczesciej, ze okoto 10-20% ogotu dzieci 1 mtodziezy ma
zaburzenia psychiczne [11]. Natomiast z badan amerykanskich wynika nieco wicksza
czestosé, bo 21-23% wystepowania zaburzen psychicznych i1 uzaleznienia od narkotykow
wsrod dzieci 1 miodziezy [12].

Zaburzenia psychiczne u dzieci 1 mlodziezy generalnie nie roznig si¢ od zaburzen
wystepujacych u dorostych pacjentow

Dane zebrane z réznych zrodet w USA, w latach 2005 - 2011(CDC, 2013 [13]
wskazuja, ze dzieci 1 mlodziez w wieku 3-17 lat najczes$ciej miaty diagnozowane takie
zaburzenia, jak:

e ADHD (6,8%)

e Zaburzenia zachowania (3,5%)
e Leck(3,0%)

e Depresja (2,1%)
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e Zaburzenia ze spektrum autyzmu (1,1%)

e Zesp6l Tourette'a (0,2%) (wsrod dzieci w wieku 617 lat).
Przy czym u mtodziezy w wieku 12—17 lat rozpoznawano roéwniez:
e Zaburzenia zwigzane z uzywaniem narkotykow (4,7%)

e Zaburzenia zwigzane ze spozywania alkoholu (4,2%)
e Uzaleznienie od papieroséw (2,8%)

Wyniki projektu ,,Kompleksowe badanie stanu zdrowia psychicznego spoteczenstwa
i jego uwarunkowan — EZOP I, w ktorym badaniami objeto 15 tysigcy osob z catej Polski,
w tym 3 tysigce dzieci i mlodziezy, wskazuja, ze u dzieci i mlodziezy w wieku 7-17 lat
jakiekolwiek zaburzenia psychiczne wystepuja u 13,4%, czyli dotycza az 568,1 tysigca 0sob
[14].

Makaruk 1 wsp. [15] podkresla znaczenie doswiadczenia krzywdzenia
w dziecinstwie czy innych negatywnych zdarzen w zwigkszeniu ryzyka zaburzen zdrowia
psychicznego. W badaniach wsrdd polskich studentéw nad konsekwencjami negatywnych
doswiadczen w dziecinstwie wykazano, ze najwigkszy zwiazek z poézniejszymi zachowaniami
autodestrukcyjnymi  mialy krzywdzenie emocjonalne 1 zaniedbanie emocjonalne
w dziecifistwie (m.in. brak wsparcia emocjonalnego, obrazanie, ponizanie, poczucie bycia
niechcianym lub niekochanym). Osoby, ktore doswiadczyty takich zachowan ze strony
swoich bliskich, odpowiednio, 7. 1 10. krotnie czesciej podejmowaty proby samobojcze,
a osoby, ktore doswiadczyly czterech lub wigcej negatywnych zdarzen w dziecinstwie,
17. krotnie cz¢sciej podejmowaty proby samobojcze 1 11. krotnie czeéciej samo okaleczaty sig
[15].

Autorzy badania EZOP II szacujg, ze sposrod dzieci, ktore potrzebuja opieki
psychologicznej lub psychiatrycznej, tylko mniej niz 20% jest nig objetych w ramach
swiadczen NFZ [14].

Wedlug najnowszego raportu Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO) ponad miliard
ludzi na catym $wiecie cierpi na zaburzenia psychiczne, co stanowi 14% §wiatowe] populacji
[16]. Choroby psychiczne czgsto zaczynaja si¢ bardzo wczesnie: okoto 14% nastolatkéw
w wieku 10-19 lat cierpi na zaburzenia psychiczne., a w wieku od 5 do 9 lat odsetek ten
wynosi 7% [16].

Okoto potowa wszystkich chorob wystepuje przed 18. rokiem zycia. W wieku 20-24
lat rozpowszechnienie wszystkich zaburzen psychicznych wynosi juz 15,8 proc. i ro$nie wraz
z wiekiem, az do 40. roku zycia. W latach 2011-2021 liczba 0s6b z chorobami psychicznymi

gwaltownie wzrosta, szczegolnie wrod osob w wieku 15-29 lat [16].
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Zaburzenia internalizacyjne

Lek towarzyszy cztowiekowi od najwczesniejszych lat zycia. Zaburzenia lgkowe
u dzieci zwigzane s3g z szeregiem negatywnych konsekwencji, nie tylko krétkoterminowych.
Dhugofalowo moga wigzaé si¢ z innymi zaburzeniami, takimi jak depresja, oraz wigkszym
ryzykiem zazywania substancji psychoaktywnych.

Wyniki kompleksowego badania stanu zdrowia psychicznego spoteczenstwa i jego
uwarunkowan EZOP II wskazuja, ze w populacji dzieci i nastolatkbw w wieku 7—-17 lat
zaburzenia internalizacyjne (np. leki, fobie) moga dotyczy¢ 7,3% osob [14].

Badania naukowe sugeruja istnienie genetycznego podtoza predyspozycji do zaburzen
lekowych. Prawdopodobienstwo, ze na zaburzenia Igkowe bedg cierpie¢ dwie osoby z pary
bliznigt jednojajowych, jest 2 razy wyzsze niz w przypadku pary bliznigt dwujajowych,
a polowa o0s6b z zaburzeniami lgkowymi ma co najmniej jednego krewnego z takimi
zaburzeniami [17].

Fobie moga mie¢ podtoze genetyczne, ale nie oznacza to, ze bgda dziedziczone
zawsze. U niektorych osob moze bowiem jedynie wzrasta¢ ryzyko wystapienia fobii, a to, czy
fobia wystapi, czy nie, bedzie zaleze¢ od interakcji z innymi czynnikami, np.
srodowiskowymi lub osobowo$ciowymi. Lek separacyjny jest prawidlowym zjawiskiem
u dzieci do 3. roku zZycia, a potem stopniowo zanika do 5. roku zycia. Rozumiany jako
zaburzenie, wystepuje u 3—5% dzieci i nastolatkéw, a czgstos¢ jego wystepowania maleje
wraz z wiekiem i czesciej cierpig na niego dziewczeta [18]. Uwaza sig, ze rozpowszechnienie
leku separacyjnego jest najwicksze w grupie dzieci 7-11-letnich. Poczatek trudnosci
obserwowany jest juz migdzy 2. a 5. rokiem zycia, z czego szczyt (demonstracja leku
1 czasem niepokoju z napadami paniki) przypada na 7. rok zycia. By¢ moze powigzane jest to
czasowo z pojsciem do pierwszej klasy szkoty podstawowej. Podstawowym objawem jest lek
przed roztaka z bliskg osoba, opiekunem (najczesciej sg to rodzice) [19].

Zespot leku napadowego dotyka 0,5-5% dzieci 1nastolatkow. Znacznie czgSciej
wystepuje w okresie dojrzewania i czesciej dotyczy dziewczat [18].

Zaburzenia lekowe w postaci fobii w dziecinstwie szacuje si¢ na okoto 3—10% dzieci,
z czego szczyt zachorowan to 5.—13. rok zycia. Fobie zwigzane s3 z Igkiem odczuwanym
w stosunku do pewnych obiektow, sytuacji lub wydarzen, ktore przez dziecko oceniane sg
jako przerazajace (najczesciej przed zastrzykiem, lekarzem, owadami) [19].

Le¢k spoteczny zwigzany jest z unikaniem kontaktéw spotecznych oraz problemami

z nawigzywaniem relacji z obcymi, przy prawidlowych relacjach z bliskimi (znanymi
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osobami) sg prawidlowe. Szacuje si¢, ze problem ten dotyka okolo 7% dzieci. Zaburzenie to
diagnozowane jest tylko pod warunkiem wystapienia przed 6. rokiem zycia i nie spetnienia
kryteriow uogolnionych zaburzen lekowych. Dodatkowo Iek spoleczny w dziecinstwie
wymaga roznicowania z innymi rodzajami zaburzen lgkowych [19].

Szacuje si¢, ze u 30% dzieci i mlodziezy unikajacych uczeszczania do szkoly
rozpoznaje si¢ fobi¢ spoleczng [20]. Poczatek fobii spolecznej ma miejsce $rednio w wieku
15,5 lat [21], a wedlug Last i wsp. [20,22] w przedziale 11 + 3 i 12 + 3 lat. U mlodziezy
w USA 1 w Niemczech czgstos¢ wystgpowania fobii spotecznej wynosi 5-15% [23,24].
W badaniu polskim Rabe-Jablofiskiej 1 wsp. [25] obejmujagcym mtodziez szkoét $rednich
objawy fobii spotecznej stwierdzono az u 24% badanych, natomiast w badaniu Zalewskiej
[26] w populacji 12. latkow szkot krakowskich u 9,6%. Kagan i wsp. [27] stwierdzili objawy
leku, w co najmniej jednym rodzaju sytuacji spotecznych u 50% populacji mlodziezy obu
ptci w wieku 12-17 lat. Wittchen i wsp. [24] stwierdzili wystepowanie fobii spotecznej
w ciggu calego zycia w populacji oséb w wieku 14-24 lat, rzedu 9,5% u kobiet i 4,9%
u mezezyzn. Wykazano, ze czynniki srodowiskowe stanowiag prawie dwie trzecie czynnikdw
odpowiedzialnych za rozwo6j fobii spotecznej, a 1/3 tworza czynniki genetyczne [28,29,30].
Z klei u os6b blisko spokrewnionych z chorymi na fobi¢ spoteczng ryzyko zachorowania jest
wigksze. Ryzyko rozwoju fobii spotecznej u krewnych chorych na to zaburzenie wynosi 16%,
natomiast u osob, u ktorych krewnych nie wystepowaly zaburzenia psychiczne, ryzyko
wynosito 5% [31].

Mutyzm wybidrczy, jako posta¢ fobii spotecznej (Igk przed ludzmi przejawia sie
odmowa komunikacji stownej —ig milczeniem, mimo ze mowa dziecka i jej rozumienie sg
prawidtowo rozwinigte), obserwuje si¢ u 0,3—0,8% dzieci 1 nastolatkow [18].

W przypadku uogdlnionych zaburzen Igkowych dziecko obawia si¢ wielu sytuacji,
zdarzen, a odczuwany lek towarzyszymy mu stale ze zmienng czgstotliwoscig. Cale
srodowisko postrzega si¢ jako niepewne, niebezpieczne. Wystepowanie uogolnionych
zaburzen lekowych dotyczy 2,9-4,6% dzieci i1 nastolatkow, w dziecinstwie rownie czgsto
u dziewczat 1 chlopcoéw, w okresie dojrzewania cz¢séciej u dziewczat [18].

Martwienie si¢ nie zdarza si¢ w postaci napadéw lub epizodoéw, dotyczy kilku
sfer/aktywnosci 1 wystepuje przez potowe dnia przez sze$¢ miesiecy. Dziecko nie potrafi
zapanowa¢ nad odczuwanym niepokojem. Lek 1 martwienie si¢ wigzg si¢ co najmniej
z trzema z nastgpujacych objawdw: niepokoj, poczucie zmgczenia, trudnosci z koncentracja,

drazliwos$¢, napigcie migsniowe oraz zaburzenia snu [19].
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Zespol Stresu Pourazowego (PTSD)

PTSD (post-traumatic stress disorder) stanowi powazne 1 powszechne zagadnienie
w dziedzinie psychiatrii dziecigcej, jest rodzajem zaburzenia lgkowego, ktore moze wystapi¢
po przezyciu traumatycznego wydarzenia lub serii zdarzen. Traume u dzieci moze
spowodowac wiele r6znych wydarzen, takich jak np. [32]:

e przemoc fizyczna,

e przemoc emocjonalna,

e przemoc seksualna,

e $mier¢ bliskiej osoby,

e wypadki,

e Wwojna,

o katastrofy naturalne.

Szacuje si¢, ze odsetek mlodych ludzi, ktérzy w swoim zyciu doswiadczaja zdarzen
o charakterze traumatycznym, jest wysoki i waha si¢ od 15 do 84% [33].

Niestety nie ma jednolitych danych na temat rozpowszechnienia tego zjawiska

w grupie dzieci i mlodziezy. Stwierdzono, ze 9% dzieci, ktore doswiadczyly zdarzenia
traumatycznego, spetniato kryteria PTSD [34]. Dabkowska [32] szacuje, ze PTSD ujawnia
okoto 15-25% dzieci i mtodziezy, a Cohen i wsp. [35] ze od 1,6% do 9,2%, w tym w grupie
dzieci i mtodziezy w wieku 12—-17 lat kryteria PTSD spetialo 3,7% chtopcéw i 6,3%
dziewczat.

Wystgpowaniu PTSD szczegdlnie sprzyja trauma interpersonalna, u prawie 80%
dziewczat najczesciej taka traumg jest gwalt [36].

Zdarzeniem traumatycznym, ktére w najwigkszym stopniu wigze si¢ z ryzykiem
rozwoju PTSD u dzieci, jest przemoc fizyczna, seksualna lub bycie §wiadkiem przemocy
w domu. W opinii Dabkowskiej [32] 10-55% nieletnich moze przejawia¢ objawy PTSD
w wyniku do$wiadczenia tego rodzaju zdarzen.

Z badan wynika, ze 24% dzieci nieletnich relacjonowato przezycie traumy zwigzane
z rozwodem rodzicow, rozstaniem z bliskg osobg, w poréwnaniu z 5,9% dzieci, ktore
doswiadczyly rzeczywistych zdarzen traumatycznych [37]. Chociaz te zdarzenia nie wchodza
w zakres zdarzen traumatycznych, mogg jednak pociggac za sobg podobne konsekwencje.

Badania przeprowadzone w grupie polskiej mlodziezy w wieku 14—18 lat pozwolity
na stwierdzenie, ze 72% sposréd badanych doswiadczylo w swoim zyciu negatywnego

wydarzenia zyciowego (utrata ukochanej osoby, przewlekta lub ostra choroba, wypadek lub
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uraz oraz powazne trudnos$ci finansowe) [38].

U okoto 30-50% dzieci, ktore doswiadczyly traumy, pojawiaja si¢ takie reakcje, jak:
lgk, przygngbienie, poczucie winy, ogélny niepokdj, zaburzenia snu, nadpobudliwo$é
ruchowa, zaburzenia koncentracji uwagi, wahania nastroju, drazliwo$¢, zachowania
impulsywne 1 sktonno$¢ do agresji [39].

Szacuje si¢, ze u wigkszosci miodych ludzi, ktérzy doswiadczyli sytuacji
zagrazajacych zyciu, bezposrednio po =zdarzeniu rozwijaja si¢ objawy stresu po
traumatycznego, to tylko u okoto 30% z nich objawy te trwajg dluzej niz miesigc, co pozwala
zdiagnozowac¢ u nich PTSD [35].

Wyniki badan przeprowadzonych w grupie nastolatkow po ataku terrorystycznym na
World Trade Center z 11 wrzesnia 2001 roku wykazaty z kolei, ze 1/3 sposrdéd nich
doswiadczyla pozytywnych zmian w wyniku przezytej sytuacji. Dotyczyly one przede
wszystkim doceniania zycia, zmiany priorytetow zyciowych, rozwoju duchowosci, relacji
z innymi i zwigkszonego zaufania do siebie [40].

Wsrdd nieletnich, ktoérzy w roku 2004 doswiadczyli traumy w zwigzku z przejSciem
tsunami na wybrzezach potudniowo-wschodniej Azji - 52,4% ujawnito co najmniej jedna
pozytywna zmiang, cho¢ zaledwie u 3% stwierdzono wysoki poziom potraumatycznego
wzrostu. Jednoczesnie az dla ponad 80% sposréd nich bylo to najbardziej przerazajace
zdarzenie, w jakim kiedykolwiek uczestniczyli [41].

Z kolei w grupie dzieci ofiar wypadkow drogowych, wedlug Salter [42] 42% ujawnito
pozytywne zmiany, ale jednoczes$nie 37% z nich doswiadczato takze symptomoéw PTSD.

Oginska-Bulik N. [43] badaniem objeta 58 mtodych ludzi (30 chlopcow i 28
dziewczat) w wieku 16—17 lat, ktérzy byli ofiarami wypadku drogowego. W badanej grupie
nastolatkow 14 (24,2%) wykazywato niskie, 18 (31%) — S$rednie 1 najwigcej, tj. 26 0sob
(44,8%) - wysokie nasilenie symptomow stresu pourazowego. Ple¢ nie roznicowata nasilenia
ogolnego wyniku Skali Wplywu Zdarzen (chlopcy: M = 35,70; SD = 20,34, dziewczeta:
M = 40,03; SD = 22,82; t = —0,76) ani zadnego z jego wymiaréw. Podobnie wiek badanych
nie wigzat si¢ istotnie statystycznie z poziomem objawow stresu pourazowego (t = —0,32) ani
zadnym z jego czynnikdéw. Uzyskana $rednia Skali Wplywu Zdarzen dla 16-latkow (n = 26)
wynosita 36,76 (SD = 24,07), dla 17-latkow (n = 32) — 38,62 (SD = 19,52). Nie zanotowano
istotnych réznic w nasileniu poszczegdlnych objawow stresu pourazowego w zaleznosci od
czasu, jaki uptynal od doswiadczonego zdarzenia. Objawy PTSD, a szczegélnie intruzja,
dodatnio korelowala ze wzrostem po traumie, przede wszystkim z docenianiem zycia. Intruzja

okazata si¢ takze predyktorem osobowego wzrostu [43].
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Schizofrenia

Schizofrenia wystepuje uokoto 1% wszystkich ludzi [18]. Wczesne objawy
psychotyczne dotykaja okoto 79 tys. mlodych ludzi, jednak diagnoza jest cze¢sto opdzniona
z powodu heterogenicznosci objawdw, blednej diagnozy lub stygmatyzacji. Podwojne
diagnozy (np. psychoza i uzywanie substancji psychoaktywnych lub psychoza i zespot stresu
pourazowego PTSD) komplikujg opieke [10].

Wedhug dostgpnych danych NFZ ok. 900 dzieci w wieku 12-17 lat jest leczonych
z rozpoznaniem tej choroby w Polsce. Ale to tylko wycinek pelnego obrazu zjawiska
z publicznego systemu, a wiele 0s6b moze leczy¢ si¢ prywatnie, zwtaszcza, ze w publicznym
systemie kolejki do lekarza sg znaczac [44].

Schizofrenia o poczatku w wieku dziecigcym wystepuje u okolo 0,01% dzieci,
wykazujac tendencje wzrastajaca w kolejnych 10 latach, czesciej dotykajac chlopcoéw niz
dziewczat [45]. Stwierdzono, ze u 12-35% chorych pierwsze objawy pojawiajg si¢ przed 20.
rokiem zycia, u 4% - przed 15. rokiem zycia, a tylko u 1% - przed 10. rokiem Zycia [46,47].

Correl 1 wsp. [48] podaja, ze u okoto 8% pacjentow ze schizofrenig diagnoze stawia
si¢ przed ukonczeniem 18. roku zycia, a u 18% pierwsze objawy wystepuja przed
ukonczeniem 18. roku zycia.

Jesli choroba rozpoczyna si¢ miedzy 13. a 18. rokiem zycia (w okresie dojrzewania),
okresla si¢ ja jako schizofreni¢ o wczesnym poczatku, natomiast gdy objawy wystapia przed
13. rokiem zycia (przed okresem pokwitania), mowi si¢ o schizofrenii o bardzo wczesnym

poczatku (schizofrenii dziecigcej) [46,47].

Zaburzenia afektywne
Dane WHO mowig, ze depresja jest jedng z najczesciej wystepujacych chordb na
swiecie. Wedlug prognoz do roku 2030 moze by¢ na pierwszym miejscu [49]. Na depresje
cierpi ponad 350 mln ludzi na catym $wiecie, co stanowi okoto 6% catej populacji. W Europie
zaburzenie to dotyka 22 mln, a w Polsce okoto 4 min. W 2014 roku byly to 632 tysiace,
w 2019 roku — 658 tysigcy dzieci, a w 2021 roku — 681 tysiecy dzieci [50]. Wedlug danych
NFZ [51] w 2021 r. lekarze w Polsce rozpoznali depresje¢ u ponad 682 tys. ludzi jako chorobe
gléwng lub wspotwystepujaca.
Kazdego roku [52,53] wzrasta liczba dzieci i milodziezy zapadajacych na depresje.
W przeciggu 10. lat odnotowano ponad pigciokrotny wzrost liczby recept zrealizowanych dla

dzieci i mtodziezy ponizej 18. r.z. — w 2013 r. bylo to 15,9 tys., w 2023 r. — 84,6 tys. [54].
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Wyniki kompleksowego badania stanu zdrowia psychicznego spoteczenstwa i jego
uwarunkowan EZOP II wskazuja, ze w populacji dzieci i nastolatkow w wieku 7-17 lat
zaburzenia afektywne (np. depresja, mania) moga dotyczy¢ 1,7% oso6b [14].

Dotychczasowe badania wykazaty m.in., ze ryzyko wystgpienia depresji u dzieci,
ktoérych jedno z opiekunow choruje lub doznalo epizodéw depresyjnych, wzrasta nawet
0 50% [55]. Z kolei wptyw genetyki na prawdopodobienstwo wystapienia depresji potwierdza
roéwniez obserwacja bliznigt jednojajowych - zgodno$¢ wystgpowania zaburzenia wynosi
w ich przypadku nawet 76%. Jesli dzieci wychowywane byly osobno, wskaznik ten spadat do
67%. Wsrdd czynnikoéw biologicznych istotne miejsce zajmuja zmiany w okresie dojrzewania
(zaburzenia postrzegania siebie i swojego ciala, w konsekwencji wycofanie, zto$¢, samotnos$¢,
nawet powazne zaburzenia odzywiania, u chltopcow takze subiektywne poczucie braku
meskosci). Takze niektére cechy indywidualne dziecka i1 nastolatka moga znaczaco wptywac
na zachowania psychopatologiczne (introwertyzm, osobowos$¢ wysoko wrazliwg; nadmierne
przezywanie negatywnych emocji; mate zdolnosci adaptacyjne; duza intensywnos¢ reakcji
emocjonalnych). Istotnymi czynnikami ryzyka depresji mtodzienczej sa niewtasciwe relacje
na linii dziecko-rodzic, brak poczucia bezpieczenstwa oraz problemy w funkcjonowaniu
rodziny. Okres dojrzewania zbiega si¢ zazwyczaj z przejSciem ze szkoty podstawowej do
sredniej lub zawodowej, wigc nowe Srodowisko to dla wielu mlodych ludzi ogromne
wyzwanie, a konieczno$¢ sprostania wymogom nowych nauczycieli oraz wejscie w interakcje
z nieznajomymi réwiesnikami bywa stresujace 1 frustrujgce. Moga pojawié si¢ problemy
z nauka, co generuje niepokoj, strach 1 poczucie niespetniania oczekiwan rodzicow. Warto
pamigtaé, ze ponad 30% dzieci po $mierci jednego z opiekunow wymaga specjalistycznej
opieki psychiatrycznej i psychologicznej [55].

Obserwuje si¢, ze rozpowszechnienie zaburzen depresyjnych u dzieci wzrasta wraz
z dojrzewaniem piciowym. Nalezy zaznaczyC, ze S$rednia wieku, w ktorym pojawia si¢
depresja po raz pierwszy, niestety obniza si¢ [56].

Ocenia si¢, ze odsetek nastolatkéw z nastrojem depresyjnym i kliniczng depresja,
bedacych w srodkowej 1 p6znej fazie dorastania, jest tak samo jak w populacji oséb dorostych
[57].

Z dostgpnych danych wynika, Zze na kliniczng depresj¢ cierpi okoto 1% dzieci
przedszkolnych powyzej 2., 3. r.z. oraz 2% dzieci w grupie wiekowej 612 lat. W grupie
nastolatkow w wieku 13—-18 lat wskazniki zachorowalno$ci na depresj¢ rosng sg

porownywalne do czesto$ci wystgpowania choroby w grupie dorostych. Okoto 20% dzieci
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w grupie mlodzienczej do 18. r.z. wedtug danych zapada na depresj¢. Ryzyko zachorowania
wzrasta wraz z wiekiem i rozwojem plciowym. Nie odnotowano réznic piciowych co do
wystepowania depresji w grupie malych dzieci, jednakze okres dojrzewania wigze si¢
z wyzszg zachorowalno$ciag w grupie dziewczat [54].

Pamigta¢ nalezy, ze zachorowanie na depresj¢ w mtodym wieku obcigzone jest

wysokim ryzykiem nawrotu [58].

Depresja miodzienca, ktora traktowana jest jako odrgbny zespot skladajacy sig
z zaburzen nastroju, leku, zaburzen zachowania, zachowan autodestrukcyjnych, wystepuje
u 27-45% badanej mtodziezy [59].

Szacuje si¢, za Kalinowska i wsp. [57], ze na duza depresje (major depressive
disorder — MDD), przed ukonczeniem 18. r.z., zapada nawet 20% nastolatkow.

W literaturze fachowej [57,60,61] czesto§¢ wystepowania MDD ocenia si¢ na 1-2%
wsrod dzieci w okresie przedpokwitaniowym, a w grupie adolescentow na 5—-8%. Zwraca si¢
tez uwagg, iz ryzyko zachorowania wzrasta wraz z wiekiem i dojrzewaniem plciowym, przy
czym odnotowuje si¢, iz jednokrotne zachorowanie we wczesnym okresie zycia obcigzone
jest wysokim ryzykiem nawrotu [57,60,61].

Przyjmuje si¢, ze 1 na 5 nastolatkdbw doswiadczyt epizodu depresyjnego przed
ukonczeniem petnoletnosci [62]. W  badaniach epidemiologicznych duzej depres;ji
rozpoznano ja u okoto 1-2% dzieci w okresie przedpokwitaniowym i u 2-5% dorastajacych
[63].

Birmaher i wsp. [61] podkreslaja, ze 30-70% dzieci, ktore przebyty pierwszy epizod
depresji, moze doswiadczy¢ drugiego, a nawet kolejnych, jeszcze w okresie dziecigcym,
adolescencji lub w wieku dorostym.

Lewinsohn 1 wsp. [63] wykazali, ze przynajmniej jeden nawrdt depresji dotyczyl az
18,4% badanej przez nich populacji adolescentéw. Autorzy twierdza takze, ze depresja
zapoczatkowana w wieku mlodzienczym, oprocz ryzyka rozwoju MDD, wiaze si¢ takze
z wyzszym ryzykiem zaburzen lgkowych, samobojstw 1 gorszych wynikow w nauce [64].
Rozpowszechnienie dystymii (stanu chronicznego smutku, podczas ktérego wystepuja objawy
depresji pojawiajace si¢ na przestrzeni co najmniej dwodch lat) w dziecinstwie szacowane jest
na 0,6—1,7%, zas wsrdd adolescentow 1,6—-8% [61].

Birmaher 1 wsp. [61] zwracajg uwage, iz MDD u dzieci wystepuje w jednakowych
proporcjach u obydwu plci, ale juz okres dojrzewania wigze si¢ z wyzszg zachorowalnoscia

na depresj¢ w grupie dziewczat, w stosunku do chtopcow. Powyzsze zdaniem Richardsona
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i Katzenellenbogena [65] powigzane jest z roznicami hormonalnymi, neurobiologicznymi
1 spoteczno-kulturowymi w rozwoju chlopcéw 1 dziewczat.

Szacuje si¢ [66], ze okoto 900. tysigcy miodych ludzi (co dziesiaty) potrzebuje
w Polsce pomocy specjalistow ze wzgledu na problemy emocjonalne, przy czym do 14 r.z. s3
to glownie zaburzenia lekowe oraz zachowania typowe dla depresji mlodzienczej, od 14. roku
zycia - objawy coraz bardziej przypominaja depresj¢ cztowieka dorostego, a okoto 16 r.z. -
pojawiaja si¢ juz epizody duzej depres;ji.

Charakterystyczng cecha depresji okresu dziecinstwa i1 dojrzewania jest wysoki
wspotczynnik wspolzachorowalnosci. Najczes$ciej z depresja wspotwystepuja zaburzenia
lgkowe, 30-70% dzieci z depresja spelnia rownoczesnie kryteria diagnostyczne zaburzen
lekowych [67].

Mausch i wsp. [68] postanowita pozna¢ poziomy poczucia depresji u badanych
adolescentoéw. W badaniu wzi¢lo udziat 168 os6b w wieku 11-16 lat. U badanych dominowat
przecigtny poziom nasilenia symptomow depresji — ok. 39,9%. Poziom bardzo wysoki
dotyczyt 17,3%, podwyzszony — 16,7%, wysoki — 12,5% 1 niski — 8,9%. Autorzy sugeruja, ze
z uwagi na to, iz depresja nie jest wsrdd nastolatkow zjawiskiem marginalnym, konieczne
wydaje si¢ prowadzenie roznych dziatan profilaktycznych majacych na celu przeciwdziatanie
pojawieniu si¢ tej choroby w populacji mtodych oséb [68].

A wyniki badan Pakalskiej-Korcali [69] wskazuja na wystgpowanie nasilonej
depresyjnosci u 34% badanych, a z badania Sikory i Greszty [70] wynika, ze tylko 12%
respondentéw kwalifikowalo si¢ do grupy, w ktorej wystepowat wysoki poziom symptomow
depresji, u 45% badanych stwierdzono umiarkowane nat¢zenie objawdow, a u 43% niskie.
Natomiast w badaniach Wendotowskiej [71] realizowanych w grupie adolescentow w wieku
12-15 lat wskaznik depresji w badanej populacji adolescentow okazal si¢ natomiast bardzo
wysoki 1 wynosit 52,4%. Depresje cigzka reprezentowato 9,5% badanych nastolatkow,
a 42,9% wykazato lekkie jej symptomy [71].

Przez wiele lat sadzono, ze zaburzenia afektywne dwubiegunowe (ChAD) rzadko
wystepuja u dzieci i mlodziezy, jednak w kolejnych pokoleniach zaczgto obserwowaé wzrost
czestosci ich wystgpowania u osob ponizej 18. roku zycia, a takze wzrost czestosci
rozpoznawania pierwszego epizodu w coraz to mtodszym wieku [72].

Czestos¢ wystepowania ChAD wsrod dzieci 1 mtodziezy rozni si¢ w poszczegdlnych
krajach i waha si¢ ona od 1% do 15% , w tym [73-79]:

e u0,1% populacji w wieku 9—-13 lat;
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e u 1,2% osob w wieku 8—19 lat;
e 0d2,9% do 6,7% w grupie wickowej 14—18 lat.

Badanie przeprowadzone w 12. krajach europejskich wykazato, ze 33,1% dorostych
pacjentow z ChAD (w wieku 18-83 lat) zglosito poczatek choroby przed ukonczeniem 20.
roku zycia [73,80] . Uwaza sie, ze szczyt zachorowalnosci ChAD przypada na wiek 15-25 lat
[73, 81]. Poczatek przed 19. roku zycia stwierdzono w 50-66% przypadkow [73,82], przed
13.rz. w 18% [73,83].

Wyniki badan porownujacych pacjentow z USA z chorymi z Europy wskazuja, Ze
ChAD z poczatkiem choroby w mtodszym wieku stanowi 63—-68% przypadkow, a w Europie
— 25-42%; przed 13. rz. w USA wynosi 31,1%, a w Europie — 5,6%, natomiast miedzy 13.
a 18. rz. w USA — 38,1%, w Europie za§ — 26,6%. W USA ponad % badanych miato
zdiagnozowany poczatek choroby w dziecinstwie lub w wieku dorastania, a w Europie
jedynie Y5 [73, 84].

Metaanaliza przeprowadzona przez Van Meter i wsp. [85] wykazala, ze $redni
wskaznik rozpowszechnienia spektrum zaburzen afektywnych w populacji pediatrycznej
wynosi 1,8%, a ChAD typu I — 1,2% 1 wzrasta on w grupach pacjentéw starszych wiekowo.
W Polsce wyniki badan EZOP 1I [14,73] potwierdzily wystapienie epizodu manii u 1,6%
dzieci w wieku 7-11 lat, nieco czgéciej u dziewczynek niz u chtopcdéw. Epizody manii
wystapity kiedykolwiek w zyciu u 3,7% mtodziezy (12-17 lat). Oszacowanie ,,kiedykolwiek
w zyciu” wskazuje na wigksze rozpowszechnienie zaburzen nastroju u chlopcow niz
u dziewczat: 3,7% vs. 2,8%, cho¢ te roznice nie osiagnely poziomu istotnosci statystyczne;j.
Dane opublikowane przez NFZ Centralg Narodowego Funduszu Zdrowia pozwalaja
stwierdzi¢, ze na przestrzeni ostatnich 6. lat zauwazalny jest znaczacy wzrost (z 843 w roku
2014 do 2418 w roku 2022) liczby pacjentéw dziecigco-miodziezowych z rozpoznaniem F30—
F31 korzystajacych ze $§wiadczen opieki zdrowotnej finansowanych ze srodkdéw publicznych
[73,86].

De Pablo G.S. i wsp. [87] podjeli si¢ oszacowania ryzyka rozwoju choroby
afektywnej dwubiegunowej (BD - bipolar disorder) u dzieci i mtodziezy (C&A - children and
adolescents) z zaburzeniami depresyjnymi. Autorzy dokonali przegladu systematycznego
1 metaanalizy (PROSPERO:CRD42023431301) baz danych PubMed 1 Web-of-Science w celu
znalezienia badan longitudinalnych, w ktorych raportowano odsetek dzieci z C&A
z zaburzeniami depresyjnymi zdefiniowanymi w ICD/DSM, u ktérych BD rozwinglo si¢

w okresie obserwacji. Do analizy wlaczono trzydziesci dziewie¢ badan, w tym 72371 oséb
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($redni wiek = 13,9 lat, 57,1% kobiet); U 14,7% pacjentéw z C&A z zaburzeniami
depresyjnymi rozwingla si¢ BD po 20,4-288 miesigcach: u 9,5% rozwingta si¢ BD-I (95%
CI=4,7-18,1); u 7,7% rozwingta si¢ BD-II (95% CI=3,2-17,3%); u 19,8% (95% CI=9,9%—
35,6%) pacjentow z C&A przyjetych do szpitala z zaburzeniami depresyjnymi rozwingta si¢
BD. Badania wykorzystujace DSM (21,6%, 95% CI=20,2%-23,1%) oraz badania oceniajace
pacjentow z C&A wylacznie z powaznymi zaburzeniami depresyjnymi (19,8%, 95%
CI=16,8%-23,1%) wykazaly wyzsze wskazniki rozwoju BD. Mtodszy wiek na poczatku
badania, historia hospitalizacji i1 rekrutacja ze specjalistycznych klinik wigzaty si¢ ze
zwigkszonym ryzykiem rozwoju BD w okresie obserwacji. Jako$¢ uwzglednionych badan
byla dobra w 76,9% badan. Wedlug autorow istnieje znaczne ryzyko rozwoju BD u dzieci
z zaburzeniami depresyjnymi i przewlekla depresja (C&A). Dotyczy to w szczegdlnosci
dzieci z zaburzeniami depresyjnymi i przewlekla depresja (MDD - major depressive
disorder), zaburzen depresyjnych zdiagnozowanych wedlug DSM oraz dzieci z zaburzeniami
depresyjnymi przyjetych do szpitala [87].

Cichon i1 wsp. [88] analizowali przebieg zaburzen afektywnych dwubiegunowych
(ChAD) u dzieci 1 mtodziezy hospitalizowanych w Oddziale Klinicznym Psychiatrii Wieku
Rozwojowego 1 Psychoterapii (DAPP) w Sosnowcu. Przeanalizowali dokumentacje 288
pacjentow z ChAD ponizej 18. roku zycia. Stwierdzili, ze §redni wiek zachorowania wynosit
13,6+1,7 roku. U 86,5% badanych osob postawiono pierwszg diagnoze inng niz ChAD/mania,
a $redni czas do postawienia wlasciwe] diagnozy wynidst 16,9 miesigca. U 45,5% pierwszym
epizodem byla depresja o réznym nasileniu, u 29,2% epizod mieszany, a u 25,3%
mania/hipomania. U 48,6% pacjentow wystgpowaly zaburzenia wspotistniejgce. Najczestsza
przyczyna hospitalizacji byl epizod mieszany (47,6%). Wsréd objawow, drazliwose
obserwowano u ponad 80% pacjentéw z manig lub epizodami mieszanymi, ale takze u 60%
pacjentow z depresja. Mysli samobojcze wystepowaly u prawie wszystkich pacjentow
z depresja, 84,7% w epizodzie mieszanym i1 52,6% w epizodzie manii/hipomanii. Lek
wystepowal najczesSciej w depresji (40,7%) 1 epizodzie mieszanym (22,6%), natomiast
urojenia zgodne z nastrojem w depresji 1 manii (okoto 20% przypadkow). Zachowania

agresywne wystepowaly u okoto potowy pacjentow z manig i epizodem mieszanym [88].

Zaburzenia eksternalizacyjne

Wyniki kompleksowego badania stanu zdrowia psychicznego spoteczenstwa i jego

uwarunkowan EZOP II wskazuja, ze w populacji dzieci i nastolatkow w wieku 7—-17 lat
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zaburzenia eksternalizacyjne (np. =zaburzenia zachowania, zachowania opozycyjno-
buntownicze, ADHD) moga dotyczy¢ — 4% [14],

ADHD (Attention Deficit Hyperactivity Disorder) to zespdt nadpobudliwosci
psychoruchowej z deficytem uwagi, zaburzenie dotykajace 5-10% wszystkich dzieci w wieku
szkolnym [89].

Ocenia si¢, ze okoto 75% dzieci z ADHD ma towarzyszace inne objawy chorobowe
i zaburzenia Do najczesciej obserwowanych objawéw ADHD naleza [90]:

e roznego rodzaju specyficzne trudnosci szkolne (u 26%),
e zaburzenia Ilekowe i emocjonalne (u 31%),

e depresja

o zespot tikow (u 20%)’

o zespot Tourette’a (u 50%)

o napady padaczkowe (cze¢$ciej niz w ogdlnej populacji)
e zaburzenia snu, jak bezsenno$¢, koszmary 1 leki nocne.

U okoto 70% cierpiagcych na ADHD dzieci objawy utrzymuja si¢ w okresie
dojrzewania, au 5-10% rowniez w okresie dorostosci (jesli ADHD towarzysza inne
zaburzenia psychiczne, to odsetek ten jest wigkszy) [90].

Analiza trendu czasowego ukazuj¢ dynamiczny wzrost liczby pacjentéw z ADHD
w Polsce [91]. W 2010 roku zarejestrowano 32 035 pacjentéw, podczas gdy w 2024 roku
liczba ta osiggneta 64 090 oséb, co oznacza wzrost o 100,1% w ciggu 15 lat. Do 2017 roku
obserwowano stopniowy, ale staty wzrost liczby pacjentow, z 32 035 w 2010 roku do 40 750
w 2017 roku. Nastepnie nastgpila wzgledna stabilizacja w latach 2018-2019, z niewielkim
spadkiem liczby pacjentow do okoto 40 600 osob. Najbardziej widoczny wzrost nastapit po
2022 roku. Liczba pacjentow wzrosta z 40 514 w 2022 roku do 47 988 w 2023 roku
(+18,5%), a nastepnie do 64 090 w 2024 roku (+33,5%), co w ciggu zaledwie dwoch lat
odpowiada za ponad polowe catkowitego wzrostu obserwowanego w 15-letnim okresie [91].
Analiza struktury wiekowej pacjentow z ADHD w 2024 roku ujawnia wyrazng koncentracj¢
w najmiodszych grupach wiekowych. Dzieci w wieku 0-12 lat stanowig 58,4% wszystkich
pacjentow (38 676 o0soéb), co czyni je zdecydowanie najliczniejsza grupa. Dodajac do tego
miodziez w wieku 13-17 lat, ktora stanowi 24,9% pacjentow (16 487 osdb), otrzymujemy
obraz, w ktorym 83,3% wszystkich pacjentow z ADHD to osoby ponizej 18 roku zycia [91].

Analiza rozktadu geograficznego pacjentow z ADHD wedlug wojewddztw ujawnita

znaczace roznice regionalne [91]. Zdecydowanie dominowalo wojewodztwo mazowieckie
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z liczba 10 170 pacjentow (15,2% ogdlnej liczby pacjentow w Polsce). Na drugim miejscu
uplasowato si¢ wojewodztwo wielkopolskie z 7 485 pacjentami (11,2%), a na trzecim $laskie
z 6 928 pacjentami (10,3%). Te trzy wojewddztwa obejmuja tacznie 36,7% wszystkich
pacjentow z ADHD w Polsce. Kolejne pozycje zajmuja wojewoddztwa: dolnoslaskie (6 248
pacjentow, 9,3%), pomorskie (5 736 pacjentow, 8,6%), todzkie (4 917 pacjentow, 7,4%)
1 kujawsko-pomorskie (4 800 pacjentow, 7,2%). Te wojewoddztwa, wraz z trzema pierwszymi,
obejmuja ponad 60% wszystkich pacjentow z ADHD w Polsce. Najmniejsza liczbe pacjentow
z ADHD ma wojewodztwo $wigtokrzyskie (1 318 pacjentow, 2,0%), opolskie (1 465
pacjentow, 2,2%) i lubuskie (2 340 pacjentow, 3,5%) [91].

. W USA w roku 2024 podano, ze ADHD zdiagnozowano u 11% dzieci, co stanowi
wzrost z 8% dzieci z ADHD w 2003 roku [92].

Szacuje si¢, ze zaburzenia opozycyjno-buntownicze (Oppositional defiant disorder,
ODD), uporczywe wzorce prowokacyjnego, buntowniczego 1 msciwego zachowania,
diagnozowane sa u okoto 6-10% chlopcow juz w wieku wezesnoszkolnym i 2-9% dziewczat,
najczesciej w okresie dojrzewania. W duzych miastach diagnozuje si¢ je czgsciej niz wsrod
mieszkancow wsi. Wedhug réznych zrodet od 30 do 76%. dzieci nadpobudliwych wykazuje
cechy ODD [93].

Zaburzenia odzywiania u dzieci i mlodziezy

Wyniki kompleksowego badania stanu zdrowia psychicznego spoteczenstwa i jego
uwarunkowan EZOP II wskazuja, ze w populacji dzieci i nastolatkow w wieku 7-17 lat
Zaburzenia odzywiania dotyczyly 2,6% tej grupy [14].

Lozano-Muifioz i wsp. [94] dokonali przegladu systematycznego opublikowanych
badan dotyczacych wplywu korzystania z sieci spotecznosciowych (SN) na anoreksje
1 bulimi¢ u nastolatek. Wybrali artykuly opublikowane w ciggu ostatnich 10. Lat. Do
przegladu wiaczyli dziewig¢ badan z probg 2069 nastolatek, w tym 75,3% stanowity kobiety,
srednia wieku wynosita 18 lat, a wigkszo$¢ z nich korzystata z Facebooka i Instagrama.
Pomimo pewnych pozytywnych aspektow, SN promuja standardy piekna w zakresie szczuptej
sylwetki, umozliwiajag poréwnania z rowiesnikami, zwigkszajac obawy dotyczace wagi
1 tworzg przestrzenie sprzyjajace anoreksji 1 bulimii. W zwigzku z tym korzystanie z SN
odgrywa role w rozwoju zaburzen odzywiania. Promowanie skrajnej szczuptosci u dziewczat
czyni t¢ grup¢ bardziej podatng na te zaburzenia [94].

W ciagu pieciu lat o 30% wzrosta liczba hospitalizacji z powodu anoreksji czy bulimii.
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Problem dotyka gléwnie dziewczat miedzy 13. a 18, rokiem zycia, cho¢ przybywa tez
miodszych pacjentek 1 obejmuja one nawet 40% wszystkich nowo zdiagnozowanych
przypadkow. [95,96].

Anoreksja nalezy do specyficznych zaburzen odzywiania. Szacuje si¢, ze problem ten
dotyczy okolo 4-5% populacji mlodziezy, szczegolnie dziewczat. Osoby z anoreksja
najczesciej rozpoczynaja si¢ od stopniowej rezygnacji z pewnych pokarméw w diecie (np.
stodyczy czy pieczywa). W miar¢ rozwoju choroby pojawiajg si¢: obsesyjne zainteresowanie
kaloryczno$cia wybranych produktow oraz unikanie spozywania wspdlnych positkow
z rodzing [97,98]. Swiatowa Organizacja Zdrowia wskazuje, ze dolna granica wieku
wystgpowania anoreksji to 14 lat [99]. Szacuje si¢, ze wyzdrowienie obserwuje si¢ u 40-77%
pacjentow; czg¢sciowg poprawe od kilku procent do 40%; > chroniczny przebieg choroby
stwierdza si¢ u okoto 20% pacjentéw, a > 10-20% os6éb chorujacych umiera, a przyczynami
$mierci sg najczesciej niedozywienie oraz samobojstwo [100].

Choroba ma najwyzszy wskaznik $miertelnosci sposrod zaburzen psychicznych,
z powiktaniami prowadzacymi do $mierci w okoto 10-20 % przypadkdéw [101].

Bulimia (inaczej zartoczno$¢ psychiczna) jest zaburzeniem psychicznym, ktore
stwierdza si¢ u 1-3% populacji, najczgsciej kobiet w okresie dojrzewania. Bulimia, podobnie
jak anoreksja, zazwyczaj rozpoczyna si¢ u osob, ktére zbyt restrykcyjnie kontroluja swoja
wage starajac si¢ nie przyty¢. NajczesSciej problem ten dotyka osoby niestabilnych
emocjonalnie, impulsywnych, majacych wigkszg sktonnos¢ do uzaleznienh czy
samookaleczania si¢. W przebiegu bulimii stwierdza si¢ wystgpowanie natr¢tnych mysli
o0 jedzeniu, uczucia gtodu oraz epizodéw objadania si¢ [97].

Badania Abebe 1 wsp. [102], wykazaly szczytowy czas zachorowan na bulimi¢
w grupie dziewczat to 14.—16. rok zycia. Wykazano, ze wskazniki poprawy stanu zdrowia
wahaja si¢ od 30 0 60%, a brak poprawy wystepuje od 5 do 25% osob [103].

Stice 1 wsp. [104] podali, ze szczyt zachorowan dla anoreksji to 19-20 lat, a bulimii
16-20 lat.

Dane epidemiologiczne z krajow zachodnich wskazuja, ze [105,106]:
e anoreksja psychiczna u adolescentoéw waha si¢ w przedziale od 0,5% do 1% populacji,

a bulimii psychicznej od 1% do 4%,

e 20% nastolatkow plci zenskiej wykazuje symptomy jadtowstretu psychicznego,
e w krajach zachodnich czestos¢ wystepowania jadtowstretu psychicznego ksztattuje si¢

na poziomie 0,1-5,7% u nastolatek, za§ bulimia dotyczy 0,3-7,3% u kobiet w tym
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wieku, u nastolatkow plci meskiej bulimia dotyczy od 0-2,1% populacji w tym wieku,
a wedhug innych autoréw dotyczy 8% dziewczat i 0,7% chiopcow.
Natomiast w Polsce [106,107,108]:
e ponad polowa ankietowanych nastolatkéw byta niezadowolona ze swojego wygladu,
a 36% zdecydowanie nie akceptowato swojej sylwetki,

e milodziez w wieku 11-15 lat postrzegata swojg mase ciala niecadekwatnie w stosunku
do stanu rzeczywistego,

e prawie codruga dziewczynka icoczwarty chlopiec uwazali, Ze sa zbyt grubi,
co nie znajdowalo potwierdzenia we wskaznikach BMI,

e 33% nastolatkow probowato si¢ odchudzaé, stosujac rozne metody temu stuzace,
réwniez drastyczne, a 70% dziewczat przyznato, ze odchudzatly si¢ w przesztosci lub
byty caty czas na diecie,

e ponad jedna czwarta nastolatkdbw deklarowala cheé obnizenia swojej masy ciata,
z czego potowa zglasza nadmierng konsumpcje,

e 40% odczuwatlo Iek przed otytoscia,

e 28% odczuwatlo jadlowstret 1 prawie co dziesigta prowokowata wymioty,

e prawie 60% dziewczat przyznalo, ze odchudzaty si¢ w przesztosci,

o 11% dziewczat caly czas przestrzegato diety odchudzajacej,

e jedynie 29% uznalo, Ze nie widzi potrzeby odchudzania.

o 72% dziewczat przejawialo zachowania typowe dla zaburzen odzywiania, takie jak:
jedzenie w ukryciu, niemozno$¢ przerwania jedzenia, do$wiadczanie wstydu
inienawisci zpowodu nadmiernego apetytu 1przejadania si¢ oraz potrzeba
niepohamowanego jedzenia w sytuacji intensywnych przezy¢ emocjonalnych.

Badanie zachowania w zakresie sposobu spozywania positkow w celu utrzymania
prawidlowej masy ciata (EAT-26) przeprowadzone w USA wykazalo, ze okoto 12%
mlodziezy nastoletniej spozywa pokarmy w sposob patologiczny [cyt. za 106].

Kotwas i wsp. [109] badaniem objeli 1750 dziewczat w wieku od 15 lat do 22 lat.
Do grupy podwyzszonego ryzyka zaburzen odzywiania (EAT-26 Eating Attitudes Test -26 na
poziomie 20 pkt i wiecej) zakwalifikowano 5,5% badanych. Istotnie czeSciej zaburzenia
wystepowaty u uczennic szko6t ogdlnoksztatcacych (6,7%), bedacych na etapie 2 klasy (6,9%).
W wypadku domeny EAT — dieta odsetek dziewczat zagrozonych zaburzeniami odzywiania
byt wigkszy niz w EAT-26 ogdtem — 17,6% badanych [109].

Szacuje si¢, ze u25-33% pacjentow z anoreksja lub bulimig rozwijajg si¢ inne
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choroby przewlekle [110].

Uzaleznienia w grupie dzieci i mlodziezy

Liczba dzieci i nastolatkow wymagajacych specjalistycznej pomocy w zakresie
uzaleznien stale ros$nie.Wyniki kompleksowego badania stanu zdrowia psychicznego
spoleczenstwa i jego uwarunkowan EZOP II wskazuja, ze w populacji dzieci i nastolatkow
w wieku 7-17 lat zaburzenia zwigzane z uzywaniem substancji psychoaktywnych moga
dotyczy¢ 4,2% tej grupy wiekowej [14]

Najnowsze badanie ESPAD 2024 przeprowadzano w grupie 15-16-latkow oraz
starszej mlodziezy 17-18-latkow, w 383 klasach pierwszych oraz w 431 klasach trzecich.
Proba ogolnopolska liczyta 3185 uczniéw pierwszych klas oraz 3301 uczniéw klas trzecich.
Wsrod pierwszoklasistow 49,8% stanowity dziewczeta, za$ 50,2% - chlopcy. W grupie
ucznioéw trzecich klas byto 53,5% dziewczat oraz 46,5% chiopcow [111].

Wyniki opublikowane w marcu 2025 roku wykazaty, ze az 72,9% dzieci z mlodszej
grupy wiekowej przynajmniej raz w zyciu spozywalo alkohol [112]. W starszej odsetek ten
wyniost az 91,3%. Az 33% dziewczat i 31% chlopcow w wieku 15-16 lat przyznato, ze
przynajmniej raz w zyciu osiaggnelo stan upojenia alkoholowego objawiajacego sie¢
»zataczaniem” 1 ,,betkotliwg mowg”. Picie napojow alkoholowych w czasie ostatnich 30 dni
przed badaniem zadeklarowalo 39,1% 15-16 latkow 1 73,3% 17-18 latkbw. W czasie
ostatnich 30 dni przed badaniem, chociaz raz upito si¢ 13,4% uczniéw z mlodszej kohorty
i 24,3% ze starszej grupy wiekowej. Srednia wieku inicjacji alkoholowej w Polsce, czyli
momentu, w ktorym osoba po raz pierwszy ma kontakt z alkoholem, miesci si¢ w granicach
12-16 lat [112]. Wedtug Raportu Instytutu Czlowieka Swiadomego [113], 85% badanych
dzieci mialo pierwszy kontakt z alkoholem w wieku 10-12 lat, a odbylo si¢ to za
przyzwoleniem 1 w obecnosci rodzicow.

W roku 2021. do przyjmowania ich ,kiedykolwiek w zyciu” przyznato si¢ 36%
badanych. Oznacza to spadek o 6 punktow procentowych w stosunku do roku 2016, ktory byt
w tym wzgledzie rekordowy. W ciggu 12 miesigcy poprzedzajacych ostatnie badanie,
marihuang lub haszysz zazywat co pigty uczen, a w ciggu ostatnich 30 dni — co dziesiaty.
Uczniowie byli pytani rowniez o to, ile razy zazywali wymienione w ankiecie substancje.
Najczgsciej przyjmowanymi narkotykami ponownie okazaty si¢ marihuana lub haszysz. Raz
lub dwa razy w zyciu uzywato ich 11% uczniéw. Od 3 do 9 razy — 12% badanych; od 10 do
39 razy — 6%, a wigcej niz 40 razy —takze 6%. Odsetek osob, ktore zadeklarowaty, Ze nie
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uzywaty tych dwoch substancji zwigkszyt si¢ z 61% do 64% [112].

Po marihuanie i haszyszu za najbardziej rozpowszechniong nielegalng substancje
nalezy uzna¢ amfetamine. W roku 2021 do jej zazywania przyznato si¢ 6% uczniéw. W ciggu
12 miesigcy poprzedzajacych badanie amfetamine zazywato 3%, a w ciggu ostatnich 30 dni —
2%. Z kolei odsetek badanych, ktorzy siggali po ecstasy, wynidst 4%, w ciagu ostatniego roku
— 2%, a w ciggu ostatniego miesigca — 1%. [112].

Wyniki badania w ramach miedzynarodowego projektu: ,, European School Survey
Project on Alcohol and Drugs” (ESPAD) wskazuja na znacznie nizszy poziom
rozpowszechnienia uzywania substancji nielegalnych, niz legalnych (alkoholu i tytoniu)
[112]. Wigkszo$¢ badanych nigdy po substancje nielegalne nie si¢gata, a wérod tych, ktorzy
majg za sobg takie doswiadczenia, wickszo$¢ stanowily osoby, ktore co najwyzej
eksperymentowaty z marihuang lub haszyszem. Chociaz raz, w ciggu calego zycia, uzywato
tych substancji 16,9% mlodszych uczniow 1 33,1% starszych ucznidw. Na drugim miejscu
pod wzgledem rozpowszechnienia uzywania substancji nielegalnych wsréd uczniéw klas
pierwszych uklasowata si¢ amfetamina (4,2%), podobnie jak ws$rod uczniow szkot wyzszego
poziomu - takze amfetamina (4,5%). Aktualne, okazjonalne uzywanie substancji
nielegalnych, czego wskaznikiem jest uzywanie w czasie ostatnich 12. miesigcy, takze
stawialo przetwory konopi na pierwszym miejscu pod wzgledem rozpowszechnienia.
W klasach pierwszych uzywato tych §rodkéw ponad 14,5% ucznidow, w klasach trzecich —
23,7%. W czasie ostatnich 30. dni przed badaniem 8,0% pierwszoklasistow 1 10,7% uczniéw
trzecioklasistow uzywato marithuany lub haszyszu. Zaroéwno eksperymentowanie
z substancjami nielegalnymi, jak ich okazjonalne uzywanie sg bardziej rozpowszechnione
wsrod chlopcoOw niz wsrod dziewczat. Do problemowych uzytkownikéw marihuany lub
haszyszu, zidentyfikowanych przy pomocy testu przesiewowego, zaliczy¢ mozna 5,0%
pierwszoklasistow oraz 6,0% ucznidw ze starszej kohorty [112].

Rozpowszechnienie uzywania nowych substancji psychoaktywnych, czyli tzw.
»dopalaczy” byto nizsze niz przetworow konopi [112]. Wsrdd pierwszoklasistow 6,6%,
a wsérdd starszych uczniow 6,1% uzywalo tych substancji kiedykolwiek. Odsetek
pierwszoklasistow, ktorzy siegali po ,,dopalacze” w czasie ostatnich 30 dni przed badaniem,
wyniodst 3,9%. W starszej kohorcie takich uczniow byto 2,8%. Uzywanie nowych substancji
psychoaktywnych byto bardziej rozpowszechnione wsrdd chlopcoOw niz wsrdd dziewczat
[112].

Odsetek badanych, ktorzy kiedykolwiek ich zazyli, wyniost 2,6% [112]. W ciagu

ostatniego roku oraz miesigca poprzedzajacego badanie, ,,dopalaczy” uzywato 0,3% uczniow.
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Sa to najnizsze wskazniki od poczatku prowadzenia badan, tj. od 2008 roku. W badaniu
z 2021 roku, w katalogu substancji, o zazywanie ktorych pytano, pojawil si¢ mefedron. Jest to
substancja psychoaktywna o dzialaniu stymulujacym, zdelegalizowana w 2010 roku. Do
uzywania kiedykolwiek w zyciu mefedronu przyznato si¢ 4,4% uczniow. W ciggu ostatniego
roku przed badaniem - 2,1%, a w ciagu ostatnich 30 dni — 1,4%. Od 2008 roku
przeprowadzono w Polsce kilkanascie badan, w ktorych uwzgledniono tematyke nowych
substancji psychoaktywnych. Badania dotyczace NSP zostaly przeprowadzone przez
Fundacje CBOS oraz KBPN ws$rdd uczniéw ostatnich klas szkot ponadpodstawowych. Ich
wyniki wyraznie pokazuja spadek uzywania NSP wéroéd mtodziezy [112].

Czgs¢ polskich ucznidow zadeklarowata takze zazywanie lekow uspokajajacych
i nasennych bez zalecen lekarzan[112]. ,,Kiedykolwiek w zyciu” tego typu leki zazyt co piaty
uczen. W ciggu ostatnich 12 miesigcy — blisko co dziesigty badany, a w ciggu ostatnich 30 dni
— niemal co dwudziesty. Co istotne, w przypadku uzywania lekéw uspokajajacych
i nasennych bez zalecen lekarza odnotowano spadek ich uzywania w stosunku do lat
poprzednich [112].

Okoto jednej czwartej ucznidw grata, chociaz raz w zyciu, w gry hazardowe, tj. takie,
gdzie stawia si¢ pienigdze 1 mozna je wygra¢ [112]. W czasie ostatnich 30 dni takie
zachowanie zadeklarowato 12,5% uczniéw klas pierwszych i 25,4% uczniéw klas trzecich.
Mozna szacowac, ze ok. 2-3% mtodziezy moze by¢ zagrozonych hazardem problemowym
[112].

Dane opublikowane w raporcie ,lInternet dzieci”, w 2024 roku wykazaty, ze
z Internetu regularnie korzystato az 85,6% nieletnich w wieku 7-14 lat i blisko 100% 15-18-
latkow [114]. Obie badane grupy wiekowe nalezg do tzw. “heavy userow”, czyli osob, ktore
na tle populacji 7-75-latkéw charakteryzuja si¢ najwieksza obecno$cia w sieci. Sredni czas
uzytkowania Internetu przez najmiodszych (7-14 lat) wynosit w 2024 r. 4 godziny i1 29 minut
dziennie, gdy tymczasem starsi nastolatkowie po sieci buszowali 4 godziny i 28 minut
kazdego dnia. W dni wolne znaczgco rosty odsetki nieletnich, ktorzy w sieci buszowali dtuze;j
— 4-6, a nawet 6—8 godzin. Natomiast blisko 9% ankietowanych przyznalo si¢, Ze jest to
wtedy wiecej niz 12 godzin [114].

Wedhug danych z Raportu z Ogélnopolskiego badania ucznidéw i rodzicéw NASK [115],
az 4 na 10 dzieci jeszcze przed 9. urodzinami ma swoj wilasny telefon z dostepem do sieci,
45% uczniow 1 uczennic z najmtodszej badanej grupy, czyli z klas 7-8 miato swoj pierwszy

smartfon przed 9.rokiem zycia. Az 70% nastolatkéw korzysta z programow opartych na
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sztucznej inteligencji, takze jako pomoc w edukacji. Dziewczeta spedzaja w mediach
spoteczno$ciowych niemal godzing wigcej niz chtopcy, czyli 3 godziny i 49 minut dziennie,
czes$ciej tez wybieraja Pinterest, Instagram, Snapchat, TikTok oraz Messenger. Chtopcy
eksplorujg Discord, YouTube 1 Twitch [115].

Co trzeci nastolatek spotyka si¢ z przemoca online [115]. Stwierdzono, ze 44,6%
badanych uczniéw bylo $wiadkiem wyzywania w sieci jednego z kolegéw, a 38,9% bylo
ofiarami takiego postgpowania; 33,2% widzialo w sieci treSci o$mieszajace jednego
z kolegow, a 24,3% tego doswiadczyto; 29,6% mialo dostep do tresci ponizajacych kolegow,
a 22,2% bylo ofiarami ponizajacych wpisow [116].

Po tresci o charakterze erotycznym siggato ponad 53% nastolatkéw ze starszej grupy
wiekowej 1 ponad 51% dzieci w wieku 7-14 lat, a pierwszy kontakt z treSciami o charakterze
erotycznym nastgpowat $rednio w wieku 9-10 lat [114]. Otrzymanie materiatow wizualnych
epatujacych nago$cia potwierdzil co siodmy (16%) trzynastolatek lub trzynastolatka.
W szkotach ponadpodstawowych (klasa 2) odbiorca lub odbiorczynig takich tresci byl juz
czesciej niz co trzeci nastolatek — 37%. Sredni wiek pierwszego kontaktu z pornografia, to
11 lat 1 3 miesigce. Wsrod nastolatkow, ktorzy zetkneli si¢ z takimi tresciami, 1 na 3 oglada je
czesto (15% codziennie, 18% raz lub kilka razy w tygodniu) [115].

Zgodnie z raportem NASK [116] wysoki wskaznik problematycznego uzywania
Internetu (PUI) dotyczy 31% ankietowanych nieletnich, a u az 8,1% wskaznik ten ksztattuje
si¢ na poziomie bardzo wysokim. Wzrést on az o 5,5 punktu procentowego w stosunku do
2020 r. Oznacza to, ze uzaleznienie od Internetu dzieci i nastolatkow to zjawisko coraz
powszechniejsze, ktorego dhuzej ignorowac nie powinnismy. Niepokojace jest, ze az 40%
nastolatkow twierdzi, ze brak dostepu do Internetu wptynalby negatywnie na jakos¢ ich zycia,
czynigc je mniej satysfakcjonujgcym [116].

Niemal co trzeci nastolatek (31%) ma problem z ,rozstaniem si¢” z telefonem,
a 5 na 100 (5%) — duzy problem. Ponad polowa ucznidéw i uczennic mimo iz widzi potrzebe
ograniczenia korzystania z telefonu (55%), to przyznata, ze uzywa go dluzej, niz planowata
(52%). Co czwarty nastolatek odczuwa fizyczne 1 emocjonalne skutki nadmiernego uzywania
smartfona [115].

Az 58% nastolatkow, w tym 66% dziewczat, deklarowato czgste lub state korzystanie
z Internetu rownolegle z innymi czynnosciami. Multiskreening przejmuje kontrole podczas
jedzenia (55%), zasypiania (50%), nauki (45%), ogladania tv (43%), a nawet rozmowy

z rowiesnikami (33%) i z rodzicami (17%) [115].
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Wprowadzenie

Zaburzenie opozycyjno-buntownicze (ODD - Oppositional Defiant Disorder) jest to
destrukcyjne zaburzenie zachowania u dzieci i mlodziezy, naruszajace oczekiwania spoleczne
[1-6].

Diagnozuje si¢ je u okoto 6-10% chtopcow juz w wieku wezesnoszkolnym i 2-9%
dziewczat, najczesSciej w okresie dojrzewania, czesSciej w duzych miastach niz wsrod
mieszkancow wsi [1-4].

Zaburzenia te moga ustgpowa¢ wraz z dorastaniem pacjenta, a objawy czesto
zmniejszaja swoje nasilenie. Nie nalezy jednak bagatelizowaé wystgpienia tych zaburzen
u dziecka, bowiem brak odpowiednich strategii radzenia sobie z objawami moze doprowadzic¢
do ich utrzymywania si¢ nawet w dorostosci, a w konsekwencji zwigkszy¢ trudnosci
w funkcjonowaniu spotecznym, a nawet przyczyni¢ si¢ do konfliktow z prawem
[1-6].

Bardzo istotne jest odpowiednie rozpoznanie 1 leczenie zaburzen opozycyjno-
buntowniczych, a wczesna interwencja terapeutyczna przyniesie korzys$ci pacjentowi i jego

otoczeniu.

Klasyfikacja ODD

Zaburzenia opozycyjno-buntownicze zgodnie z Miedzynarodowg Klasyfikacjg Choréb
ICD-10 mieszcza si¢ w zakresie zaburzen zachowania, tj. uporczywych i powtarzajacych si¢
wzorcOw aspotecznego, agresywnego i1 buntowniczego zachowania [3]. Nie sg one jednak
tozsame z dzieciecg zloSliwoscig lub buntem, lecz prowadza do naruszen oczekiwan
spotecznych wobec dziecka w danym wieku. Zaburzenia zachowania, wyroznia trwaly
charakter o dlugos$ci przynajmniej 6. miesigcy. Zgodnie z Klasyfikacja zaburzenia zachowania

dzielimy na cztery rodzaje [3]:
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e F91.0 Zaburzenie zachowania ograniczone do $rodowiska rodzinnego -> oprécz
zachowan buntowniczych 1 niszczycielskich objawia si¢ réwniez zachowaniami
aspolecznymi i agresywnymi gtownie w interakcji z domownikami — rodzicami i/lub
rodzenstwem.

e F91.1 Zaburzenie zachowania znieprawidlowym procesem socjalizacji -> s3
powiazane z nieprawidtowymi relacjami z innymi dzie¢mi. Nieprawidlowy proces
socjalizacji prowadzi do wyksztalcenia zachowan, ktére znaczaco utrudniajg lub
uniemozliwiaja dziecku nawigzanie wartosciowych relacji z rowiesnikami.

e F91.2 Zaburzenie zachowania zprawidlowym procesem socjalizacji >
w przeciwienstwie do poprzedniej podkategorii kod F91.2 okresla zachowania oséb
dobrze zintegrowanych ze swoja grupg rowiesnicza. Przyktadem zaburzenia sg
przestepczos¢ grupowa czy wagarowanie.

o F91.3 Zaburzenie opozycyjno-buntownicze: ODD — zaburzenia opozycyjno-
buntownicze wystepuja zwykle u dzieci miodszych. Pacjent wykazuje zachowania
buntownicze, wrogie i niszczycielskie. Przy czym F91.3 nie obejmuje czynow
przestepczych. Moga wystepowaé zachowania agresywne i aspoleczne, lecz nie

o skrajnym charakterze.

Etiopatogeneza ODD

Na rozwo0j oraz nasilenie zaburzen opozycyjno-buntowniczych moga mie¢ wplyw
przyczyny o charakterze biologicznym, jak 1 srodowiskowym, ktore mogg oddziatywacé ze
sobg oraz wzmacnia¢ si¢ nawzajem, nie ma jednak jednoznacznych opinii, ktore z nich sa
decydujace [1-7]. Chociaz uproszczone stereotypy czesto sugeruja, ze ODD jest jedynie
wynikiem zlego wychowania, liczne dowody wskazuja, ze jest ono uwarunkowane wieloma
czynnikami, w tym czynnikami genetycznymi i neurobiologicznymi (Tabela 1).

Lin 1 wsp. [8] podkreslaja, ze badania wskazywaty, iz ODD zazwyczaj moze mie¢
swoje zrodto w nieprzystosowawczym $rodowisku rodzinnym lub przynajmniej by¢
utrzymywane w takim srodowisku. W zwigzku z tym postanowili dokona¢ przegladu badan
z ostatnich 20. lat, koncentrujacych si¢ na szlakach taczacych czynniki ryzyka rodzinnego
z rozwojem objawéw ODD u dzieci. Systematyczne przeszukiwanie elektronicznych baz
danych pozwolito autorom na wiaczenie do analizy 62. badan. Przeglad ustanowit
wielopoziomowe ramy opisujagce mechanizmy lezace u podstaw $ciezki od czynnikow

rodzinnych do objawoéw psychopatologicznych ODD: poziom systemowy, na ktory wplywa
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status spoteczno-ekonomiczny rodziny i dysfunkcja rodziny; poziom diadyczny, na ktory
wplywa konflikt w diadzie malzenskiej 1 interakcje rodzic-dziecko; oraz poziom
indywidualny, na ktéry wptywaja czynniki rodzic-dziecko. Ponadto, z perspektywy teorii
systemow rodzinnych, autorzy zwrocili szczegolng uwage na interakcje miedzy réznymi
poziomami $ciezki (moderacja 1 mediacja), ktére moga by¢ zwigzane z wystepowaniem i
nasileniem objawow ODD. W opinii badaczy, biorgc pod uwage przyszte dzialania
profilaktyczne i interwencyjne, ten trojpoziomowy model podkresla konieczno$¢ skupienia
si¢ na czynnikach ryzyka rodzinnego na wielu poziomach oraz na mechanizmach lezacych u

podstaw proponowanych $ciezek [8].

Tabela 1. Czynniki wplywajace na rozwoj zaburzen opozycyjno-buntowniczych

e Badania z udzialem bliznigt wskazuja na istnienie
dziedzicznej sktonnosci do wystgpienia ODD.
e Nie zidentyfikowano konkretne genow zwigzanych

Czynniki z tym zaburzeniem.
genetyczne e Ryzyko wystgpienia zaburzen zwicksza obecnosc
zaburzenia neurorozwojowego o podlozu genetycznym,
takiego jak ADHD
e Badania neuroobrazowe moézgu wykazaly ro6znice
Czynniki w aktywnosci i strukturze mézgu u oséb z ODD
neurobiologiczne w poréwnaniu z osobami bez tego zaburzenia.

e Istnieja dowody potwierdzajace zwigzek pomigdzy
ODD a dysregulacja ukladu limbicznego zaangazo-
wanego w kontrole emocji.

e Negatywne doswiadczenia wczesnego dziecinstwa,
takie jak bycie ofiarg i/lub $wiadkiem przemocy,
zaniedbanie ze strony dorostych, dtugotrwata rozlaka
z rodzicami lub niewtasciwe metody wychowawcze.
Niewlasciwe strategie wychowawcze,

Brak empatii,

Stosowanie agresywnej dyscypliny,

Ograniczona komunikacja,

Brak wsparcia emocjonalnego rodzicow,
Nadopiekunczo$¢ rodzicow

Niski status spoteczno-ekonomiczny rodziny,

Brak wsparcia spotecznego i edukacyjnego ze strony
otoczenia.

Czynniki
srodowiskowe

e Trudnosci w nawigzywaniu i utrzymywaniu relacji
spotecznych,
Czynniki e Wykluczenie spoleczne, etykietowanie,
zwiazane z e Trudnosci w adaptacji szkolnej,
rowiesnikami e Niedojrzatos$¢ spoteczna

Opracowanie wlasne na podstawie [1-7]
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Mikolajewski 1 Scheeringa [9] dokonali analizy interakcji pomigdzy czynnikami
biologicznymi a rodzajem doznanej traumy (tj. interpersonalnymi i nieinterpersonalnymi)
oraz zwigzku z ODD. Czynniki psychofizjologiczne obejmowaty ocen¢ tetna w spoczynku,
arytmii zatokowej oddechowej (RSA - respiratory sinus arrhythmia) i poziomu kortyzolu.
ODD mierzono jako dwa wymiary: drazliwo$¢ i bunt/ms$ciwos¢. Proba obejmowata 330
dzieci w wieku 37 lat, nadreprezentowanych pod katem historii traumy. Wyniki pokazaty, ze
interakcje pomigdzy podstawowymi zmiennymi pobudzenia fizjologicznego a rodzajem
traumy w przewidywaniu wymiarow ODD nie zostaly potwierdzone. Jednakze podstawowa
interakcja RSA 1 traumy byla istotnym predyktorem buntu/msciwosci u chlopcow, ale nie
u dziewczat w poréwnaniu z trauma interpersonalng w grupie kontrolnej. Autorzy wylonili
kilka innych réznic migdzy ptciami. Wérod chlopcow, zarowno trauma interpersonalna, jak
1 nieinterpersonalna byty predyktorami wymiarow ODD; natomiast wsréd dziewczat trauma
nieinterpersonalna nie byla predykcyjna. U dziewczat stwierdzono istotna ujemna zalezno$¢
dwuczynnikowa miedzy wyjSciowym poziomem kortyzolu a drazliwoscig. Ponadto, gdy
proba zostata ograniczona wylacznie do os6b z traumg interpersonalng i os6b z grupy
kontrolnej, wyjsciowy poziom RSA byl negatywnie skorelowany z drazliwoscig tylko u
dziewczat (po uwzglednieniu traumy). Wreszcie, raporty retrospektywne ujawnity, ze dzieci,
ktore spetnialy kryteria diagnozy ODD i doswiadczyly traumy interpersonalnej, czesciej
wykazywaty objawy ODD przed traumg w poroOwnaniu z dzie¢mi, ktore doswiadczyty traumy
nieinterpersonalnej [9].

W opinii Zhang i wsp. [10] interpersonalna synchronizacja neuronalna (INS
interpersonal neural synchrony) migedzy matkami a dzie¢mi reaguje na czasowe
podobienstwo sygnatow mézgowych we wspolnym zachowaniu partneréw diadycznych 1 jest
uwazana za wazny neuronalny wskaznik tworzenia adaptacyjnych wiezi spotecznych.
Interakcje rodzic-dziecko sa szczegodlnie wazne dla rozwoju i1 utrzymywania si¢ ODD
u dzieci, ale lezace u ich podstaw mechanizmy neuropoznawcze sa nieznane. W zwiazku
Z powyzszym autorzy postanowili zmierzy¢ INS miedzy matkami a dzie¢mi w interakcjach,
stosujac jednoczesnag funkcjonalng spektroskopie bliskiej podczerwieni (fNIRS - functional
Near-infrared Spectroscopy) 1 zbada¢ jego zwigzek z objawami ODD u dzieci. Do udzialu
w badaniu zrekrutowano siedemdziesigt dwie diady matka-dziecko, w tym 35. dzieci z ODD
1 37. zdrowych dzieci, ktore miaty stanowi¢ grupe kontrolng. Kazda diada matka-dziecko
zostata zmierzona pod katem aktywnos$ci neuronalnej w obszarach czolowych,

ciemieniowych i skroniowych podczas wykonywania zadan zwigzanych z swobodng zabawa
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oraz dyskusjami na tematy pozytywne i negatywne. Do obliczenia sity synchronizacji uzyto
metody warto$ci synchronizacji fazowej, a nastgpnie wykorzystano algorytm k-$rednich
i testy wyréwnania oparte na przestrzeni k, aby potwierdzi¢ specyficzne wzorce
synchronizacji rodzic-dziecko w réznych obszarach mozgu. Wyniki pokazalty, ze w
dyskusjach tematycznych dotyczacych swobodnej zabawy (prawy MFG - Middle Frontal
Gyrus - prawy zakret czotowy §rodkowy 1 SFG - Superior Frontal Gyrus -obustronny zakret
czolowy gorny), pozytywnych (lewy TPJ - Left Temporoparietal Junction - Lewe zlacze
skroniowo-ciemieniowe 1 obustronny SFGdor - Bilateral Superior Frontal Gyrus, dorsal -
obustronny goérny zakret czotowy, czg$¢ grzbietowa) i negatywnych (obustronny SFG -
Superior Frontal Gyrus - obustronny zakret czotowy gorny, prawy ANG i lewy MFG), pary
matka-dziecko wykazywaly rézne wzorce INS. Te specyficzne wzorce INS byty istotnie
nizsze w grupie ODD w pordéwnaniu z grupg kontrolng i byly negatywnie powigzane z
objawami ODD u dzieci. Analizy sieciowe wykazaty, Zze te wzorce INS byly polaczone z
réznymi weztami w sieci objawow ODD. Wyniki sugeruja, ze diady matka-dziecko z ODD
wykazujg nizsza synchronizacj¢ neuronalng w szerokim zakresie interakcji rodzic-dziecko.
Synchronizacja neuronalna w kontek$cie interakcji interpersonalnych pozwala na nowe
spojrzenie na zrozumienie mechanizmow neuronalnych ODD i1 moze by¢ wykorzystana jako
wskaznik czynnikéw neuronalnych i spoleczno-srodowiskowych w sieci objawdw zaburzen
psychicznych [10].

Celem badania Dachew 1 wsp. [11] byla analiza zwigzku migdzy okresem
miedzycigzowym (IPI - interpregnancy interval) a zgtaszanym przez rodzicow zaburzeniem
opozycyjno-buntowniczym (ODD) u dzieci w wieku 7 i 10 lat. Wykorzystano dane z badania
populacyjnego Avon Longitudinal Study of Parents and Children (ALSPAC) z Bristolu
w Wielkiej Brytanii. Dane uwzglednione w analizie obejmowaly ponad 3200 matek i ich
dzieci urodzonych pojedynczo. Zwigzek migdzy IPI a ODD okreslono za pomocg serii analiz
regresji  logarytmiczno-dwumianowej. Stwierdzono, ze dzieci matek z krotkim IPI
(<6 miesiecy) byly 2,4 razy bardziej narazone na diagnoz¢ ODD w wieku 7 1 10 lat w
poréwnaniu z matkami z [Pl w wieku 18-23 miesigcy (RR = 2,45; 95% CI: 1,24-4,81 1 RR =
2,40; 95% CI: 1,08-5,33). Autorzy nie znalezli dowodow na zwigzek pomigdzy innymi
kategoriami IPI a ryzykiem ODD u potomstwa w obu grupach wiekowych. Dostosowanie do
szerokiego zakresu czynnikéw zakltocajacych, w tym zdrowia psychicznego matki
1 wspotistniejagcego ADHD, nie zmienito wynikow. Badanie to sugeruje, ze ryzyko ODD jest

wyzsze u dzieci urodzonych po krotkim IPI (<6 miesigcy). W zwiazku z tym konieczne sg
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dalsze duze badania prospektywne w celu wyjasnienia mechanizméw wyjasniajacych to

powiazanie [11].

Klinika ODD

Zaburzenia opozycyjno-buntownicze charakteryzuja si¢ [1-8]:

e Nasilonymi zachowaniami buntowniczymi 1 przeciwstawianiem si¢ opiekunom
1 innym autorytetom: czgste wykazywanie oporu (nawet bez uzasadnionych
powodow) wobec wydawanych prosb, polecen, obowigzujacych zasad i ograniczen,

e Prowokowaniem klétni 1 bagatelizowaniem zasad z przerzucaniem odpowiedzialnosci
na otoczenie: czeste kidtnie z dorostymi, odrzucanie narzuconych przez nich zasad,
przekraczanie granic (testowanie reakcji innych ludzi), negowanie konsekwencji
swojego zachowania, wykazywanie tendencji do odrzucania odpowiedzialno$ci za nie.

e Prowokowaniem innych: angazowanie si¢ w dziatlania majace na celu prowokowanie,
draznienie lub irytowanie 1 dorostych 1 réwiesnikdéw, celowe wywotywanie
negatywnych reakcji emocjonalnych u innych.

e Wybuchami zlo$ci: czeste stany frustracji, wybuchy silnej ztosci, trudne do
kontrolowania, a w tych sytuacjach - agresywne zachowania werbalne lub fizyczne.

e Drazliwoscig: latwe irytowanie, drazliwos¢, reagowanie na drobne sytuacje agresja lub
nadmierng emocjonalnos$cia

o Klamstwami: czgste oklamywanie lub manipulowanie faktami w celu uniknigcia
odpowiedzialnosci lub zrobienia komus przykrosci.

e Wyrzadzaniem krzywdy 1 niszczeniem przedmiotow: celowe wyrzadzanie krzywdy
innym ludziom lub niszczenie ich mienia, wykazywanie braku empatii i zrozumienia
dla uczu¢ innych.

e Opuszczaniem zaje¢ lekcyjnych 1 ucieczki z domu: opuszczanie zaje¢ lekcyjnych,
wykazywanie oporu wobec struktur i obowigzkow szkolnych, proby ucieczki z domu
w sytuacjach konfliktowych.

Najwazniejsze objawy zaburzen zachowania i zaburzen opozycyjno-buntowniczych
u dzieci 1 mtodziezy wiaza si¢ z nieprawidtowa regulacja emocji oraz zachowan i moga
obejmowac [1-8]:
e nadaktywnos¢,
e halasliwosé,

e rozrzucanie zabawek,
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e niszczenie,

o czgste napady zlo$ci 1 rozdraznienie,

e zachowania agresywne wobec rowiesnikow i dorostych, w tym agresja werbalna;

o latwa drazliwos¢, obrazanie si¢, nadwrazliwo$¢ na krytyke;

e zlosliwos¢, celowe sprawianie przykro$ci innym,

e zachowania prowokacyjne,

e Kkilotliwose,

e obwinianie innych o wlasne przewinienia;

e ms$ciwose, cheé zemsty;

e zachowania negatywistyczne (bierno-agresywne: ponuro$¢, prokrastynacja,
nieefektywnos¢, upoér, bierny opor wobec adekwatnych wymagan, ktotliwosé, czesta
ztos¢ 1 krytyka innych);

e niepostuszenstwo, niewykonywanie polecen, lekcewazenie norm i wymagan;

e brak strachu, narazanie si¢ na niebezpieczenstwo;

o latwe rozpraszanie si¢, trudnosci z koncentracja;

e przerywanie i przeszkadzanie innym, utrudnianie prowadzenia zajec;

e problemy w relacjach z rowiesnikami;

e trudnosci w samodzielnym uczeniu si¢ i planowaniu;

e u nastolatkow — wagary, eksperymenty z uzywkami, zachowania ryzykowne, konflikty
Z prawem

Wisréd pacjentéw z ODD czesto wystepuje rowniez zwiekszone ryzyko naduzywania
substancji psychoaktywnych, papierosow, alkoholu, co z jednej strony daje im tymczasowa
redukcje frustracji i ztosci, ale z drugiej poglebia trudnosci stwarzajac dodatkowe zagrozenia
dla ich zdrowia i przysztosci [1,2,4,12].

Gomez i wsp. [13] dokonali poréwnania oceny rodzicéw i nauczycieli dotyczace ich
dzieci. W badaniu wykorzystano regularyzowana analiz¢ sieci korelacji czastkowej (EBIC
glasso) do zbadania struktury objawOw zaburzenia opozycyjno-buntowniczego (ODD)
wedlug DSM-5. Rodzice i1 nauczyciele (N = 934) ze spotecznosci ogdlnej w Malezji wypetnili
kwestionariusze obejmujace objawy ODD wedtug DSM-5. Najbardziej centralnym objawem
ODD w ocenach rodzicow byt gniew, a nastepnie kidtnia. W ocenach nauczycieli byt to
gniew, a nast¢pnie bunt. Zar6wno w ocenach rodzicoéw, jak i nauczycieli sieci ujawnity co
najmniej Srednie powigzania wielkosci efektu dla temperamentu i kitotni, buntu i1 kiétni,

obwiniania innych i irytowania oraz zto§liwosci i gniewu. Ogdlnie rzecz biorac, wyniki byty
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wysoce porownywalne w ocenach rodzicéw i nauczycieli [13].

Badania sugeruja, ze objawy choréb psychicznych u nastolatkow, takie jak zaburzenia
zachowania, zaburzenia opozycyjno-buntownicze i zaburzenia paniczne, cz¢sto wigza si¢
z mys$lami samobdjczymi. Niewiele badan oceniato, czy te objawy chordb psychicznych
wigza si¢ z myslami samobdjczymi u nastolatkow afroamerykanskich. W zwigzku z
powyzszym Lawrence 1 wsp. [14] zbadali, czy zaburzenia zachowania, zaburzenia
opozycyjno-buntownicze i objawy zaburzenia panicznego s3 powigzane z myslami
samobojczymi (N = 261). Wyniki uzyskane metodg regresji logistycznej dwumianowej
sugeruja, ze objawy zaburzen zachowania byly zwigzane z wyzszym prawdopodobienstwem
wystgpowania mys$li samobdjczych niz objawy zaburzenia opozycyjno-buntowniczego.
Z kolei objawy zaburzen panicznych i roznice plciowe nie byly zwigzane z myslami
samobojczymi [14].

W oparciu o sieciowg teori¢ zaburzen psychicznych, Zhang i wsp. [15] wykorzystali
analize sieciowg do zbadania sieci objawéw ODD 1 wielopoziomowych czynnikow
rodzinnych oraz zidentyfikowania najwazniejszych czynnikéw rodzinnych wptywajacych na
objawy ODD u dzieci. W badaniu wzieto udziat tacznie 718 chinskich dzieci migrantow w
wieku 7-14 lat. W badaniu zmierzono objawy ODD, zmienne na poziomie systemu
rodzinnego (3 czynniki), zmienne na poziomie diady rodzinnej (6 czynnikow) oraz zmienne
na poziomie indywidualnym rodziny (6 czynnikow), przy czym czynniki wybrano na
podstawie wielopoziomowej teorii czynnikow rodzinnych objawow ODD. Wyniki wskazaty,
ze irytacja” byla centralnym objawem ODD, ,irytacja” i ,,m$ciwo$¢” byly gldéwnymi
pomostami taczacymi wielopoziomowe czynniki rodzinne, a spdjno$¢ rodziny na poziomie
systemu rodzinnego, konflikt rodzic-dziecko na poziomie diady rodzinnej oraz depresja
rodzicielska na poziomie indywidualnym rodziny byly kluczowymi czynnikami
wplywajacymi centralnie 1 pomostowo. Wyniki tego badania podkreslaja kluczowa role
objawow ,irytacji” i ,,m$ciwosci” w aktywacji sieci objawow ODD u dzieci i stanowig
podstawe do przysztych udoskonalen kryteriow diagnostycznych. Te potencjalne czynniki
centralne 1 pomostowe moga sta¢ si¢ kluczowymi celami interwencji w przypadku ODD
u dzieci [15].

Keshky [16] zwraca uwagg, ze w okresie dojrzewania zachodzg liczne zmiany
psychologiczne, a u niektorych osob pojawiajg si¢ rowniez zaburzenia zachowania, w tym
zaburzenie zwigzane z grami internetowymi 1 zaburzenie opozycyjno-buntownicze.

Weczedniejsze badania udokumentowaty zwigzek pomigdzy zaburzeniem opozycyjno-bun-
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towniczym a uzaleznieniem od gier internetowych a mys$lami samobdjczymi wsrdd
nastolatkow, jednak Zadne z nich nie badalo potencjalnej roli mediatora samokontroli ani
moderujacej roli pici. W swoim badaniu autorka analizowata zwigzki pomigdzy zaburzeniem
opozycyjno-buntowniczym, zaburzeniem zwigzanym z grami internetowymi a mys$lami
samobdjczymi, stosujagc moderowany model mediacji, uwzgledniajacy role plci
1 samokontroli. Badaniem obj¢ta 273 nastolatkow (Srednia wieku = 15,47 lat, 57% kobiet).
Respondenci wypetnili Skale Mysli Samobojczych, Skrocong Skale Zaburzen zwigzanych
z Grami Internetowymi, Skale Opozycyjno-buntownicza oraz Skale Samokontroli, a takze
zestaw pytan spoleczno-demograficznych. Moderowany model mediacji zastosowano
z wykorzystaniem pakietu oprogramowania PROCESS. Zaburzenia ODD 1 uzaleznienie od
Internetu byty dodatnio skorelowane z myslami samobdjczymi. Stwierdzono, ze samokontrola
posredniczy w tych zalezno$ciach dla zwigzku miedzy zaburzeniami opozycyjno-
buntowniczymi a myslami samobodjczymi) oraz dla zwigzku miedzy zaburzeniami
zwigzanymi z grami internetowymi a mys$lami samobojczymi). Ponadto stwierdzono, ze
zaleznosci te byly silniejsze u kobiet niz u mezczyzn. W zwigzku z powyzszym, dziatania
majagce na celu redukcje mysli samobdjczych wsrod nastolatkow z zachowaniami
buntowniczymi 1 zaburzeniami zwigzanymi z grami powinny by¢ ukierunkowane na
wzmocnienie ich samokontroli i uwzglednia¢ pteé¢ [16].

W badaniu Leadbeater 1 wsp. [17] oceniali czy heterogeniczne grupy (klasy) osob
mozna réznicowac na podstawie podwymiarow ODD (drazliwos$¢ i bunt) lub na podstawie
ogolnych objawow ODD w ujeciu longitudinalnym. Przeanalizowano rowniez zwigzki
migdzy klasg trajektorii ODD a wspotwystepujacym uzywaniem substancji psychoaktywnych
(naduzywanie alkoholu, uzywanie konopi indyjskich), zdrowiem psychicznym (depresja
1 lekiem) oraz objawami behawioralnymi (ADHD, agresja 1 uzywaniem substancji
psychoaktywnych) zaréwno w okresie dojrzewania, jak i wczesnej dorostosci (kontrolujac
poziom kazdego z tych problemoéw w okresie dojrzewania). Dane pochodzity z losowo
zrekrutowanej proby zbiorczej 662 kanadyjskich nastolatkow (T1 w wieku 12-18 Ilat),
obserwowanych co dwa lata przez 10 lat (T6 w wieku 22-29 lat). Modele mieszane wzrostu
ujawnity klasy trajektorii ODD w oparciu o nasilenie objawdéw. Rozwigzanie trojklasowe
zapewnilo najlepsze dopasowanie do klas ODD: niskiej (n = 119; 18%), umiarkowanej
(n = 473; 71,5%) 1 wysokiej (n = 70; 10,6%). Roznice w trajektoriach klas byly podobne
w oparciu o nasilenie objawow (a nie ich rodzaj) dla podwymiaréw objawow (drazliwos¢,

bunt). Uzaleznienie od substancji psychoaktywnych w$rdd mtodziezy i mtodych dorostych,
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objawy zdrowia psychicznego i problemy behawioralne byly istotnie wyzsze w klasie
trajektorii wysokiego ODD w poréwnaniu z obiema pozostatymi klasami. Mtodziez w klasie
trajektorii umiarkowanego ODD wykazywata roéwniez wyzsze nasilenie objawow
wspotistniejagcych w okresie dojrzewania 1 wczesnej dorostosci w porownaniu z klasg
trajektorii niskiego ODD [17].

Lowet i wsp. [18] podjeli probe zidentyfikowania czynnikow predykcyjnych nowo
wystepujacych lub nowych zaburzen opozycyjno-buntowniczych lub zaburzen zachowania
ocenianych 24. miesigce po urazowym uszkodzeniu mozgu (TBI- traumatic brain injury).
Dzieci w wieku od 5 do 14 lat, ktore doswiadczyty TBI, rekrutowano z kolejnych
hospitalizacji. Wkroétce po urazie uczestnikow oceniano pod katem cech sprzed urazu, w tym
zaburzen psychicznych, statusu spoteczno-ekonomicznego (SES - socioeconomic status),
trudnosci psychospotecznych i funkcjonowania rodziny, a obecno$¢ i lokalizacj¢ zmian
udokumentowano za pomoca rezonansu magnetycznego (MRI). Sposrod 165  dzieci
wlaczonych do tej proby bez przedurazowych zaburzen opozycyjno-buntowniczych, zaburzen
zachowania lub destrukcyjnych zaburzen zachowania, nieokre§lonych inaczej, ktore zostalty
zrekrutowane do tego badania, 95 powrocito na oceng po 24 miesigcach. W celu
uwzglednienia wskaznika rezygnacji zastosowano wielokrotng imputacje. Czgstos$¢
wystepowania nowego zaburzenia opozycyjno-buntowniczego lub zaburzenia zachowania
wynosita 23,7 na 165 (14%). W analizach jednoczynnikowych, nowe zaburzenie opozycyjno-
buntownicze lub zaburzenie zachowania bylo istotnie zwigzane z przeciwno$ciami losu
(p=0,049) i zmianami w istocie bialej w placie czotowym (p=0,016) oraz byto marginalnie,
ale nie istotnie zwigzane z SES. W ostatecznym modelu wieloczynnikowym, zmiany w istocie
biatej w placie czolowym byly istotnie zwigzane z nowym zaburzeniem opozycyjno-
buntowniczym lub zaburzeniem zachowania (p=0,021), a wynik w skali przeciwnosci losu
byt marginalnie, ale nie istotnie zwigzany z wynikiem. Wspdiczynnik szans nowego
zaburzenia opozycyjno-buntowniczego lub zaburzenia zachowania wsréd dzieci z nowym
zaburzeniem depresyjnym w poréwnaniu z dzie¢mi bez nowego zaburzenia depresyjnego byt
istotnie wyzszy dla dziewczat niz dla chtopcow (p=0,025), a iloraz szans nowego zaburzenia
opozycyjno-buntowniczego lub zaburzenia zachowania w$rod dzieci z nowym zespolem
nadpobudliwosci psychoruchowej z deficytem uwagi ADHD w pordéwnaniu z dzie¢mi bez
nowego zaburzenia (p=0,006). U okolo 14% dzieci z urazem mozgu rozwinelo si¢ zaburzenie
opozycyjno-buntownicze lub zaburzenie zachowania. Ryzyko wystapienia nowego zaburzenia

opozycyjno-buntowniczego lub zaburzenia zachowania mozna oceni¢ z perspektywy
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biopsychospolecznej. Roéznice plciowe byly widoczne w przypadku wspodtwystepujacego

nowego zaburzenia depresyjnego 1 wspotwystepujacego nowego ADHD [18].

ODD a zespol Aspergera i ADHD

W literaturze przedmiotu za Wang [19] podkresla sie, ze zesp6t nadpobudliwosci
psychoruchowej z deficytem uwagi (ADHD) i ODD czgsto wspotwystepuja. Szacuje sig, ze
u 0sOb z zespolem Aspergera wzrasta ryzyko wystapienia innych zaburzen. W grupie nawet
70%-80% pacjentéw stwierdza si¢ symptomy innych chordb, w tym zaburzenia opozycyjno-
buntownicze [1,2,4,12].

Zaburzenia opozycyjno-buntownicze muszg by¢ roznicowane z zespotem Aspergera.
Mimo czgéciowego podobienstwa objawowego nalezy zwrdci¢ uwage na to, ze zaburzenia
opozycyjno-buntownicze [1,2,4,12]:

e nie s3 zaburzeniami neurozwojowymi;

e ich pojawienie si¢ powoduje inny mechanizm powoduje

e przy odpowiednich oddziatywaniach mozna go skutecznie zredukowac.

Ryzyko wystapienia zaburzen opozycyjno-buntowniczych moze powsta¢ rowniez
na skutek objawow ADHD, zespo6t nadpobudliwosci psychoruchowej z zaburzeniami uwagi).
Szacuje si¢, ze prawie 70% pacjentow wykazuje czynniki sprzyjajace powstaniu innych
zaburzen, zczego najczesciej s3 to opozycyjno-buntownicze zaburzenia zachowania
[1,2,4,12]. Wedlug réznych statystyk u 30-50% dzieci z ODD lub ADHD spelniane sg takze
kryteria pozwalajace na zdiagnozowanie drugiego z nich. Wspdétwystepowanie tych zaburzen
moze zwigksza¢ ryzyko powstania negatywnych konsekwencji w dalszym zZyciu
[20,21,22,23].

ODD sg najczesciej wystepujacym powiktaniem ADHD u dzieci i mlodziezy. Wynika
to gléwnie z nierozumienia i niezabezpieczenia potrzeb dzieci z ADHD, a takze etykietowania
ich zachowan impulsywnych. W konsekwencji prowadzi to do odrzucenia dziecka oraz
budowania u niego przekonania o zagrazajagcym S$wiecie zewngtrznym [1,2,4,12,20-,24].
Wspolne cechy ODD 1 ADHD to [1,2,12,23,24]:

e Problemy w regulacji emocji: trudno$ci w kontrolowaniu swoich emocji, ujawnianie
wybuchow ztosci, frustracji, impulsywnosci 1 trudno$ci w radzeniu sobie z negatyw-
nymi emocjami.

e Trudnosci w relacjach spotecznych: trudno$ci w nawigzywaniu i1 utrzymywaniu

satysfakcjonujacych relacji, rozumieniu intencji innych 0sob, czytaniu sygnatow spo-
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tecznych i dostosowywaniu si¢ do norm spotecznych.

e Problemy 2z =zachowaniem: ujawnianie zachowan trudnych, niepozadanych,

w przypadku dzieci z ADHD wynika to przede wszystkim z impulsywnos$ci, nad

ktora dziecko nie ma kontroli, a osoby z ODD celowo odrzucajg reguly, specjalnie

prezentujac zachowania buntownicze i prowokacyjne wobec innych 0sob.

W przypadku dzieci i mtodziezy z jednoczesnym wystgpowaniem ODD i ADHD,
leczenie powinno by¢ wieloaspektowe, uwzgledniajac interwencje adekwatne do leczenia obu
zaburzen 1 wprowadzenie [1,2,12,23,24]:

e interwencji behawioralnych i poznawczo-behawioralnych,

o nauki umiej¢tnosci spotecznych,

technik regulacji emocji,

treningu rodzicielskiego,

wsparcia psychologicznego dla rodziny.
W niektorych przypadkach lekarz moze réwniez zaproponowaé wilaczenie
farmakoterapii.

W literaturze przedmiotu [19] wykazano, ze ADHD jest zwigzane
z nieprawidtowos$ciami anatomicznymi w istocie szarej. Nieprawidlowosci w istocie szarej
w przypadku ODD wspotwystepujacego z ADHD sg nadal stabo poznane. Celem badania
Wang i1 wsp. [19] byto zbadanie wptywu wspotwystepujacego ODD na objetos¢ istoty szarej)
1 zaburzenia czynnosciowe w ADHD. Wszystkie dane pochodza z bazy danych ADHD-200
Preprocessed Repository 1 obejmuja 27 dzieci z samym ADHD, 27 dzieci z ADHD i ODD
oraz 27 zdrowych dzieci w wieku 9-14 lat. Do poréwnania r6znic w GMV i FC miedzy
dzie¢mi z ADHD i1 ODD, z samym ADHD i zdrowymi wykorzystano morfometri¢ opartg na
wokselach 1 taczno$¢ funkcjonalng w spoczynkowym funkcjonalnym rezonansie
magnetycznym . Wyniki wykazaty, ze dzieci z ADHD 1 wspolistniejacym ODD miaty
istotniejsza redukcje objetosci moédzdzku, gtownie w jego przednich obszarach. Obszar
mozdzku charakteryzowal si¢ zwigkszong tacznoscig funkcjonalng z wieloma obszarami
korowymi.Nieprawidlowosci GMV 1 nadmierna taczno$¢ migdzy obszarami mdzgu moga
dodatkowo nasila¢ deficyty emocjonalne i poznawcze zwigzane z ADHD [19].

Mayes 1 wsp. [25] poréwnywali ODD u dzieci z autyzmem z prezentacja ADHD-
Combined 1 prezentacjg ADHD-Anattentive. Matki 2400 dzieci w wieku 3—17 lat z autyzmem
1/lub ADHD wypetnily Pediatric Behavior Scale. ADHD-Combined bylo najsilniej powiazane
z ODD, z czestoscig wystepowania ODD wynoszaca 53% u dzieci z samym ADHD-Combi-
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ned. Gdy autyzm dodano do ADHD-Combined, czgsto$§¢ wystepowania wzrosta do 62%
1 wzrdst znacznie wynik ODD. Autyzm + ADHD-Anattentive, tylko autyzm i tylko ADHD-
Anattentive miaty czesto$§¢ wystepowania ODD wynoszaca odpowiednio 28%, 24% 1 14%.
W kazdej grupie diagnostycznej ODD mialo te same dwa czynniki (drazliwo$é/gniew
1 opozycyjnos¢/buntowstwo). Réznice demograficzne pomigdzy dzie¢mi z ODD i1 bez ODD
byly nieliczne. Korelacje migdzy ODD i problemami z zachowaniem byly duze, korelacje
z depresja byly $rednie, a korelacje z Igkiem byly mate. Jednakze wyniki ODD réznity si¢
istotnie migdzy grupami (autyzm + ADHD-potaczone > tylko ADHD-potaczone > autyzm
+ ADHD-nieuwaga 1 tylko autyzm > tylko ADHD-nieuwaga). Sktadnik ODD
drazliwy/gniewny byt wigkszy w przypadku autyzmu + ADHD-potaczone niz w przypadku
tylko ADHD-potaczone, podczas gdy sktadnik opozycyjny/buntowniczy nie réznit si¢ migdzy
obiema grupami. Autyzm byt istotnym niezaleznym czynnikiem ryzyka dla ODD, szczeg6lnie
sktadnik ODD drazliwy/gniewny, ale ADHD-potaczone bylo najsilniejszym czynnikiem
ryzyka. Dlatego wysokie wspotwystepowanie ADHD-potaczonego z autyzmem (80% w tym
badaniu) w duzej mierze wyjasnia wysokg czesto$¢ wystepowania ODD w autyzmie. ADHD-
polaczone, autyzm i ODD s3 wysoce wspdtistniejace (55-90%). W opinii autorow lekarze
powinni oceni¢ wszystkie trzy zaburzenia u skierowanych dzieci i zaproponowac interwencje
oparte na dowodach naukowych, aby poprawi¢ obecne funkcjonowanie i wyniki dzieci z tymi
zaburzeniami, a takze zmniejszy¢ stres rodziny 1 opiekunow [25].

Kazmierczak-Mytkowska 1 wsp. [26] oceniala style przywigzania wsrod nastolatkow
(13-16 lat) z ADHD lub ADHD i zaburzeniami opozycyjno-buntowniczymi (ODD).
W badaniu wykorzystano Kwestionariusz Przywigzania Rodzicow i Rowiesnikéw (IPPA -
The Parents and Peers Attachment) oraz Kwestionariusz Wiezi Rodzicielskiej (PBI - The
Parent Bonding Questionnaire) w trzech grupach nastolatkow wychowywanych w rodzinach
biologicznych: (1) grupa ADHD/ODD (n = 40), (2) grupa ADHD (n = 40) oraz (3) grupa K
(kontrolna) nastolatkow (n = 40), ktorzy nie korzystali z opieki psychologicznej ani
psychiatrycznej] w przesziosci lub obecnie. Style przywigzania rodzicow w obszarach
»Zaufanie”, ,, Komunikacja” i ,,Alienacja” (IPPA) oraz ,,Opieka” i ,,Kontrola” (PBI) w grupie
ADHD/ODD réznity si¢ istotnie w pordwnaniu z grupa kontrolng. Nastolatki z grupy
ADHD/ODD zglaszaty, ze doswiadczajg istotnie mniej ,,zaufania” i ,.komunikacji” (IPPA)
oraz ,,opieki”’ (PBI) w relacjach z rodzicami, a wigcej ,,alienacji” (IPPA) i ,,kontroli” (PBI) niz
nastolatki z grupy ADHD. Wzorce przywiazania do rowiesnikow w obu grupach, klinicznej

1 kontrolnej, roznity si¢ znaczaco. W grupie ADHD/ODD dominowat styl lekowo-unikowy
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w relacji z matka i ojcem, w grupie ADHD — styl bezpieczny w relacji z matka oraz styl
legkowo-unikowy w relacji z ojcem. Wyniki wykazaty, ze w relacjach z rowie$nikami w grupie
ADHD/ODD i grupie ADHD dominowat styl lekowo-unikowy. Styl przywigzania istotnie
roznil si¢ u nastolatkow z rozpoznaniem ADHD i ODD u nastolatkow z samym ADHD.
W grupie ADHD/ODD i grupie ADHD, w przeciwienstwie do grupy nastolatkow bez
diagnozy psychiatrycznej, dominowaty niepewne style przywigzania do rodzicow i rowies-
nikow (gtownie styl lekowo-unikowy) [26].

Celem badania Kou 1 wsp. [27] byta ocena zwigzku miedzy zaburzeniem opozycyjno-
buntowniczym (ODD) a stylem wychowawczym u dzieci z zespotem nadpobudliwosci
psychoruchowej z deficytem uwagi ADHD. Autorzy przeprowadzili badanie typu case-
control z udziatem 482 dzieci z ADHD, z ktorych 322 nie miatlo ODD (grupa z prostym
ADHD), a 160 miato ODD (grupa z ADHD 1 ODD). Zebrano ogdélne dane demograficzne
1 wyniki Skali Stylu Wychowawczego z obu grup. Do identyfikacji zwiazku miedzy stylem
wychowawczym a ODD u dzieci z ADHD wykorzystano wieloczynnikowa analize regresji
logistyczne;. Nie stwierdzono istotnych roznic w wynikach dotyczacych stylu
wychowawczego (w tym wspotczynnika odrzucenia, wspotczynnika ciepta emocjonalnego,
wspolczynnika nadopiekunczosci 1 wspotczynnika preferencji) oraz ogdlnych danych
demograficznych miedzy grupami z prostym ADHD i ADHD i ODD. Wsréd dzieci z ADHD
z przewagg zaburzen uwagi, im starsze byto dziecko lub im nizszy byt poziom wyksztalcenia
ojca, tym wyzsze bylo ryzyko wystgpienia ODD, natomiast nie stwierdzono istotnego
zwigzku miedzy stylem wychowawczym a rozwojem ODD. Autorzy sugeruja, ze styl
wychowawczy nie jest istotnie zwigzany z rozwojem ODD u dzieci z ADHD. W praktyce
klinicznej konieczne jest obalenie stereotypu, ze rodzice dzieci z ADHD 1 wspotistniejacym
ODD majg zly styl wychowawczy, oraz poszukiwanie przyczyn rozwoju ODD z wielu
perspektyw, aby moc sformutowac uzasadnione zalecenia dotyczace interwencji [27].

Tahillioglu i wsp. [28] badali roéznice genetyczne i neuropoznawcze pomigdzy
przypadkami z zespolem nadpobudliwosci psychoruchowej z deficytem uwagi (ADHD),
zespotem ADHD+ z ODD a typowo rozwijajacymi si¢ grupami kontrolnymi (TDC - typically
developing controls) poprzez analiz¢ polimorfizméw genu synapsyny (SYN) II i profili
neuropoznawczych. Lacznie 59 dzieci z samym ADHD, 42 dzieci z ADHD+ODD i 100 dzieci
z TDC zostato przebadanych poprzez kompleksowe genotypowanie polimorfizméw genu
SYN III, ocen¢ neuropoznawcza z wykorzystaniem zestawu testOw czynnosci zyciowych

osrodkowego ukladu nerwowego (CNS Vital Signs), ocene IQ oraz poétustrukturyzowany
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wywiad psychiatryczny. Rodzice wypetnili Skale Turgay ADHD Rating Scale IV. Obecnos¢
rs133946 C/G w drugim haplotypie byla istotnie mniej powszechna w przypadkach
ADHD+ODD (p < 0,001). Brak haplotypu C/G w polimorfizmie SYN III rs133946 byt
istotnie zwigzany ze zwigkszonym ryzykiem ADHD+ODD (B = 2,49, OR = 12,14, p = 0,001)
w porownaniu z osobami z samym ADHD. Analizy neuropoznawcze wykazaty, ze osoby
posiadajace wigcej jednostek haplotypu C/G w polimorfizmie rs133946 wykazywaly wyzsze
wyniki w tescie Stroopa — Czasu Prostej Reakcji (B = 49,50, p = 0,044), pomimo wspolnych
zaburzen funkcji wykonawczych i pamieci w grupach z ADHD. Nie stwierdzono jednak
statystycznie istotnych bezposrednich réznic miedzy grupami z samym ADHD a grupami
z ADHD+ODD we wszystkich wynikach testow neuropoznawczych, chociaz obie grupy
kliniczne roznity si¢ od grup TDC w odmienny sposéb w kilku testach. Wyniki sugeruja, ze
brak haplotypu C/G w polimorfizmie SYN III rs133946 moze stuzy¢ jako marker genetyczny
wspotwystgpowania ODD w ADHD. Chociaz pozornie sprzeczny z intuicja zwiazek migdzy
brakiem haplotypu C/G, szybszym czasem reakcji i wspolwystepowaniem ODD moze
wydawac si¢ korzystny, moze by¢ jednym z potencjalnych mechanizmoéow lezacych u podstaw
zwigkszonej impulsywnosci lub ostabionej kontroli hamujacej u dzieci z ADHD 1 ODD [28].
Funkcja wykonawcza, za Kamalahmadi 1 wsp. [29] to zesp6l proceséw poznawczych
wysokiego poziomu zwigzanych z zachowaniami ukierunkowanymi na cel, obejmujacy dwa
podtypy koncepcyjne: funkcje wykonawczg ,,goraca” (emocjonalng) 1 ,,zimng” (poznawcza)
(w skrocie EF - executive function). Deficyty EF w zespole nadpobudliwosci psychoruchowe;j
prowadza do istotnych zaburzen spotecznych w domu, szkole i spotecznos$ci. Rodzaj i zakres
zaburzen funkcji wykonawczych w ADHD s3 obecnie przedmiotem debaty w badaniach.
Celem pracy Kamalahmadi 1 wsp. [29] byfa ocena funkcji wykonawczych ,,goracej”
1 ,,zimnej” u dzieci z ADHD, ktore nie przyjmowaty wczesniej lekow, z zaburzeniami
opozycyjno-buntowniczymi (ODD) i bez nich. W badaniu wzi¢to udziat 45 dzieci z ADHD,
w tym z ODD (n = 15), bez ODD (n = 15) lub z typowym rozwojem (TD, n = 15) (wiek
dzieci wynosit od 7 do 12 lat). Do badania przesiewowego objawoéw behawioralnych
1 emocjonalnych wykorzystano Kwestionariusz Objawow Dziecka-4 (CSI-4). Do oceny
funkcji wykonawczych w zakresie zimna wykorzystano Skale Inteligencji Dorostych
Wechslera — Zrewidowane Zadanie Rozpictosci Cyfr (WAIS-R-DST - Wechsler Adult
Intelligence Scale-Revised-Digit Span Task), Zadanie Bloku Corsiego (CBT - Corsi Block
Task) oraz Test Sortowania Kart Wisconsin (WCST - Wisconsin Card Sorting Test). Ocene

funkcji wykonawczych w zakresie goraca przeprowadzono za pomocg Zadania Dyskontowa-
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nia Op6znien (DDT - Delay Discounting Task) i Zadania Hazardowego lowa (IGT - lowa
Gambling Task). Oceniajac funkcje wykonawcze w zakresie zimna, catkowity wynik
w WAIS-R-DST, Wsteczny DST, catkowity wynik w CBT 1 Wsteczny CBT byly istotnie
nizsze w grupach z ADHD niz w grupach z TD (p < 0,05). Ocena funkcji wykonawczych w
zakresie goraca wykazala, ze wynik w DDT 1 IGT byt istotnie nizszy w grupach z ADHD niz
w grupach z TD (p < 0,05). Zaréwno funkcje wykonawcze w zakresie goraca, jak 1 zimna sg
zaburzone u dzieci z ADHD, podczas gdy wspotwystepowanie ODD nie ma istotnego
wpltywu. Autorzy sugeruja klinicystom rozwazenie interwencji rehabilitacji poznawczej jako
niezbe¢dnej metody leczenia pacjentow z ADHD [29].

Badanie Brenden 1 wsp. [30] miato na celu poréwnanie funkcji wykonawczych
u dzieci z DMDD (disruptive mood dysregulation disorder), dzieci z ADHD oraz dzieci z
ODD. Badano rowniez zwiazki pomi¢dzy drazliwoscia, kluczowg cechg DMDD, a funkcjami
wykonawczymi w probie klinicznej, niezaleznie od diagnozy. Proba obejmowata dzieci (6-12
lat) kierowane do klinik psychiatrii dziecigcej. Zastosowano pomiary funkcji wykonawczych
w zyciu codziennym (kwestionariusz wypetniany przez rodzicow) oraz opartych na wynikach
(zadania neuropsychologiczne). Identyfikujac diagnozy, klinicys$ci przeprowadzili z rodzicami
standaryzowany, poétustrukturyzowany wywiad diagnostyczny. Drazliwo$¢ oceniano na
podstawie relacji rodzicow. Najpierw porownalismy funkcje wykonawcze w DMDD (bez
ADHD/ODD), ADHD (bez DMDD/ODD), ODD (bez DMDD/ADHD) oraz DMDD + ADHD
(bez ODD). Po drugie, przeanalizowano zwigzki migdzy funkcjami wykonawczymi
a drazliwoscia, wykorzystujac calg probe. W zyciu codziennym dzieci z DMDD wykazywaty
klinicznie podwyzszone i istotnie gorsze wyniki w zakresie kontroli emocji w poréwnaniu
z dzie¢tmi z ADHD, a takze klinicznie podwyzszone wyniki w zakresie elastycznos$ci
poznawczej w poréwnaniu z wynikami normatywnymi. Dzieci z DMDD miaty istotnie mnie;j
probleméw z pamiecia roboczg niz dzieci z ADHD. Nie stwierdzono r6éznic migdzy DMDD
a ODD. Zwigkszona drazliwos¢ byla pozytywnie zwigzana z zaburzeniami kontroli
emocjonalnej 1 brakiem elastycznos$ci poznawczej. W przypadku funkcji wykonawczych
opartych na wydajnosci nie zaobserwowano réznic diagnostycznych ani zwigzkow z drazli-
woscia [30].

Narducci 1 wsp. [31] do badania wtaczyli 138 dzieci i mlodziezy w wieku 10—17 lat (n
=63 ODD/CD; n =35 ASD i n =40 TDC) z ilorazem inteligencji >80. Trzy grupy porownano
pod wzgledem cech emocjonalnych i behawioralnych za pomoca kwestionariusza CBCL 618

(ze szczegblnym uwzglednieniem profilu dysregulacji emocjonalnej), cech CU ocenianych za
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pomoca kwestionariusza ICU (wersja dla rodzicow) oraz funkcji wykonawczych ocenianych
za pomocg formularza BRIEF dla rodzicow. W poréwnaniu z grupa kontrolna, osoby
z ODD/CD i1 ASD wykazywaly wyzszy odsetek objawdéw internalizacyjnych
1 eksternalizacyjnych, silniejsza dysregulacj¢ emocjonalng, czgstsze wystepowanie cech
bezdusznosci 1 braku emocji oraz dysfunkcji wykonawczych. Podczas gdy uczestnicy
z ODD/CD istotnie r6znili si¢ od 0s6b z ASD wigkszymi deficytami w hamowaniu impulsow,
a takze wiekszymi problemami z planowaniem i organizacja, obie populacje nie roéznity si¢
pod wzgledem pamieci roboczej ani zdolnosci do inicjowania lub zmiany, mierzonych za
pomocg BRIEF. Zaburzenia odzywiania zostaty potwierdzone jako objaw transdiagnostyczny,
cho¢ silniej reprezentowane w ODD/CD niz w ASD. Cechy CU byly rowniez postrzegane
jako problemy migdzyzaburzeniowe, co potwierdza deficyty empatii w obu grupach zaburzen,
aczkolwiek z nieco innymi profilami: osoby z ODD/CD wykazywaly wigksza bezdusznos¢
1 brak troski niz osoby z ASD, podczas gdy nie réznily si¢ od nich statystycznie pod
wzgledem braku emocji. Wyniki wskazuja, ze ODD/CD i ASD, stanowia naktadajace si¢ na

siebie jednostki, ale majg pewne specyficzne cechy [31].

Diagnoza ODD

W opinii  Burke i wsp. [7] bardzo niski i stabilny wskaznik rozpowszechnienia
w okresie rozwoju, od wczesnego dziecinstwa do dorostosci, sugeruje, ze ODD nie
medykalizuje btednie normatywnych zachowan dziecigcych. ODD wigze si¢ ze znacznymi
zaburzeniami w wielu kontekstach 1 stwarza ryzyko wystgpienia innych przysztych
psychopatologii.  Osoby z ODD wywoluja negatywne interakcje z réwiesnikami,
nauczycielami, wspolpracownikami, partnerami i rodzicami. ODD jest czesto btednie
rozumiane jako tagodna forma zaburzenia zachowania (CD - conduct disorder). Wrecz
przeciwnie, w wyraznym przeciwienstwie do ODD, CD odzwierciedla wzorzec agresywnych
zachowan, tamania prawa lub wykroczen przeciwko statusowi oraz cechy psychopatyczne
[7].
Diagnoza ODD jest dokonywana przez psychologa lub psychiatre dziecigcego i opiera
sie0[1,2,4,5,12,32]:
o wnikliwy wywiad z opiekunami, wywiad dotyczacy aktualnego funkcjonowania
z dzieckiem,
e obserwacja zachowania dziecka,

e zidentyfikowanie charakterystycznych objawow zaburzen opozycyjno-buntowniczych,
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takich jak utrzymujace si¢ w czasie (minimum 6-ciu miesi¢cy) nasilone zachowania

buntownicze, przeciwstawianie si¢ opiekunom, czgste prowokowanie innych 0sob,

wybuchy ztosci, kldtnie, ktamstwa, celowe wyrzadzanie krzywdy czy opuszczanie
zaje¢ lekcyjnych.

U przedszkolakow wysoki poziom aktywnosci, impulsywnosci 1 stawianego oporu moze
by¢ jak najbardziej normalny, jednak problem zaczyna si¢ wtedy, gdy problemy trwaja
rowniez po rozpoczeciu edukacji szkolnej. Ztego powodu zaburzenia opozycyjno-
buntowniczego typu w szkole diagnozuje si¢ dopiero u dzieci w wieku wczesnoszkolnym,
pomigdzy 6 a 8 rokiem zycia [32].

Zaburzenie uznawane jest za tagodne, jesli objawy ograniczaja si¢ do $rodowiska
domowego; o $srednim nasileniu, jesli wystepuja takze w innym $rodowisku, np. w szkole,
natomiast zaburzenie o silnym nasileniu charakteryzuje si¢ wystepowaniem symptomow
takze w wielu r6znych kontekstach i sytuacjach, czgsto utrudniajac funkcjonowanie spoteczne
dziecka [32].

Wedlug DSM-V, by zdiagnozowa¢ zaburzenie opozycyjno-buntownicze, zachowania
charakterystyczne dla zaburzenia muszg wystgpowac¢ u dziecka od co najmniej 6. miesigcy,
przy czym dla dzieci ponizej 5. roku Zycia wystgpuja one przez wigkszos¢ dni w tym okresie,
natomiast dla dzieci powyzej tego wieku — co najmniej raz w tygodniu [cyt. za 32].

Wedtug obowigzujacej klasyfikacji psychiatrycznej, aby postawi¢ diagnozg¢ ODD,
nalezy [cyt. za 32] nalezy odnotowal czeste wystepowanie przynajmniej 4. z ponizszych
zachowan, wystgpujacych na przestrzeni co najmniej 6 miesigcy:

e utrata panowania nad sobg;

e klotnie z dorostymi;

e Dbunt i tamanie zasad ustalonych przez dorostych;

o celowe dokuczanie innym;

e obwinianie innych za swoje btedy i zte zachowanie;

e drazliwo$¢ wobec innych osob;

e gniew i zal;

o dzialania ztos$liwe i msciwe.

Raine i wsp. [33] oceniali trafno$¢ kliniczng pigciominutowego narzedzia, Skali

Zachowania Opozycyjno-Buntowniczego (Conduct and Oppositional Defiant Disorder Scales
— CODDS), do oceny zaburzen opozycyjno-buntowniczych (ODD) i zaburzefi zachowania

(CD). Dzieciom (n = 428) w wieku 11-12 lat i ich opiekunom podano kwestionariusz NIMH
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DISC-1V (Diagnostic Interview Schedule for Children), kwestionariusz CODDS oraz pomiary
traftnoéci. Druga probe (n = 671) wykorzystano do opracowania krétkiego pomiaru
ograniczonych emocji prospotecznych w oparciu o DSM 5. Krzywe charakterystyki
operacyjnej odbiornika (ROC - Receiver operating characteristic) wykazaty dobrg czutlos¢
1 swoistos¢ skal CODDS w przewidywaniu klinicznych diagnoz ODD (odpowiednio 85%,
72%) 1 CD (odpowiednio 85%, 88%) w skali DISC-IV. Wyjsciowy CODDS zapewnit
dodatkowa warto$¢, wykraczajaca poza wyjsciowe kliniczne diagnozy DISC, w przewi-
dywaniu przysztych diagnoz DISC ODD 1 CD po 12. miesigcach, a takze w przewidywaniu
funkcjonowania spotecznego i1 szkolnego. Badanie dodatkowo potwierdzilo wlasciwosci
psychometryczne CODDS, przy czym krotkie pomiary CODDS ograniczaly emocje
prospoteczne (LPE - limited prosocial emotions), co dobrze pasowalo do hipotetycznej
czteroczynnikowej struktury LPE wedlug DSM 5. Wyniki wskazuja, ze CODDS jest
uzyteczny jako pigciominutowy wskaznik zastgpczy diagnoz ODD i1 CD w badaniach
klinicznych i potencjalnie w praktyce, gdzie czas i zasoby sg ograniczone [33].

Chrysosferidis 1 wsp. [34] zbadali, czy ODD ze specyfikatorem ograniczonych emoc;ji
prospotecznych (LPE - limited prosocial emotions) wedtug DSM-5 oznacza ci¢zszy obraz
kliniczny niz samo ODD. Matki, ojcowie 1 nauczyciele 2142 hiszpanskich dzieci (49,49%
dziewczat; w wieku od 8 do 13 lat) wypetnili kwestionariusze dotyczace ODD, LPE, ADHD —
nadpobudliwosci/impulsywnosci (HI), ADHD — braku uwagi (IN -ADHD-inattention),
zespotu rozitaczenia poznawczego (CDS - Cognitive Disengagement Syndrome), lgku,
depresji, zaburzen spotecznych, trudno$ci w nauce oraz odrzucenia przez rowiesnikow
(wskaznik przeznaczony wylacznie dla nauczycieli). Wyniki wigksze lub mniejsze niz 1,50
SD powyzej $rednich ODD 1 LPE zostaly wykorzystane do utworzenia grup ODD-only (5,89-
7,22% proby, w zaleznosci od informatora), LPE-only (7,61-8,25%), ODD + LPE (1,69-
2,20%) 1 kontrolnych (82,96-84,68%) dla kazdego zrédta. Dla wszystkich trzech zrodet, grupa
LPE-only uzyskata wyzsze wyniki niz grupa kontrolna w zakresie uposledzenia spotecznego,
odrzucenia przez rowiesnikow 1 uposledzenia akademickiego, ale nie réznita si¢ istotnie
w zakresie leku. Chociaz grupy ODD-only 1 ODD + LPE uzyskaty wyzsze wyniki niz grupa
LPE we wszystkich objawach i wigkszo$ci wymiarow uposledzenia, grupa ODD + LPE nie
wykazata spojnego wzorca wyzszych wynikow niz grupa ODD-only. Nie stwierdzono r6znic
w ocenach matek, a wyzsze wyniki w grupie ODD + LPE odnotowano tylko w trzech
z siedmiu miar ocenianych przez ojcow (depresja, CDS i ADHD-IN) oraz w trzech z o$miu

miar ocenianych przez nauczycieli (odrzucenie przez rowiesnikow, uposledzenie spoleczne
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1 trudno$ci w nauce). Niewielkie r6éznice migdzy grupami ODD + LPE i ODD-only rodza

watpliwosci co do przydatnosci LPE jako wskazZnika nasilenia ODD u dzieci [34].

Terapia ODD

W leczeniu ODD podstawowa forma s3a oddziatywania S$rodowiskowe oraz
psychoterapia. Jej celem jest poprawa samooceny dziecka, budowanie zdrowych relacji
spotecznych przez zmian¢ mys$lenia i rozwijanie umiejetnos$ci radzenia sobie z emocjami
i trudno$ciami. W pracy z dzieckiem ODD niezbgdne jest zaangazowanie rodzicow,
nauczycieli 1 specjalistow, budowanie zdrowej relacji z dzieckiem opartej na zrozumieniu,
empatii 1 konsekwencji [1-6,12,35,36].

Burke i wsp. [7] wskazuja, ze dostepne sa terapie poparte empirycznie, ktore pomagaja
opiekunom w opracowaniu konkretnych praktyk wychowawczych, dostosowanych do potrzeb
dzieci z ODD. Nalezy pamig¢ta¢, ze minimalizowanie 1 bledne interpretowanie ODD
zwigkszaja prawdopodobienstwo, ze cierpigce rodziny nie beda szukaé potrzebnego im
leczenia [7].

Nobakht i wsp. [377] oceniali co dwa lata probe (n = 1042) dzieci z dwoch kohort
urodzeniowych w Trondheim w Norwegii w wieku od 4 do 14 lat. Objawy ODD nasility si¢
w wieku od 4 do 6 lat, od 8 do 10 lat, a nastepnie zaczely zanika¢ wraz z wejsciem dzieci w
okres dojrzewania. Model panelowy Random Intercept Cross-Lagged wykazal, ze zwigkszona
regulacja emocji przewidywata zmniejszenie liczby objawow ODD w catym okresie rozwoju.
Ta prognoza byla rownie silna dla wymiaréw  gniewu/drazliwo$ci  oraz
ktétliwosci/buntownictwa w ODD. Nie zaobserwowano dlugofalowych powigzan miedzy
byciem ofiarg zngcania si¢ a objawami ODD. W opinii autoréw poprawa umiejetnosci
regulacji emocji moze chroni¢ przed objawami ODD w dziecinstwie i okresie dojrzewania
[37].

Kaur 1 wsp. [38] dokonali przegladu programoéw terapii behawioralnej 1 ich
klinicznego zastosowania w leczeniu ODD. Przeszukali bazy PubMed, PsycInfo i Scopus z
lat 2000-2020, uzywajac termindéw ,zaburzenie opozycyjno-buntownicze” 1 ,leczenie”.
Znalezli 1665 artykutow, w tym badania kliniczne, artykuly przegladowe i badania kliniczno-
kontrolne dotyczace opartych na dowodach naukowych metod leczenia ODD u pacjentow w
wieku ponizej 18. lat. Przeanalizowali artykuly w celu zidentyfikowania literatury

poswigconej opartym na dowodach naukowo-behawioralnym programom terapii ODD.
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Powyzsze ujawnito liczne dowody potwierdzajace role programoéw terapii behawioralnej w

leczeniu ODD 1 innych destrukcyjnych zaburzen zachowania [38].

Tabela 2. Wybrane elementy terapii

e udzielanie informacji na temat opozycyjno-

Psychoedukacja rodzicow buntowniczych zaburzen zachowania,

e nauka radzenia sobie w trudnych sytuacjach,

» nauka identyfikacji nieadaptacyjnych zachowan
u dziecka.

Psychoedukacja szkoly e udzielanie informacji na temat opozycyjno-
buntowniczych zaburzen zachowania,

e nauka radzenia w trudnych sytuacjach,

o nauka identyfikacji nieadaptacyjnych zachowan
u dziecka

e ueclastycznienie” my$lenia o intencjach innych

Terapia indywidualna dziecka 0s0b,

e zauwazanie pozytywnych relacji, na ktére nie
trzeba reagowac¢ dyskomfortem i/lub agresja,

e rozwijanie umiejetnosci spotecznych (nawigzy-
wanie kontaktu z innymi, podtrzymywanie
rozmowy i asertywnosc).

e trening radzenia sobie z agresja

o nauka technik behawioralnych

o stosowanie pozytywnych wzmocnien dla

Trening dla rodzicow rozwijania adaptacyjnych zachowan dziecka
oraz wygaszania negatywnych wzmocnien w
relacjach z dzieckiem,

e poprawa komunikacji w rodzinie i budowaniu
pozytywnych wigzi.

Oddzialywania srodowiskowe e praca z dzieckiem 1 rodzicami w celu poprawy
komunikacji, zwigkszenia ilo$ci adaptacyjnych
oddziatywan ze strony dorostych w
odpowiedzi na potrzeby dziecka.

e uczenie dziecka wyrazania swoich emocje w
zdrowy sposob,

e uczenie rodzicow skuteczniejszych strategii
wychowawczych.

Opracowanie wlasne na podstawie [1,2,4,12]

Wstepne dowody empiryczne, za Dopfner [39] potwierdzaja skutecznos¢ cyfrowego
treningu zarzadzania rodzicielskiego (d-PMT - digital parent management training)
w leczeniu eksternalizujacych problemow behawioralnych u dzieci. Dopfner [39] zbadali
skuteczno$¢ mobilnego, samodzielnie kierowanego d-PMT u rodzicéw dzieci w wieku 4-11

lat z zespotem nadpobudliwosci psychoruchowej z deficytem uwagi (ADHD) z lub bez
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zaburzen opozycyjno-buntowniczych (ODD) oraz bez terapii farmakologicznej i/lub
behawioralnej. Uczestnicy zostali losowo przydzieleni w stosunku 1:1 do d-PMT (hiToco®)
plus leczenie jak zwykle (TAU) lub tylko TAU przez 16 tygodni. Pierwszorzegdowym
punktem koncowym byta redukcja ocenianych przez rodzicow eksternalizujgcych problemow
behawioralnych, w tym objawow ADHD i ODD. Drugorz¢dne punkty koncowe obejmowaty
oceniane przez rodzicow wylacznie objawy ADHD, wylacznie objawy ODD oraz
uposledzenie funkcjonalne dziecka, a takze zachowania rodzicielskie i napigcie rodzinne.
Szesédziesieciu pieciu uczestnikow zostato losowo przydzielonych do grupy dPMT + TAU (n
= 34) lIub grupy TAU (n = 31). U wszystkich dzieci rozpoznano klinicznie ADHD; klinicznie
zdiagnozowane ODD zgloszono u 9 dzieci (26,5%) w grupie d-PMT + TAU i 13 dzieci (42%)
w grupie TAU. Sredni + SD wick dzieci wynosit 8,4 + 1,7 roku (69,2% chlopcow). Sredni
czas trwania programu wynosit tacznie 8. godzin. W odniesieniu do gtownego wyniku, istotne
efekty leczenia na korzy$¢ grupy d-PMT + TAU w porownaniu z grupa TAU zaobserwowano
w 12. tygodniu (T12) 1 T16 (d Cohena w T12: 0,74; w T16: 0,48). Analizy post hoc wykazaty,
ze 50% dzieci w grupie d-PMT + TAU w poréwnaniu z 30% w grupie TAU niezawodnie
wyzdrowialo lub nastgpitlo u nich polepszenie. Istotne efekty leczenia na korzys$¢ grupy
d-PMT + TAU zaobserwowano réwniez dla wszystkich zmiennych drugorzednych. W opinii
autoréw wyniki badania wskazujg, ze mobilne, samodzielnie sterowane narzedzie d-PMT dla
rodzicow moze odegra¢ wazng role w wielomodalnym leczeniu dzieci z ADHD w przyszlej
rutynowej praktyce klinicznej [39].

Pamigta¢ warto, za Stadler i wsp. [40], ze zaburzenia zachowania i ODD niosg ze
soba wysokie ryzyko niedostosowania w pdzniejszym zyciu i sg niedostatecznie zbadane
u dziewczat. W swoim badaniu Stadler i wsp. [39] starali si¢ potwierdzi¢ skuteczno$¢
programu START NOW, programu treningowego umiej¢tnosci poznawczo-behawioralnych,
zorientowanego na dialektyczng terapi¢ behawioralng, majacego na celu poprawe
umiejetnosci  regulacji emocji oraz adaptacji interpersonalnej 1 psychospotecznej,
dostosowanego do potrzeb nastolatek z CD lub ODD. W prospektywnym, randomizowanym
klastrowo, wieloosrodkowym, quasi-randomizowanym, kontrolowanym badaniu III fazy
z grupa kontrolng, w ktérym oceniano skuteczno$¢ programu START NOW (n = 72)
w poréwnaniu ze standardowa opieka (leczenie standardowe, TAU - treatment as usual, n =
55), wzieto udziat tacznie 127 dziewczat. Autorzy podkreslaja, ze chociaz program START

NOW nie spowodowal wigkszej redukcji objawdéw od poczatku badania do konca leczenia
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w porownaniu z grupa TAU, grupa START NOW wykazata wigcksza redukcje objawow od
poczatku badania do konca okresu obserwacji, przy $redniej wielkosci efektu, co wskazuje na

klinicznie istotny opozniony efekt leczenia [40].
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Wprowadzenie

ADHD (Attention Deficit Hyperactivity Disorder), zesp6t nadpobudliwosci
psychoruchowej z deficytem uwagi, znany jest juz od ponad 140 lat [1-10].

Na poczatku XX wieku angielski pediatra George Still opisat jako pierwszy ,,wadliwa
kontrole moralng”, ktora  obejmowata niektore objawy podobne do zawartych we
wspotczesnej definicji ADHD. W ciggu kolejnych lat objawy uwazano za nastepstwa
uszkodzenia moézgu w wyniku urazu glowy lub zakazenia OUN. Dopiero gdy stwierdzono, ze
takie zaburzenia wystepuja réwniez u dzieci bez istotnych obcigzen w wywiadzie, zaczgto
ADHD definiowa¢ jako minimalng dysfunkcje mézgu, a z czasem jako mikrouszkodzenie, od
czego odstgpiono juz od lat 80. XX wieku [11,12,13].

Za pierwszy wspolczesny opis zespotu nadpobudliwo$ci uwaza si¢ prace Georga Stilla,
ktory w 1902 roku opisywat dzieci z typowymi objawami, ktore okreslit jako majace
»hienormalny defekt kontroli moralnej" [8]

Wolanczyk i1 wsp. [8] w opisie nazwy wymienia takie terminy, jak ,,zespot
hiperkinetyczny wieku dzieciecego”, ,lekka encefalopatia”, ,,wczesnodziecigcy zespot
psychoorganiczny”. Wspotczesnie — w zaleznos$ci od klasyfikacji, z ktorej si¢ korzysta —
uzywa si¢ dwoch terminéw 1-10]:

e Zespol hiperkinetyczny to nazwa jednostki nozologicznej wprowadzona przez

Swiatowa Organizacje Zdrowia (World Health Organization — WHO) (1992)

w Migdzynarodowej Klasyfikacji Chorob (International Classification of Disease —

ICD-10), ktora na co dzien postuguja si¢ zarowno lekarze, jak i psycholodzy

w przypadku rozpoznawania chorob

e skrot ADHD pochodzi od angielskiego attention deficit hiperactivity disorder (zesp6t

nadpobudliwosci psychoruchowej z deficytem uwagi), ktéry jest terminem czwartej
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wersji  (1998) klasyfikacji Amerykanskiego Towarzystwa Psychiatrycznego
(Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders — DSM-1V).

Wiele wiadomo na temat wplywu ADHD na funkcjonowanie i zdolnosci
akademickie, wptyw na dlugoterminowa jako$¢ zycia zwigzang ze zdrowiem HRQoL jest
stabo udokumentowany u dzieci w wieku od 4 do 17 lat. Le 1 wsp. [14] za cel swoich badan
postawili zbadanie zwigzkow pomiedzy objawami klinicznymi ADHD a jakos$cig zycia
zwigzang ze zdrowiem (HRQoL - Health Related Quality of Life), tym, czy problemy
internalizacyjne lub  eksternalizacyjne ostabiaja ten zwigzek oraz czynnikami
przyczyniajacymi si¢ do tego zwiazku. Dane uzyskano z Longitudinal Study of Australian
Children (N = 4194). Objawy kliniczne ADHD (np. wynik >8) mierzono za pomoca skali
nadpobudliwosci psychoruchowej z Kwestionariusza Mocnych Stron i Trudnosci (SDQ - the
Strengths and Difficulties Questionnaire). Problemy internalizacyjne lub eksternalizacyjne
klasyfikowano odpowiednio jako dzieci z wynikami >5 w skali probleméw emocjonalnych
1 >4 w skali probleméw z zachowaniem w SDQ. Jako$¢ zycia HRQoL u dzieci mierzono za
pomoca Pediatrycznego Inwentarza Jakosci Zycia (Pediatric Quality of Life Inventory —
PedsQL). Zastosowano liniowe modele mieszane, korygujac je o czynniki zwigzane
z dzieckiem i rodzing. W poréwnaniu z dzie¢mi bez objawdéw ADHD, dzieci z objawami
ADHD miatly istotnie nizszg jako$¢ zycia HRQoL we wszystkich domenach od 4 do 17 lat
(Srednia roznica = 7,65, 95% CI [6,09, 9,19]). Problemy internalizacyjne 1 eksternalizacyjne
nieznacznie ostabiaty zwigzek miedzy objawami ADHD a HRQoL u dzieci ($rednia réznica =
4,91, 95% CI [3,40, 6,43]). Bycie kobieta, autyzm lub inne schorzenia, przyjmowanie lekow
na ADHD/ADD lub problemy ze zdrowiem psychicznym opiekuna wigzaly si¢ z gorsza
jakoscig zycia HRQoL, natomiast posiadanie dwojki lub wigcej rodzenstwa wigzalo sig
z lepsza jakoscig zycia HRQoL. Badania ewidentnie pokazaty, ze objawy kliniczne ADHD sg
zwigzane z gorsza jakoscig zycia HRQoL u dzieci w wieku od 4 do 17 lat [14].

Epidemiologia
ADHD uwaza si¢ za najczestsze zaburzenie neurobehawioralne w dziecinstwie,
powodujace z reguty znaczne problemy w funkcjonowaniu, tj. gorsze wyniki w szkole czy
trudnosci w relacjach interpersonalnych zaréwno z rowiesnikami, jak i cztonkami rodziny.
Szacuje si¢, ze ADHD wystepuje u okoto 7,6% dzieci w wieku 3-12 lat, 5,6%
nastolatkow (13-18 lat) oraz 4,4% os6b dorostych [15,16], wedlug Goodmana i Scota
wynosi 1-3% populacji [12], wedlug Orwida 3—5% [17], a wedlug Gawedy i Nowaka od 10 do
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15% [18].

Inne zrodla [9] podaja, ze rozpowszechnienie ADHD jest oceniane na 1-20%,
najczescie] 3—8% u dzieci w wieku szkolnym (kryteria DSM-IV) oraz 1-2% w przypadku
kryteriow ICD-10.

W Polsce, za Gondek [19] liczba 0sob z ADHD moze wynosi¢ nawet milion, jednak
rozpoznawalno$¢ tego zaburzenia wsrdd dorostych jest znacznie nizsza, co prowadzi do
licznych trudnos$ci diagnostycznych i terapeutycznych.

W badaniu Horecka-Lewitowicz 1 wsp. [20] w grupie 128 oséb, w tym 40
dziewczynek 1 88 chtopcow, w wieku do 18 roku zycia, czgsto§¢ wystepowania ADHD
wynosita 18% 1 najczesciej dotyczyta dzieci w wieku 6-8 lat.

Zaburzenie to jest najczesciej rozpoznawane u dzieci majacych trwale wystepujace
objawy, ktore rozpoczety sie przed 7. rokiem zycia, jednak w wielu przypadkach jego
poczatki mozna obserwowac ponizej 5., a nawet 2. r.z. Szacuje si¢, ze dotyczy 3-5% dzieci
w wieku 7-13 lat. Szacuje si¢, ze uok. 35-70 proc. dzieci zADHD objawy utrzymajg si¢
w okresie dorostosci [1-10]. U wigkszos$ci dzieci nie mozna okresli¢ ,,poczatku” wystapienia
objawéw, a rodzice zglaszaja si¢ po pomoc, gdy ruchliwo$¢ i1 impulsywnos¢ dziecka
uniemozliwiaja mu nauke w szkole [1-10].

Uwaza si¢, ze zaburzeniem czg$ciej dotknigcei sg chtopey, co potwierdzito badanie
Horeckiej-Lewitowicz 1 wsp. [20], w ktorym ADHD stwierdzono go 15% dziewczynek
1 19% chtopcow.

W ostatnich latach zaczyna przewaza¢ poglad, ze zaburzenie to dotyczy obu pici
w podobnym stopniu, jednak réznice podtypow powoduja, ze ADHD jest rzadziej
rozpoznawany u dziewczat [1-10]. Dziewczeta z zespotem nadpobudliwosci majg czesciej
problemy z uwaga (attention deficit disorder — ADD) oraz rozpraszalnos¢, a czesto wykazujg
mniej objawow nadmiernej aktywnos$ci lub impulsywnosci. U chtopcow przewazaja objawy
zwigzane z nadmierng impulsywnos$cig i nadmierng, niekontrolowang ruchliwoscia [1-10,12].

Danielson 1 wsp. [22] podkreslaja, ze dziecigce ADHD pozostaje cigglym
1 narastajagcym problemem zdrowia publicznego. W USA w 2022 roku o okoto 1 milion
wigcej dzieci otrzymato diagnoz¢ ADHD niz w 2016 roku. Autorzy wykorzystali dane
z Narodowego Badania Zdrowia Dzieci (NSCH - National Survey of Children's Health)
z 2022 roku 1 przedstawili zaktualizowane krajowe szacunki rozpowszechnienia
zdiagnozowanego zespotu nadpobudliwosci psychoruchowej z deficytem uwagi ADHD,

nasilenia ADHD, zaburzefn wspotwystepujacych oraz przyjmowania lekdw na ADHD i terapii
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behawioralnej wsrdd dzieci i miodziezy w USA w wieku 3-17 lat, wedlug podgrup
demograficznych 1 klinicznych. Okazalo si¢, Ze okolo 1 na 9 dzieci w USA kiedykolwiek
otrzymato diagnoz¢ ADHD (11,4%, 7,1 miliona dzieci), a 10,5% (6,5 miliona) miato aktualne
ADHD. Sposréd dzieci z obecnym ADHD, 58,1% miato umiarkowane lub ci¢zkie ADHD,
77,9% mialo co najmniej jedno wspolwystepujace zaburzenie, okoto polowa dzieci
z obecnym [22].

Okoto 60-70% dzieci z ADHD wykazuje objawy takze w zyciu dorostym, natomiast
ok. 2—5% o0s06b dorostych spelnia kryteria diagnostyczne [23,24].

Przyczyny ADHD

Jeszcze do niedawna zespot ten zaliczany byt do mikrozaburzen (mikrouszkodzen)
czynno$ci moézgu. Mikrouszkodzenia os$rodkowego uktadu nerwowego (minimal brain
disfunction — zespot MBD) moga powstawa¢ w okresie okotoporodowym z powodu
niedotlenienia. Pacjentow z mikrouszkodzeniami, za Barkley [25] opisywano jako dzieci
z trudno$ciami w nauce, zaburzeniami zachowania, prawidlowym lub nieznacznie obnizonym
intelektem, z op6znieniem rozwoju funkcji mowy i jezyka, nieprawidtowosciami artykulacji,
problemami z analiza wzrokowo-ruchowg czy tez z nadpobudliwo$cia. Uszkodzenia w MBD
byly na tyle niewielkie, Zze czesto nie uwidacznialy si¢ w dostepnych badaniach
neuroobrazowych, charakteryzowaly si¢ drobnymi nieprawidlowo$ciami w badaniu
neurologicznym i badaniu EEG. Niektore cechy zaliczano do grupy tzw. mickkich objawow
neurologicznych [1].

Obecnie, za Horecka-Lewitowicz [20] uwaza sie, ze przyczyng ADHD jest zaburzenie
dojrzewania okre$lonych struktur os$rodkowego ukladu nerwowego, spowodowane
zmianami materialu genetycznego, ktérego ekspresja powoduje zmiany na poziomie
biochemicznym 1 strukturalnym, a w konsekwencji zaburzenia specyficznych procesow
poznawczych 1 kontroli zachowania. = Badania neuroobrazowe wykazaly wyrazne
odmienno$ci w mozgach osob z ADHD, ktore dotyczyly gestosci receptoréw dopaminowych
w zwojach podstawy, roznic w budowie morfologicznej istoty biatej, mozdzku, a takze rdznic
w szybkos$ci rozwoju kory czotowej [8, 11,12,13, 25].

W 1998 roku American Medical Association Scientific Council o$wiadczyta, ze
nadpobudliwos¢ psychoruchowa z deficytem uwagi jest jednym z najlepiej przebadanych
zaburzen w medycynie [1-10,20,26]. Jednakze etiopatogeneza ADHD nadal pozostaje nie

do konca poznana. Mowi si¢ o wptywie gendéw, czynnikéw Srodowiskowych, takich jak:
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ekspozycja dziecka w czasie cigzy na szkodliwe substancje (otéw czy dym tytoniowy) oraz
odmiennej budowy i funkcjonowaniu OUN [1-10,20,26]. Szacuje si¢, ze  czynniki
pozagenetyczne moga wyjasni¢ 20-30% przypadkow ADHD, natomiast dziedzicznos¢
zespotu wynosi do 80% [11,27,28].

Badania gendéw kandydujacych wskazujg na zwigzek polimorfizmu gendéw aktywnych
w korze przedczolowej 1 strukturach podkorowych zwigzanych =z ukladami
neuroprzekaznikowymi, dopaminergicznymi, serotoninergicznymi 1 noradrenergicznymi
[27,28].

Wsréd innych przyczyn zaburzenia wymienia si¢: mikrouszkodzenia osrodkowego
uktadu nerwowego, padaczke, guzy moézgu, alergie pokarmowe, zatrucie otowiem,
alkoholowy zespdt ptodowy, palenie tytoniu przez matke w trakcie cigzy, zespot kruchego
chromosomu X [29].

Uwaza sig¢, ze do wystapienia ADHD przyczyniajg si¢ takze nieprawidlowos$ci okresu
cigzy i porodu, wczesniactwo, dieta, opieka instytucjonalna [30]. Istotne znaczenie maja tez
czynniki matczyno-ptodowe, takie jak cigzka choroba matki w cigzy, spozywanie alkoholu,
a takze zamartwica okotoporodowa. W grupie z wystepujacym ADHD z badania Horecka-
Lewitowicz 1 wsp. [20] u 14 dzieci (61%) potwierdzono wystgpowanie czynnikow ryzyka, w
tym wystepowanie nieprawidtowosci w przebiegu cigzy i porodu, obcigzenia w wywiadzie
rodzinnym, a u okoto 44% dzieci nieprawidlowosci zapisu EEG.

Zadna z tych hipotez nie ma jednoznacznego poparcia w badaniach naukowych, tak
wigc prawdopodobnie wspohistnieje kilka czynnikdw etiologicznych [1-10]. Obecnie
przewage zyskuje teoria, ze rdzne czynniki etiologiczne prowadza do tego, iz dochodzi
do ostabienia dzialania neuroprzekaznikow uczestniczacych w przekazywaniu pobudzen
nerwowych oraz zmiany gestosci receptorow w zwojach podstawy, morfologicznych réznic
w istocie bialej, zwojach podstawy i1 mozdzku, atakze roznic w szybko$ci rozwoju kory
czolowej. Mogloby to thumaczy¢, dlaczego u czgsci pacjentow dochodzi do czgsciowej
remisji [1-10].

W literaturze przedmiotu, za Markham 1 Spencer [31] zwraca si¢ uwage, ze status
spoteczno-ekonomiczny (SES - socio-economic status) gospodarstwa domowego we
wczesnym dziecinstwie jest odwrotnie proporcjonalny do ADHD w pézniejszym dziecinstwie
lub okresie dojrzewania. Autorzy, w celu zbadania czynnikow psychologicznych, spotecznych
1 behawioralnych, ktére posrednicza w tych zwigzkach (numer rejestracyjny PROSPERO:
CRDA42020182832), przeprowadzili przeglad systematyczny. Przeszukali bazy Medline,
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EMBASE, PsychINFo i Web of Science od poczatku do maja 2020 roku. Obaj autorzy
niezaleznie przejrzeli streszczenia i wybrali artykuty do wiaczenia. Poszukiwali pierwotnych
badan obserwacyjnych (kohortowych, przekrojowych i kliniczno-kontrolnych) na prébach
populacji ogolnej dzieci 1 mlodziezy w wieku 18. lat i mlodszych, ktore badaty potencjalne
mediatory zalezno$ci migdzy SES a ADHD. Wykluczono badania oparte na probach populacji
nieogolnej, bliznigtach lub zmianach biochemicznych/fizjologicznych. W celu okre$lenia
potencjalnych mediatorow wyodrebniono bezposrednie 1 posrednie efekty uzyskane ze
standardowej, zwalidowanej analizy mediacji. Ocenili ryzyko btedu systematycznego za
pomoca zmodyfikowanego narzedzia NIH 1 zsyntetyzowali dane iloSciowe bez metaanalizy
zgodnie z protokotem (SWiM) ze wzgledu na heterogeniczno$¢ migdzy wiaczonymi
badaniami. W ich opinii niekorzystne sytuacje rodzinne, objawy ADHD u ojca i matki,
srodowisko nauki w domu, czas karmienia piersig oraz tgczny wynik w zakresie motoryki
malej 1 jezyka w wieku 2. lat moga leze¢ na szlaku SES-ADHD. Dowody dotyczace wptywu
depresji/leku u matki i negatywnego rodzicielstwa byty niespdjne w réznych badaniach. Nie
bylo dowodow na to, ze zachowania zwigzane ze zdrowiem matki, cechy rodziny, spozycie
napojow gazowanych przez dziecko lub inne cechy rozwojowe przy urodzeniu/w okresie
niemowlgcym leze¢ na szlaku SES-ADHD. W opinii autoréw zdrowie psychiczne matek,
trudnosci rodzinne, rodzicielstwo i zachowania zwigzane ze zdrowiem uzasadniaja dalsze
badania oparte na danych longitudinalnych 1 wykorzystujace najnowoczes$niejsze metody
analizy mediacji [31].

Wedlug niektorych badan zbyt wysoki lub zbyt niski poziom niektorych
neuroprzekaznikow moze powodowac deficyt poznawczy [cyt. za 32]. Problemy z uwaga sa
na ogot spowodowane ostabiong aktywnoscig funkcjonalng 1 niedoborami w korze
przedczotowe] mozgu, ktore przerywaja informacje z prawidtowego procesu przetwarzania
1 powstrzymuja mechanizmy neuronowe niezbg¢dne do zrozumienia, inicjowania i unikania
zakldcen w prawidtowym przeprowadzaniu. Techniki neuroobrazowania wraz z najnowszymi
badaniami wykazatly, ze u 0s6b z ADHD wystepuje wiele dysfunkcji w réznych obszarach
mozgu [cyt, za 32]:

e Kora przedczolowa jest czgdcig istoty szarej umieszczonej w przedniej czgsci mdzgu

(w kierunku przodu) i jest silnie zwigzana z funkcjami wykonawczymi, w tym

planowaniem, hamowaniem lub monitorowaniem. Osoby z ADHD moga mie¢ zmiany

w tej czesci mdzgu, powodujace problemy z organizacja zadan 1 planowaniem czegos,

co chcg osiagnad, lub z zatrzymywaniem automatycznych zachowan.
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e Jadra podstawy - Jadra podstawy to zbidr struktur podkorowych zlokalizowanych
w "podstawie" mozgu. Gtowng funkcja jader podstawy jest regulacja dobrowolnego
ruchu i nauka umiej¢tnos$ci motorycznych. W zwigzku z tym, jesli wystapig problemy
w polaczeniach Iaczacych strukture mozgu odpowiedzialng za hamowanie z jadrami
podstawy (odpowiedzialnymi za ruch dobrowolny), wynikiem jest nadaktywno$¢ lub

nadmierny ruch ciata, ktory jest zwykle widoczny u 0os6b z ADHD.

Objawy ADHD

U dziecka zesp6t nadpobudliwos$ci psychoruchowej charakteryzuja trzy grupy
objawow, ktore sg niewspoimierne do wieku i poziomu rozwoju dziecka, musza wystepowac
we wszystkich ptaszczyznach funkcjonowania dziecka oraz ujawni¢ si¢ przed 7 rokiem zycia
[1-10, 20]:

e Nadruchliwo$¢ - dziecko nadpobudliwe z trudnos$cig pozostaje w jednym miejscu,
czgsto biega, wspina si¢ na meble, skacze, kreci sig, szczegdlnie w mtodszym,
przedszkolnym wieku, co manifestuje si¢ przez niepokdj ruchowy, nadmierng
rozmownos¢ (mowienie duzo i1 glosno), czy bezcelowe wykonywanie czynnosci.
Dzieci nie sg w stanie cierpliwie poczeka¢ na swoja kolej. Ich aktywnos$¢ jest zawsze
chaotyczna 1 nie stuzy okreslonemu celowi. Towarzysza jej buntowniczo$¢, brak
trwalej reakcji na dyscyplinujace uwagi. Dziecko nie dostrzega niestosownosci swoich
wypowiedzi, czg¢sto przekraczajac granice, skracajac dystans (nie zauwaza roznicy
w rozmowie z kolezankg, nauczycielkg czy inng mniej znang mu dorostg osobg).

e Impulsywno$¢ - dziecko wykonuje czynnosci bez przewidywania ich nastepstw,
zwykle rozpoczynajac wykonywanie zadania bez catkowitego zrozumienia instrukcji.
Musza zrobi¢ natychmiast cos, co przychodzi im do glowy i nie potrafig czeka¢ na
nagrode lub pochwale, ale majg ktopoty z wykonaniem dlugoterminowych i ztozonych
prac. Trudniej im uczy¢ si¢ z wczesniejszych doswiadczen oraz wspodtpracowaé
w grach zespotowych wymagajacych struktury i harmonii. Latwiej wpadajg w ztos¢
1 reaguja agresja. Impulsywnos$¢ przejawia sie tez w wybuchowym niszczeniu rzeczy,
nadmiernej 1 nieadekwatnej reakcji na drobne nawet zaczepki kolegow. Czgsciej
prowokuja innych do wyrazania negatywnych opinii o sobie i cz¢sciej sg nielubiane
przez réwiesnikow.

e Zaburzenia uwagi - przejawiajg si¢ problemami w koncentracji: krotki czas skupienia

uwagi, brak umiejetnosci wybrania tego, na czym w danym momencie nalezy si¢
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skupi¢. Dzieci tatwo si¢ rozpraszaja pod wplywem zewnetrznych bodzcow, wiec
moga nie sluchaé, co si¢ do nich moéwi. Koncentruja si¢ w bardziej spokojnym
otoczeniu, kiedy sg izolowane od tego, co moze je rozpraszac i gdy bardzo jasno jest
okreslone, na czym majg si¢ skupi¢. Czesto fantazjuja, gubig swoje rzeczy, nie
potrafig pracowa¢ bez nadzoru, potrzebuja wigcej wskazowek, przeskakuja z jednego
zadania na drugie. Nie potrafig si¢ skupi¢ si¢ na zadaniu, nie dostrzegaja szczegoiow,
nie konczg rozpoczetych zajeé. Powyzsze moze by¢ przyczyng, ze mogg sobie gorzej
radzi¢ w szkole. W trakcie zadania pomaga im gdy sg dodatkowo zachg¢cane do jego
wykonania. Dziecko z ADHD nie potrafi skupi¢ si¢ na zadaniu, nie dostrzega
szczegotow, nie konczy rozpoczetych zajeé, jest roztargnione.

Istnieja trzy podstawowe podtypy ADHD

1. Z przewaga zaburzen koncentracji uwagi (ADHD-I)

e dominujg objawy wskazujace na problemy w zakresie koncentracji uwagi, objawy
nadruchliwosci 1 impulsywnosci sg niewielkie lub nieobecne, dziecko popetnia btedy
z nieuwagi, ma trudnos$ci ze skupieniem si¢, sprawia wrazenie, jakby nie stuchato co
si¢ do niego moéwi, ma trudnos$ci z dokoficzeniem zadan, problemy z organizacja zdan
1 roznych aktywnos$ci, niechetnie angazuje si¢ w zadania wymagajace dluzszego
wysitku umystowego lub z nimi zwleka, tatwo rozprasza si¢ pod wptywem bodzcow
zewnetrznych czy tez gubi lub zapodziewa rézne przedmioty [32].

2. Z. przewagg nadpobudliwosci psychoruchowej i nadmiernej impulsywnosci (ADHD-
H1)

e dominuja niespokojne ruchy rekoma czy nogami, nadaktywno$¢ w obrebie siedzenia,
czgste poczucie niepokoju bez konkretnej przyczyny, trudno$¢ z pozostaniem
w miejscu, problemy z zachowaniem spokoju, nadmierna gadatliwos$¢, impulsywnos¢,
przerywanie innym lub dokonczenie zdan, a takze klopoty z oczekiwaniem na swoja
kolej; objawy nieuwagi sag mniej widoczne [32]

3. Podtyp mieszany (ADHD-C)

e zawiera w mniej wigcej rownej proporcji zarbwno zaburzenia w zakresie koncentracji
uwagi, jak 1 te z grupy nadpobudliwosci psychoruchowej oraz nadmiernej
impulsywnosci [32].

W badaniu Horeckiej-Lewitowicz 1 wsp. [20] u dziewczynek przewazal podtyp
z zaburzeniami koncentracji uwagi, u chtopcow podtyp z nadruchliwosciag. W obu grupach

wiekowych stwierdzono takze wystepowanie podtypu mieszanego [20].

75



ADHD czesty problem w medycynie wieku rozwojowego _

Dzieci z ADHD maja trudnosci nie tylko z koncentracja i utrzymaniem uwagi na
dokonczeniu rozpoczetych zadan, moga mie¢ rowniez w roéznym stopniu problemy
z nadaktywno$cig oraz impulsywnoscig [32]. W rzeczywistosci mogg by¢ charakteryzowane
przez ich powolno$¢ lub hipoaktywnos$¢. Osoby z ADHD lub ADD s3 czgsto rozproszone
przez dzwigki ptynace z otoczenia, zwracaja niewielkg uwage na szczegodty 1 popetniajg btedy
podczas pracy nad nudnym lub trudnym zadaniem (zadania domowe, projekty lub inne
czynnosci [32].

Z ADHD wspotwystepuje wiele innych zaburzen neurorozwojowych, takich jak
[33,34,35,36]:

e Dysleksja — 45% os6b z ADHD ma jednoczesnie dysleksje. Wspolne cechy ADHD

i dysleksji obejmuja trudno$ci z pamigcia robocza, organizacjg informacji oraz

automatyzacjg procesOw poznawczych (czytanie, pisanie). Osoby z obiema

diagnozami mogg mie¢ wigksze trudno$ci z przyswajaniem wiedzy z tekstu pisanego,
co przektada si¢ na ich wyniki w nauce oraz samoocen¢, co, jesli nie zostanie
zapewnione odpowiednie wsparcie edukacyjne, moze prowadzi¢ do frustracji,
unikania nauki oraz poczucia nizszej kompetencji akademickiej

o Spektrum autyzmu (ASD - Autism Spectrum Disorder) — wystgpowanie ASD u osob

z ADHD waha si¢ od 15% do 64,3%. Badania wskazuja, ze osoby z diagnozg zar6wno

ADHD, jak 1 ASD (AuDHD) doswiadczaja bardziej nasilonych trudnos$ci niz osoby

z samym ASD lub ADHD. Moga u nich wystepowa¢ zarowno impulsywnosc

1 deficyty uwagi, jak i potrzeba rutyny, trudno$ci w rozumieniu norm spotecznych oraz

nadwrazliwo$¢ sensoryczna. Wykazano, ze objawy autystyczne, zwlaszcza w obszarze

interakcji spotecznych, sg bardziej wyrazne u os6b z podwodjng diagnozg ASD-ADHD,
co moze znaczaco wptywac na ich codzienne funkcjonowanie.
Objawy ADHD u dzieci w réznych grupach wiekowych
e Wiek przedszkolny (3-5 lat) — dominowanie objawdéw nadruchliwosci, dziecko jest
bardzo aktywne fizycznie, niemal bez przerwy biega, wspina si¢, trudno mu usiedzie¢

W miejscu, szybko zmienia zainteresowania 1 ma trudno$ci w uczestniczeniu

w zajeciach grupowych, czgsto ma problemy ze snem, zasypianiem oraz wybuchy

ztosci 1 intensywne reakcje emocjonalne [37].

e Wiek szkolny (6-12 lat) — objawy ADHD stajg si¢ coraz bardziej widoczne. Dziecko
ma trudno$ci z koncentracja uwagi na lekcjach, tatwo si¢ rozprasza, zapomina

o przyborach szkolnych, zadaniach domowych czy terminach, nie potrafi dlugo praco-
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waé¢ w skupieniu, wyniki w nauce czesto sg one nizsze, mimo prawidtowego

potencjatu intelektualnego, pojawia si¢ nadmierna impulsywno$¢ w kontaktach

z réwiesnikami (czeste konflikty) [37]

e Okres dojrzewania (13-18 lat) — nadruchliwo$¢ moze ulec zmniejszeniu, ale
utrzymuja si¢ trudnosci z koncentracjg 1 organizacja. Nastolatki z ADHD podejmuja
czesto impulsywne decyzje i angazuja si¢ w ryzykowne zachowania, pojawiajg sie
problemy w relacjach interpersonalnych i emocjonalnych, a takze obnizona
samoocena 1 trudnosci z planowaniem przysztosci oraz podejmowaniem
dlugofalowych decyz;ji [37].

W badaniach EEG dzieci z ADHD i bez tego zespotu wykazano, ze w przypadku
pacjentdow z rozpoznanym zaburzeniem wystepuje [38-42]: wzmozona aktywnos$¢ theta
(szczeg6lnie w okolicach czotowych), wzmozona aktywnos$¢ delta, z tylu, obnizona
aktywno$¢ alfa i beta, takze gtéwnie w tylnych obszarach mozgu. W przypadku typu ADHD
z dominujacymi zaburzeniami uwagi podobnie jak w typie mieszanym obserwuje si¢ wzrost
theta oraz spadek alfa i1 beta, jednak s3 to mniejsze zmiany niz w przypadku dzieci
z nadruchliwos$cig [38-42]. U 85-90% o0so6b z ADHD stwierdza si¢ objawy korowego stabego
wzbudzenia. Mniejsza grupa ma wzor EEG sugerujacy nadmierne wzbudzenie — pacjenci ci
stabo reaguja na stymulanty [43].

Wedlug dostepnych danych objawy ADHD utrzymuja si¢ w wieku dojrzewania
u okoto 70% dzieci z rozpoznanym zespotem nadpobudliwosci psychoruchowej z deficytem
uwagi, a okolo 5-10% dzieci z ADHD bedzie miato objawy tego zaburzenia w wieku
dorostym [44,45]. Szacuje si¢ takze, ze tylko 1 na 4 osoby doroste z ADHD nie ma objawow
innych zaburzen, a nawet 80% dorostych z ADHD ma przynajmniej jedno dodatkowe
zaburzenie psychiczne [46]. Najczg$ciej wspotwystepujace zaburzenia to [20,46-52]:

e zaburzenia Igkowe — okoto 50% os6b z ADHD, czgsto prowadzac do chronicznego
napigcia i trudnosci w relacjach interpersonalnych,

e depresja —od 18,6% do 53,3% o0sob, czesto bedac konsekwencja powtarzajacych si¢
trudnos$ci zyciowych,

e zaburzenia obsesyjno-kompulsyjne (OCD - obsessive-compulsive disorder) — nawet
u 44%,

e tiki —u 12% dorostych, w poréwnaniu do 4% 0s6b bez ADHD

e zespot stresu pourazowego (PTSD - post-traumatic stress disorder) — u okoto 10%

diagnozowanych przypadkow
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o uzaleznienia — 4-6.krotne wigksze ryzyko uzaleznien od substancji psychoaktywnych
niz populacja ogolna
e 10-krotny wzrost ryzyka wystepowania osobowosci antyspoteczne;.

W grupie dzieci badanych przez Horecka-Lewitowicz 1 wsp. [20] u 73% wystgpowaty
zaburzenia wspolistniejace, najczesciej trudnosci szkolne 1 tiki. Jedynie u 6 dzieci nie
stwierdzono dodatkowych zaburzen [20].

Publikowane w literaturze wyniki badan dlugofalowych, za Srebnicki [53] wskazuja, ze
duzy odsetek osob z ADHD ma odmienne funkcjonowanie spoteczne, rodzinne i zawodowe.
W poréwnaniu do grupy kontrolnej, w grupie z ADHD statystycznie czgsciej wystepuje [1,12,13]:

e ryzyko urazow,

e powtarzania klasy (8. krotnie),

e braku przyjacidt,

e naduzywania alkoholu (2,5. krotnie),

e zarazenia chorobami przenoszonymi drogg piciowa (4. krotnie),
e nieplanowanej cigzy (10. krotnie),

e wypadku samochodowego (2-6. krotnie),
e rozwodu (2. krotnie),

e bezrobocia (3. krotnie),

e aresztowania (2. krotnie),

e skazania (3. krotnie),

e przebywania w wi¢zieniu (15. krotnie).

Bardzo wiele choréb moze przypomina¢ zespot ADHD i1 moga to by¢ zaburzenia
psychiczne, takie jak lek 1 depresja. To samo dotyczy dzieci bitych i krzywdzonych. Dziecko
smutne 1 wyleknione, bowiem zwykle stabo si¢ koncentruje na pracy, bywa pobudzone
ruchowo [1-10]. Jednakze zwykle w tych przypadkach nie obserwuje si¢ objawow
impulsywnosci 1 rozpraszania uwagi przez czynniki zewngtrzne, a dziecko jest najczesciej
pograzone we wilasnych myslach 1 przezyciach [1-10].

Z objawami zaburzen uwagi wtornymi do wilasciwego schorzenia moga si¢ wigzac
choroby somatyczne, takie jak: nadczynno$¢ tarczycy, niedokrwisto$¢, alergia pokarmowa,
przewlekte zatrucie otowiem, choroba reumatyczna, padaczka i lekarz zawsze powinien je
wykluczy¢ [1-10].

Przyczyna ktopotow z naukg dziecka moze by¢ takze jego niedostuch, niedowidzenie

lub uposledzenie, bowiem w takich sytuacjach dziecko moze zachowywa¢ si¢ podobnie do
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nadpobudliwego [1-10]. W badaniu Horeckiej-Lewitowicz 1 wsp. [20] wszystkie osoby
z grupy badanej mialy wigksze niz rowiesnicy problemy w funkcjonowaniu domowym,
szkolnym i rowie$niczym.

Nowe badania badaly mozliwo$¢, ze ADHD i1 zwigzane z nim nieprawidlowe
zachowania zywieniowe moga by¢ katalizatorami otylo$ci u dzieci i mlodziezy. Jednak
wyniki byly w duzej mierze niespdjne. W zwigzku z powyzszym Zhang i wsp. [54] zbadali
wptyw ADHD i nieprawidlowych zachowan zywieniowych (w tym zaburzen odzywiania,
jedzenia pod wptywem emoc;ji i jedzenia przed snem) na otyto$¢ oraz ocen¢ roli moderujace;j
nieprawidlowe zachowania zywieniowe miedzy objawami ADHD a BMI u chinskich dzieci
i mlodziezy. Do badania zrekrutowali 546. uczniow klas 3-11 oraz ich rodzicow, poprzez
losowe dobranie proby warstwowej z trzech szkét podstawowych i1 czterech gimnazjow
w Szanghaju w Chinach. W badaniu wykorzystano Skale Oceny ADHD IV zglaszang przez
rodzicow do oceny objawoéw ADHD, Test Postaw wobec Jedzenia i1 Test Postaw wobec
Jedzenia dla Dzieci do oceny objawow zaburzen odzywiania (ED) oraz Kwestionariusz
Zachowan Zywieniowych dla Dzieci do =zebrania informacji na temat innych
nieprawidlowych zachowan zywieniowych na poczatku badania oraz w badaniu kontrolnym
przeprowadzonym rok podzniej. Hierarchiczna analiza regresji liniowej wykazata, zZe
zaburzenia erekcji (ED) odgrywaly rol¢ moderujaca w relacji miedzy objawami ADHD
a BMI, oprocz wieku. Test prostego nachylenia wykazal, ze objawy ADHD dodatnio
korelowaly z wartoSciami BMI w starszej grupie wiekowej z wysokim poziomem objawow
ED. Ponadto, wyjsciowe objawy ED i objawy ADHD zwigkszyty BMI uczniéw rok p6zniej,
po uwzglednieniu czynnikéw zaktocajacych. Zdaniem autoréw, wyniki niniejszego badania
sugeruja, ze objawy ADHD 1 ED niezaleznie od siebie podniosty BMI uczniow. Laczny
wysoki poziom objawéw ADHD 1 ED korelowal z wysokim BMI ucznidw w starszej grupie
wiekowej [54].

Lazzaro wsp. [40] zwracaja uwagg, ze zaburzenia snu (SD - Sleep disturbances)
sg czesto zglaszanymi problemami przez rodzicow 1 opiekunéw dzieci 1 mtodziezy
z zespotem nadpobudliwosci psychoruchowej z deficytem uwagi ADHD. Chociaz
powszechnie wiadomo, ze SD moze pogarsza¢ rézne aspekty dobrostanu dzieci i mlodziezy
(np. wyniki w nauce oraz stan emocjonalny/behawioralny), obecnie brakuje kompleksowe;j
charakterystyki klinicznej ADHD 1 SD. Aby wypeti¢ te luke, autorzy retrospektywnie
wybrano 136 dzieci 1 mtodziezy (w wieku od 6 do 14 lat) ze zdiagnozowanym ADHD,

poprzez analiz¢ elektronicznej dokumentacji medycznej setek pacjentéw z zaburzeniami
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neuropsychiatrycznymi skierowanych do szpitala dziecigcego. Uczestnikow podzielono na
dwie grupy w oparciu o obecno$¢ SD, oceniang za pomocg kwestionariusza dla rodzicow (94
z ADHD bez SD i 42 z ADHD). Zebrali standaryzowane miary zachowan adaptacyjnych,
wynikbw w nauce, objawow zwigzanych z ADHD oraz objawéw emocjonalnych/
behawioralnych. Wyniki udokumentowaty, ze grupa z ADHD z SD uzyskala gorsze wyniki
w okreslonych aspektach zachowan adaptacyjnych (dziedziny koncepcyjne i praktyczne),
wyniki w nauce (rozumienie tekstu, pisanie), objawy ADHD (nieuwaga) oraz trudnosci
emocjonalne/behawioralne (zwlaszcza w zakresie regulacji nastroju/emocji 1 stresu)
w poréwnaniu z osobami z ADHD bez SD. Ponadto, nasze wyniki wykazaty zwigzek miedzy
problemami ze snem a r6znymi aspektami klinicznymi dzieci i mlodziezy z ADHD, przy
jednoczesnej kontroli wieku, poziomu poznawczego, ptci, nasilenia objawéw ADHD oraz
wskaznika masy ciala (BMI). Z klinicznego punktu widzenia, badanie to sugeruje, ze
obecnos$¢ SD u pacjentow z ADHD moze stuzy¢ jako wskaznik mocnych i stabych stron w tej
populacji, wykazujac nawet niezalezny zwigzek z okreslonymi wymiarami klinicznymi [40].

Dane z Narodowego Badania Zdrowia Dzieci 2016-2019 zostaty wykorzystane przez
Accardo 1 wsp. [55] do zbadania wspotwystepowania autyzmu i ADHD oraz wptywu na Iek
1 depresj¢ wsrod nastolatkéw w wieku 12-17 lat. Wskazniki Ieku 1 depresji byly nawet
dziesigciokrotnie wyzsze niz czesto$¢ wystgpowania u nastolatkow, u ktérych nie
zdiagnozowano autyzmu ani ADHD. Ponad potowa dziewczynek z autyzmem (57%) 1 prawie
polowa chlopcéw z autyzmem (49%) ma rowniez zdiagnozowane ADHD. Dziewczynki
z autyzmem i ADHD mialy najwyzszy wspotczynnik wspotwystepowania leku - 72%,
a nastgpnie chlopcy z autyzmem i ADHD - 69%. Czesto$¢ wystepowania depresji byla
najwyzsza wsrdd nastolatkow z autyzmem 1 ADHD, ale byla spdjna dla wszystkich ptci
(mezczyzni/kobiety) 1 wynosita 38-39%. Nastolatki ze zdiagnozowanym autyzmem i/lub
ADHD sa w grupie zwigkszonego ryzyka wystapienia lgku i depresji [55].

Metaanaliza przeprowadzona przez Betancourt 1 wsp. [56] dotyczyla zbadania
globalnej 1 specyficznej dla danej dziedziny (tj. akademickiej, spolecznej, behawioralnej)
samooceny u dzieci i mlodziezy z ADHD 1 bez ADHD. Potencjalne moderatory
heterogenicznosci wielkosci efektu zbadali rowniez za pomoca metaregresji w podejéciu
trojpoziomowym. Wyniki 49. zagregowanych globalnych badan efektu samooceny (ADHDN
= 2500, TDN = 9448), 12. rozmiaréw efektu samooceny akademickiej (ADHDN = 386, TDN
= 315), 11 badan efektu samooceny spotecznej (ADHDN = 258, TDN = 254) i § badan
efektu samooceny behawioralnej (ADHDN = 231, TDN = 211) sugeruja, ze dzieci i mtodziez
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z ADHD doswiadczaja umiarkowanych globalnych, akademickich i spotecznych zaburzen
samooceny w porownaniu z dzie¢mi i mlodziezag bez zaburzenia. Zagregowana wielko$¢
efektu behawioralnego dla poczucia wlasnej wartosci nie byta jednak istotna statystycznie,
a globalna wielko$¢ efektu dla poczucia wlasne; warto$ci byla wyraznie mniejsza
w porownaniu z wielko$ciami efektu dla domeny akademickiej 1 spotecznej. Ponadto, analiza
potencjalnych moderatorow heterogenicznosci wielkosci efektu wykazala brak wpltywu
statusu leczenia, ztozonosci diagnostycznej, informatora, wieku, plci, wspdtistniejacych
zaburzen psychopatologicznych oraz wymiaru poczucia wilasnej wartosci. Podsumowujac,
wyniki sugeruja, ze dzieci 1 mlodziez z ADHD nie maja powszechnej negatywnej samooceny
trudno$ci w zakresie funkcjonowania akademickiego, spolecznego 1 behawioralnego,
a niezbadane obszary odlegte od ADHD moga stuzy¢ wzmocnieniu globalnej samooceny
[56].

Zhabng i wsp. [57] oceniali wzorce wspotwystgpowania zaburzen emocjonalnych
(ED emotional dysregulation) 1 objawow zespolu nadpobudliwosci psychoruchowe;j
z deficytem uwagi ADHD u dzieci 1 mlodziezy skierowanych do leczenia klinicznego.
W analizie uwzgledniono tacznie 13207 dzieci i mlodziezy spetniajacych kryteria badawcze.
Zaburzenia emocjonalne oceniano za pomocg kwestionariusza Mocnych Stron i1 Trudnos$ci —
profil dysregulacji (SDQO-DP - the Strengths and Difficulties Questionnaire-dysregulation
profile), natomiast objawy ADHD oceniano za pomocg skali oceny Swanson, Nolan 1 Pelham
IV, wersja dla rodzicow (SNAP-IV -The Swanson, Nolan, and Pelham Rating Scale-1V,
parent-report version). W badaniu analizowano objawy centralne i pomostowe w ramach
modelu sieciowego. Badania wykazaty, ze wezel SNAP-2 (,,Czesto ma trudnosci
z utrzymaniem uwagi podczas wykonywania zadan lub zabawy”) jest najbardziej centralnym
objawem w modelu sieciowym wspotwystepowania zaburzen emocjonalnych i ADHD. Wezty
SDQ-2 (,,Niespokojny, nadpobudliwy, nie moze usiedzie¢ dtugo w miejscu”), SDQ-13
(,,Czgsto niezadowolony, przygngbiony lub placzliwy”) i SDQ-5 (,,Czesto traci panowanie
nad sobg”) wylonily si¢ jako podstawowe objawy w spotecznosci ED, wskazujac, ze
pobudliwos$¢, depresja 1 drazliwo$¢ sa czestymi podtypami dysregulacji emocjonalnej
w modelu wspotwystepowania. Objawy pomostowe obejmuja wezet SDQ-2 (,,Niespokojny,
nadpobudliwy, nie moze usiedzie¢ dlugo w miejscu”), wezet SDQ-15 (,,Latwo si¢ rozprasza,
ma problemy z koncentracjg”) i wezet SNAP-14 (,,Czesto jest ,,w ruchu” lub zachowuje si¢
»jakby byl napedzany silnikiem”), laczac objawy  nadpobudliwo$ci/impulsywnosci

i deficytow uwagi ze wspotwystepujaca dysregulacja emocjonalng. Objawy podstawowe
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1 pomostowe zidentyfikowane w tym badaniu moga stuzy¢ jako cele w profilaktyce i leczeniu

wspotwystepujacych ED 1 ADHD u dzieci i mlodziezy w fazie klinicznej [57].

Diagnostyka

Rozpoznanie ADHD mozna rozwazy¢ juz u dziect w wieku 4-5 lat, jednak pela
diagnoza stawiana jest zwykle w wieku 6-9 lat, gdy wymagania szkolne uwidaczniaja
trudnosci dziecka. U dzieci mlodszych konieczna jest ostrozna ocena, poniewaz wiele
zachowan typowych dla ADHD moze mies$ci¢ si¢ jeszcze w granicach normy rozwojowe;.
Etapy diagnostyki ADHD u dzieci [https://receptomat.pl/post/de/adhd-u-dzieci[twoja
psycholog,

1. Wywiad kliniczny z rodzicami/opiekunami - szczegdtowa rozmowa z rodzicami lub
opiekunami dziecka majaca na celu zbieranie informacji dotyczacych przebiegu
rozwoju dziecka, zachowania w domu, trudno$ci funkcjonalnych, historii medycznej,
sytuacji rodzinnej oraz dotychczasowego funkcjonowania w $rodowisku spotecznym
1 edukacyjnym, a takze o czasie pojawienia si¢ objawdw, ich nasileniu oraz sytuacjach,
w ktérych wystepuja.

2. Wspoélpraca z nauczycielami / analiza dokumentacji z placéwek edukacyjnych -
zebranie danych od nauczycieli lub specjalistow pracujacych z dzieckiem w szkole
badz przedszkolu, w formie rozmowy, wypetnienia kwestionariuszy lub analizy opinii
i dokumentacji z poradni psychologiczno-pedagogicznych, ze szczegblnym
zwroceniem uwagi na funkcjonowanie dziecka w grupie rowiesniczej, koncentracje,
impulsywnos$¢, organizacj¢ pracy i zachowanie podczas zajec.

3. Obserwacja zachowania dziecka - zarbwno w warunkach gabinetowych, jak i (w razie
potrzeby) w naturalnym $rodowisku, np. w klasie szkolnej. Analizie podlega
koordynacja ruchowa, zdolno$¢ zapamigtywania i koncentracji, reakcje emocjonalne,
interakcje spoteczne oraz sposob wykonywania zadan.

Standaryzowane narze¢dzia diagnostyczne
W procesie diagnozy wykorzystuje si¢ kwestionariusze 1 skale oceny, ktore sg
wypetniane przez rodzicéw, nauczycieli i/lub specjalistow, w tym najczesciej [58-66]:

e Conners 3 - stluzy do diagnozy ADHD 1 zaburzen wspotwystepujacych. Obejmuje
rozne wersje kwestionariuszy przeznaczone dla rodzicow, nauczycieli oraz dzieci
w r6znym wieku, co umozliwia kompleksowa ocen¢ zachowania dziecka w r6znych

srodowiskach. Diagnoza obejmuje roézne obszary funkcjonowania dziecka,
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umozliwiajac analiz¢ profilowa i dostrzezenie indywidualnej specyfiki problemow.
Moze stuzy¢ do badan przesiewowych oraz badan stuzacych dopasowaniu programu
terapii do potrzeb dziecka, $ledzenia postepow terapii i modyfikowania jej w razie
potrzeby. Pozwala na okre§lenie prawdopodobienstwa wystepowania ADHD.
Charakteryzuje si¢ wysoka doktadnos$cig diagnostyczna (zidentyfikowanie obecnos$ci
lub brak ADHD w okoto 90% przypadkéw). Po rozpoczeciu leczenia, powtarzane
skale oceny ADHD moga pomo6c w kierowaniu terapig i $ledzeniu postgpow pacjenta.
Vanderbilt ADHD Diagnostic Rating Scale — do oceny zachowania i emocji dziecka,
skala jest dostepna w réznych wersjach przeznaczonych dla rodzicow, nauczycieli
oraz samych dzieci, co pozwala na zebranie informacji z wielu perspektyw. Zostala
specjalnie zaprojektowana do oceny podstawowych objawéw ADHD zgodnie
z kryteriami diagnostycznymi DSM-5. Narzedzie to pozwala na systematyczng ocen¢
czestotliwo$ci  wystepowania poszczegdlnych objawow w  roéznych sytuacjach
zyciowych dziecka. Dodatkowo uwzglednia ocen¢ stopnia funkcjonalnego
uposledzenia, co jest kluczowe dla postawienia prawidtowej diagnozy ADHD

System Empirycznie Opartej Oceny Achenbach (ASEBA - Achenbach System of
Empirically Based Assessment) - obejmuje kilka kluczowych instrumentow
dostosowanych do réznych informatoréw i sytuacji diagnostycznych. Lista Kontrolna
Zachowan Dziecka (CBCL - Child Behavior Checklist) jest uzywana przez rodzicow
do oceny zachowania swojego dziecka, Formularz Samooceny Mtodziezy (YSR -
Youth Self- Report) stuzy dzieciom do oceny wlasnego zachowania, a Formularz
Raportu Nauczyciela (TRF - Teachers Report Form) jest wykorzystywany przez
nauczycieli do oceny zachowania ucznia. Narzgdzia zostaty opracowane na podstawie
szeroko zakrojonych badan empirycznych i charakteryzujg si¢ wysoka rzetelnoscig
oraz trafno$cig w roznych populacjach. System ASEBA pozwala na poréwnanie ocen
zachowania dziecka dokonanych przez roznych informatoréow, co jest szczegdlnie
wartosciowe w diagnostyce ADHD, gdzie kluczowe jest stwierdzenie obecnos$ci
objawow w roznych srodowiskach.

Testy wydajnosci ciaglej (CPT - Continuous Performance Test) - komputerowe
zadania, ktore sg uzywane do testowania uwagi i moga by¢ stosowane w potaczeniu
z informacjami klinicznymi przy stawianiu diagnozy. Popularnym przyktadem takiego
testu jest Test Zmiennej Uwagi (TOVA - test of variables of attention). Chociaz testy te

mogg wspiera¢ diagnoze¢ w ramach pelnej oceny klinicznej, charakteryzuja si¢ niska
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czulo$cig 1 swoistoscig 1 nie powinny stanowi¢ jedynej podstawy do diagnozy. Moga
ocenia¢ stopien uwagi lub kontroli impulséw u dziecka, ale wazne jest zrozumienie, ze
te narzgdzia majg ograniczenia i1 powinny by¢ zawsze interpretowane przez
doswiadczonych specjalistéw w konteksScie szerszej oceny klinicznej. Nie moga one
zastapi¢ kompleksowej oceny diagnostycznej prowadzonej przez wykwalifikowanego
specjaliste.
Testy neuropsychologiczne
W uzasadnionych przypadkach przeprowadzane sg testy oceniajace funkcje
poznawcze, uwage, impulsywno$¢ oraz funkcje wykonawcze (czyli zdolnos¢ do planowania,
kontroli zachowania 1 adaptacji). Goodman [11,12,13] oceniajac utrzymywanie
uwagi/czujnos¢, planowanie i organizacje, hamowanie reakcji, przerzutnos¢ i kategoryzacje,
wybiodrczg uwage 1 przeszukiwanie wzrokowe, werbalne 1 wzrokowe uczenie si¢ oraz pamigc.
W wyniku badan stwierdzono u 31% osob z ADHD deficyty funkcji wykonawczych.
Seidman [67] zwrocit uwage na pie¢ testow, ktore najbardziej jednoznacznie pozwalaty na
odroznienie oséb z ADHD od grupy kontrolnej i zostaly wykorzystane w co najmniej
7 badaniach: test uwagi ciagtej (Continuous Performance Test, CPT), w tym CPT Conners’a,
Gordon Diagnostic System 1 wiele lokalnych odmian wzrokowego CPT; test Stroopa (Stroop
Color Word Task); test taczenia punktow (Trial Making Test); test fluencji stownej (Verbal
Fluency test) 1 skala inteligencji Wechslera dla dorostych (Wechsler Adult Intelligence Scale).
Moga to by¢ [11,12,13,32,67-73]:
e test Stroopa - stuzy do oceny sprawno$ci funkcji wykonawczych zwigzanych
z umiejetno$cia hamowania nawykowej reakcji oraz zdolno$cia przestawienia si¢ na
nowe, wczesniej niestosowane kryterium reakcji. Jego poprawne wykonanie wymaga
od osoby znacznej plastycznosci procesow poznawczych, aktywizacji procesow uwagi
— glownie jej funkcji selektywnej oraz efektywnej kontroli procesow poznawczych,
ktora pozwala na plastyczne przystosowanie si¢ do zmieniajacych si¢ warunkow
i regut zadania. Kluczowym zjawiskiem w tescie Stroopa jest tzw. efekt interferencji,
zwigzany z wydluzeniem czasu reakcji w sytuacji, gdy badana osoba ma reagowac
zgodnie z nowym kryterium, ktore jest inne niz wyuczone w pierwszej czesci testu.
Jednocze$nie osobie badanej nadal przypomina si¢ poprzednie kryterium i musi ona
ignorowac¢ zasadg, ktora w aktualnym zadaniu jest juz zmieniona. Na podstawie tego
paradygmatu powstaty liczne wersje testu Stroopa, w ktorych ocenia si¢ czas

wykonania poszczegolnych czgséci testu oraz liczbg popetnionych bledow. Sktada sig
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z dwoch czgsci: RCNb (Reading Color Names in Black) oraz NCWd (Naming Color
of Word/different). W czgsci pierwszej RCNb wymagane jest od badanego jak
najszybsze przeczytanie 10 rzedow po 5 wyrazoéw, oznaczajacych nazwy kolorow,
napisanych czarnym drukiem na biatej kartce. W drugiej czgsci testu NCWd badany
powinien jak najszybciej nazwac kolor czcionki poszczegdlnych wyrazéw, przy czym
kolor czcionki wyrazu jest r6zny od koloru przez niego oznaczanego. Wymagana jest
zmiana formy reakcji (przetaczanie z tresci do koloru). Ocenia si¢ czas w sekundach
potrzebny do wykonania pierwszej idrugiej czesci oraz liczbe nieprawidtowych
odpowiedzi.

Continuous Performance Test (CPT) — test cigglego wykonywania, stuzy do oceny
procesow uwagi, a dokladnie zaburzen ciaglosci i selektywnosci uwagi 1 jej
odpornosci na zaklécenia, czyli r6znego rodzaju dystraktory w otoczeniu. Jes$li na
monitorze badany zauwazy te samg sekwencj¢ znakow dwa razy zrzedu, jego
zadaniem jest jak najszybsze zareagowanie nacisni¢ciem klawisza myszy. Dodatkowo
wymagane jest powstrzymanie si¢ od reakcji, jesli prezentowana jest sekwencja
roznigcych sie bodzcoHw. Istotne bodzce eksperymentalne sg prezentowane przez
okres ok. 50-75 ms, z czgstotliwoscig jednego bodzca w kazdej sekundzie i stanowia
jedynie 10-20% czasu prezentacji wszystkich bodzcoéw. Oceniana jest liczba
nieprawidlowych reakcji na bodzce istotne (bodzce nierozpoznane) oraz liczba reakcji
na bodzce nieistotne (bodzce fatszywie rozpoznane)

Test laczenia punktow TMT (Trail Making Test)- stuzy do oceny pamigci
operacyjnej wzrokowo-przestrzennej. W pierwszej czgsci testu badany proszony jest
o jak najszybsze 1 jak najdoktadniejsze polaczenie kotek oznaczonych liczbami od
1 do 25. To badanie pozwala na pomiar szybkosci psychomotorycznej. W drugiej
czesci testu badany ma za zadanie jak najszybciej, naprzemiennie potaczy¢ kotka
oznaczone liczbami 1-13 i literami A-L w porzadku 1-A-2-B-3-C itd. Czynno$¢ ta
wymaga utrzymania w pamieci operacyjnej dwoch roznych sekwencji liczby 1 litery.
Oceniany jest czas wykonania pierwszej 1drugiej czesci testu w sekundach oraz
poprawnos¢ wykonania

Test MOXO - nowoczesne narzgdzie pozwalajace na ocene funkcjonowania
badanego w czterech obszarach zaliczanych do podstawowych objawéw ADHD,
ktorymi sa: uwaga, czas reakcji, impulsywno$¢ oraz nadruchliwos¢. Jest kompute-

rowym narzedziem mierzacym poziom utrzymywania uwagi, szybkos¢ reakcji oraz
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poziom impulsywnosci i hiperaktywnosci w odniesieniu do norm wiekowych oraz
plci. Stosuje si¢ go jako metod¢e wspomagajaca diagnostyke ADHD. Zostal
zaprojektowany oraz unormowany w taki sposob, by wspiera¢ diagnoze w obszarze
zaburzen uwagi, czasu reakcji, impulsywno$ci oraz nadaktywnosci dla dwoch grup
badanych dzieci w wieku 6-12 lat oraz mtodziezy i dorostych w wieku 13-70 lat.
Badanie za pomocg testu Moxo wykonywane jest przez odpowiednio przeszkolonych
specjalistow, m.in. psychiatrow, neurologdéw, psychologéow i pedagogéw. Podczas
badania osoba badana wypetnia w okreslonym czasie zadania przy uzyciu komputera,
zgodnie z poleceniem diagnosty. Podczas trwania badania na monitorze komputera
pojawiajg si¢ rézne obrazy. Zadaniem badanego jest jak najszybsza reakcja wyrazona
poprzez jednokrotne naci$niecie klawisza spacji, gdy zobaczy na monitorze okreslony
obraz — element celowy, oraz brak reakcji w momencie, gdy pojawia¢ si¢ bgdg inne
obrazy — elementy dodatkowe. W celu zblizenia do warunkéw wykonywania prob
testowych do warunkow rzeczywistych, w tescie wykorzystano szereg réznorodnych
elementéw rozpraszajacych — dystraktorow. Maja one charakter: wizualny
(dodatkowe elementy pojawiajace si¢ na ekranie komputera), dzwickowy (odglosy
towarzyszace pojawiajagcym si¢ obrazom) i mieszany. Natezenie dystraktorow
zmienia si¢ podczas wykonywania testu. Po wykonaniu testu program MOXO
generuje profil badanego, w ktorym otrzymane wyniki mierzone s3 w kontekscie
czasu oraz z uwzglednieniem pojawiajacych si¢ dystraktorow. Dzigki temu mozliwe
jest okreslenie czasu oraz rodzaju reakcji badanego na pojawiajace si¢ bodzce
zewnetrzne. Poszczego6lne wyniki zostaja odniesione do norm wiekowych oraz pilci
badanego. Wyniki interpretuje si¢ w czterech badanych obszarach: uwagi, czasu
reakcji, impulsywno$ci oraz nadruchliwosci. Otrzymane wyniki prezentowane sg
w formie graficznej za pomoca tabel oraz wykreséw. Test MOXO wprowadzony na
rynek w 2014 roku jest coraz czesciej wykorzystywanym narzgdziem w publicznych
1 prywatnych poradniach psychologiczno-pedagogicznych.

Test CAB-ADHD - powinien by¢ stosowany jako uzupeinienie profesjonalnej
diagnozy, ale nigdy nie moze zastapi¢ konsultacji lekarskiej i psychologicznej. Za
pomoca nowoczesnego testu CAB-ADHD mozna dokonaé¢ oceny poznawczej dla
pacjentow z ADHD lub ADD. Jest narzedziem, ktore sklada si¢ z baterii zadan
1 ¢wiczen, ktoére umozliwiaja szybkie 1 precyzyjne wykrycie objawow, cech

i dysfunkcji procesoOw poznawczych w przebiegu zaburzenia. Test wykonywany jest
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w wersji online, umozliwia petng ocen¢ poznawcza, poznanie mocnych i stabych
stron pacjenta, rozpoznania typu: ADD lub ADHD, ocen¢ indeksu ryzyka obecnosci
zaburzenia z niezawodno$cig naukowa. Test nadaje si¢ dla dorostych i dzieci powyzej
7. roku zycia. Specjalista moze z tatwo$cig uzywac tej baterii testow do oceny
neuropsychologicznej. Wyniki z oceny s3a automatycznie dostepne po zakonczeniu
testu, ktory trwa okoto 30-40 minut. Problemy z nadaktywno$cia, impulsywnoscia,
nieuwagg, trudnosci w kontaktach spolecznych oraz w szkole czy pracy, moga
wynika¢ z deficytu w réznych umiejgtnosciach poznawczych. Do gtownych narzedzi
badajacych obszary poznawcze 1 umiejetnosci w CAB-ADHD mozna zaliczy¢:

» Selektywny test uwagi - ma na celu zmierzenie selektywnej uwagi pacjenta.

» Test trwalej odpowiedzi na Uwage - ma na celu zmierzenie ciaglej uwagi

badanego.

» Test zgodnosci liczby i rozmiaru - zadanie badanych polega na naci$nigciu
wickszego z dwdch kot, niezaleznie od liczby wpisanej w kazde kotko, ignorujac
tekst, ktory moglby pojawi¢ si¢ w gérnej srodkowej czgsci ekranu. Nastepnie sg
zobowigzani do nacisnigcia wyzszego numeru, niezaleznie od wielkosci okregu,
w ktory jest wpisany numer.

» Test czujnosci psychomotorycznej - zadaniem badanego jest szybkie naciskanie
kot pojawiajacych si¢ na ekranie 1 ignorowanie szesciokgtow, jesli one rowniez si¢
pojawig. W zadaniu osadzonych jest 16 elementéw sktadajacych si¢ tylko
z kregdéw 1 8 elementoéw sktadajacych sie z kregoéw i sze$ciokatow. Dla kazdego
elementu zbierane sg dane dotyczace czasu odpowiedzi, doktadnosci odpowiedzi
1 odleglosci kursora od $rodka celu.

» Test tworzenia szlakéw - zadanie sprawdza szybko$¢ przetwarzania, elastycznosé
poznawcza, zdolno$¢ do skutecznego skanowania wizualnego, a takze inne
podstawowe funkcje wykonawcze.

» Test sygnatu stopu - badany musi szybko reagowac na zmieniajace si¢ kolory, co
umozliwi ocen¢ hamowania, przerzutnosci uwagi i koncentracji.

NEPSY (bateria testow neuropsychologicznych dla dzieci) - testy pozwalaja
zobiektywizowa¢ trudnosci i réoznicowa¢ ADHD od innych zaburzen o podobnym obrazie
klinicznym. NEPSY-II - bateria testow do oceny funkcjonowania poznawczego (j. zdolnosci
planowania, uwagi, zdolnoSci j¢zykowych, proceséw pamigci 1 uczenia si¢, funkcji

sensomotorycznych, analizy wzrokowo-przestrzennej, oraz rozwoju psychospotecznego)
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dzieci i mtodziezy w wieku od 3 do 16 lat za pomoca 36. testow podzielonych na 6. Obszarow
[74].
7. Dodatkowe testy badajgce koncentracje uwagi [11,12,13,32,67-73]:

e Test D2 Brickenkampa - nalezacy y do technik niewerbalnych objas$niajacych kilka
wskaznikow uwagi, takich jak: szybkos$¢ spostrzegania, ilos¢ bledow (doktadnosci)
oraz ogbélna zdolno$¢ spostrzegania (skorygowany wskaznik szybkos$ci
uwzgledniajacy liczbe bledow) i wskaznik koncentracji. Zadanie badanego polega na
skreslaniu odpowiednio oznakowanych liter "d" (z dwiema kreskami) w szeregach

roznie oznakowanych liter "p" 1 "d". Jest stosowany gléwnie w poradnictwie
szkolnym 1 zawodowym, jak réwniez w diagnozie klinicznej. Test posiada wysoka
rzetelno$¢ i1 zadowalajace wspotczynniki stabilnosci bezwzglednej. Trafno$¢ testu
zostala oceniona jako wystarczajaca na podstawie korelacji z testami do badania
zdolnosci intelektualnych (Zestaw Testow Uzdolnien Horna i Testow matryc Ravena),
Testem Szybko$ci 1 Doktadno$ci Spostrzegania Grimsley'a, Rucha i Warrena oraz
ocenami szkolnymi. Normy zostaty opracowane dla wieku od 9 do 60 lat dla dzieci
w wieku szkolnym, mtodziezy 1 dorostych. Badanie moze by¢ prowadzone grupowo
lub indywidualnie. Czas badania wlasciwego jest ograniczony do 280 sekund. Niskie
wyniki uzyskane przez pacjenta w tescie moga $wiadczy¢ o obnizonej koncentracji
uwagi.

e Test Bourdona bada utrzymanie uwagi w dluzszym okresie oraz selektywno$¢ uwagi.
Test wykreslania liter Bourdona polega na prezentacji badanemu arkusza z ciggiem
réznych liter i cyfr. Zadaniem badanego jest jak najszybsze wykreslenie liter, np. eir
w ciggu 3 min. Rozwigzaniem testu jest suma poprawnie skreslonych liter oraz suma
liter opuszczonych i blednie skreslonych. Kazdy z tych rodzajow bledow moze
wskazywac¢ na zaburzenia w zakresie roznych procesdw uwagi, np. ostabienie reakcji
na bodZce znaczace w przypadku pomijania liter czy trudno$ci w odroznieniu
bodzcow istotnych od nieistotnych (wykreslenie liter dodatkowych)

e Test Pierona - jest testem papierowym skladajacym si¢ z dwoch stron. Pierwsza
strona zawiera 400 kwadracikoéw o wymiarach 3 x 3 cm w 20 rzedach jako wersja
prébna. Druga strona zawiera 620 kwadracikow w 31 rzedach. Zadaniem pacjenta jest
skreslanie jak najszybciej tych samych kwadracikow sposrod innych podobnych. Czas
badania wynosi 3 min. Celem tego testu jest zbadanie szybkosci pracy, podzielnosci

uwagi oraz koncentracji uwagi. Jesli pacjent popeini duzo bledow podczas skreslania
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kwadracikow lub bedzie skreslat poprawnie, ale w duzo wolniejszym tempie, mozna
podejrzewac u niego trudnosci ze skupieniem si¢ oraz podzielno$cig uwagi.

e Test Couvego - test typu ,,papier-otowek”. Bada pamigé i spostrzegawczos$¢. Na
dwach stronach kartki znajduja si¢ liczby trzycyfrowe, przy czym na stronie pierwszej
jest ich wiecej niz na stronie drugiej. Zadanie osoby badanej polega na znalezieniu
w okre§lonym czasie jak najwigcej liczb ze strony drugiej na stronie pierwszej, wg
nastgpujacych zasad: liczby ze strony drugiej wyszukiwane sg po kolei, od lewej do
prawej strony (wierszami), kazda szukang liczbe nalezy skresli¢ na stronie drugiej i po
znalezieniu — takze na stronie pierwszej, kazdej liczby nalezy szukac¢ ,,do skutku",
poniewaz wszystkie liczby ze strony drugiej znajduja si¢ na stronie pierwsze;j.
Wskaznikiem wykonania testu jest suma znalezionych liczb, przy czym liczymy
najdhuzszy szereg do pierwszego bledu. Na wykonanie zadania badany ma 10 min.

o Test R-W - jest testem szybkosci i doktadnosci pracy. Test sktada si¢ z 96 kwadratow,
w $rodku ktorych znajduja si¢ dwie kropki: biala i czarna. Zadanie osoby badanej
polega na szybkim spostrzezeniu miejsca, w ktorym znajduje si¢ biate koétko (kropka)
w stosunku do kotka czarnego wewnatrz kwadratu i zaznaczenie odpowiedzi przez
postawienie znaczka V na odpowiedniej kresce wsrdd kresek znajdujacych si¢ po
prawej stronie kwadratu. W zadaniu sg tylko cztery mozliwos$ci rozmieszczenia kdtek
w kwadratach i1 odpowiednio tylko cztery mozliwo$ci zaznaczenia odpowiedzi. Czas
wykonania testu jest ograniczony do 50 s. Wskaznikiem wykonania testu R-W jest
suma poprawnie rozwigzanych zadan. Niskie wyniki uzyskane przez pacjenta w tescie
moga $wiadczy¢ o obnizonej koncentracji uwagi, nizszej spostrzegawczosci oraz
pogorszeniu procesOw zapamig¢tywania.

8. Analiza funkcjonowania rozwojowego i emocjonalno-spolecznego

Diagnoza ADHD powinna uwzglednia¢ takze oceng psychoruchowego rozwoju dziecka
oraz jego funkcjonowania poznawczego i spoteczno-emocjonalnego. Istotne jest rozpoznanie
ewentualnych wspotwystepujacych trudnosci, takich jak problemy z regulacja emocji, niskie
poczucie wlasnej wartosci czy trudnosci adaptacyjne.
9. Wykluczenie innych przyczyn trudnosci

Objawy ADHD mogg by¢ zblizone do symptomow innych zaburzen, dlatego konieczne
jest ich wykluczenie. W procesie diagnostycznym uwzglednia si¢ m.in. mozliwos¢:

o zaburzen lgkowych i depresji;

o zaburzen ze spektrum autyzmu;

e zaburzen snu;
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o trudnosci sensorycznych;
e specyficznych trudnos$ci w uczeniu si¢ (dysleksji, dyskalkulii);
o padaczki;
e probleméw zdrowotnych (np. wady stuchu lub wzroku);
e trudno$ci wynikajacych z sytuacji rodzinnej lub traum.
10. W niektorych przypadkach wskazane sa dodatkowe badania specjalistyczne, takie jak
EEG, konsultacje okulistyczne, badanie stuchu czy ocena logopedyczna.

Rozpoznanie zespotu hiperkinetycznego stawia si¢ na podstawie obecnos$ci kryteriow
diagnostycznych ICD-10, opisanych powyzej (nadruchliwo$¢, impulsywnos$¢ i zaburzenia
koncentracji uwagi).

Kryteria diagnostyczne wedlug ICD-10
1. GI1. Brak uwagi

Co najmniej 6. z nastgpujacych objawow braku uwagi utrzymywalo si¢ przez mini-
mum 6. miesigcy w stopniu prowadzacym do nieprzystosowania lub niezgodnym z poziomem
rozwoju dziecka [10]:

e (Czesto nie zwraca wickszej uwagi na szczegoty lub popetnia wynikajace z nieuwagi
btedy w pracy szkolnej, pracy domowej lub przy wykonywaniu innych czynnosci,
o Czesto ma trudnosci ze skupieniem uwagi na zadaniach lub czynnosciach zwigzanych

z zabawa,

e (Czesto wydaje si¢ nie stysze¢ co zostalo do niego powiedziane,
e Ma problemy w postgpowaniu wedlug instrukcji albo w konczeniu pracy szkolne;j,
przy pomocy w domu lub w dopeklianiu obowigzkow w miejscu pracy (ale nie

z powodu zachowania opozycyjnego ani niezrozumienia polecen),

e (Czesto uposledzona umiejetnos¢ organizowania zadan i aktywnosci,

e Czesto unika lub odczuwa niech¢¢ do takich zadan jak praca domowa wymagajaca
wytrwatego wysitku umystowego,

e (Czesto gubi rzeczy niezbedne do wykonania niektorych zadan lub czynnosci takie jak:
wyposazenie szkolne, olowki, ksiazki zabawki lub narzedzia,

o Latwo si¢ rozprasza przez bodzce zewngtrzne,

e Czesto o czyms$ zapomina w toku codziennej aktywnosci.

2. G2. Nadmierna aktywnos¢

Co najmniej 3. z nastgpujacych objawoéw braku uwagi utrzymywalo si¢ przez
minimum 6. miesigcy w stopniu prowadzacym do nieprzystosowania lub niezgodnym

z poziomem rozwoju dziecka:
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o Czesto niespokojnie porusza rekoma lub stopami albo wierci si¢ na krzesle,

o Wstaje z miejsca podczas zaje¢ w klasie lub w innych sytuacjach, w ktérych
oczekiwane jest pozostanie w pozycji siedzace;j,

e (Czesto jest nadmiernie rozbiegane lub wtraca si¢ w sytuacjach, w ktérych jest to
niewtasciwe (w wieku mtodzienczym lub u dorostych moze wystepowaé jedynie
poczucie niepokoju),

e Czesto jest przesadnie hatasliwe w trakcie zabawy lub ma problemy z zachowaniem
spokoju w czasie wypoczynku,

e Przejawia utrwalony wzorzec nadmiernej aktywno$ci ruchowej, praktycznie
niemodyfikowalny przez spoteczny kontekst i oczekiwania.

3. G3. Impulsywnos¢

Co najmniej 1 z nastepujgcych objawdéw braku uwagi utrzymywalo si¢ przez
minimum 6 miesiecy w stopniu prowadzacym do nieprzystosowania lub niezgodnym
z poziomem rozwoju dziecka:

e (Czesto udziela odpowiedzi, zanim pytanie zostanie dokonczone,
e Ma trudnosci ze staniem w kolejce lub nie moze doczekaé si¢ swojej kolejnosci

w trakcie gier lub w innych sytuacjach grupowych,

o Czesto przerywa innym (np. Wtraca si¢ do rozmowy lub gier innych osob),
e (Czesto wypowiada si¢ nadmiernie, bez uwzglednienia ograniczen spotecznych.

4. G4. Poczatek zaburzenia - nie pdzniej niz w wieku 7 lat.

5. G5. Calos$ciowo$é

Kryteria s3 spelnione w wigcej niz jednej sytuacji np. Polaczenie braku uwagi
z nadaktywnoscig wystepuje zarowno w szkole, jak 1 w domu lub w innych okolicznosciach,
gdzie pacjent jest obserwowany.
6. G6. Objawy G1-G3 powoduja u pacjenta istotne klinicznie cierpienie badz uposledzenie
w zakresie funkcjonowania spotecznego, szkolnego lub zawodowego.
7. G7. Zaburzenie nie spelnia kryteriow calo$ciowych zaburzeh rozwojowych, epizodu
maniakalnego, epizodu depresyjnego ani zaburzen lekowych.
Kryteria diagnostyczne ADHD wedlug DSM-5
W DSM-5 kryteria diagnostyczne dopuszczaja rozpoznanie ADHD do 12. roku zycia,
a objawy musza wystepowa¢ w co najmniej dwoch §rodowiskach 1 powodowac istotne
zaburzenia funkcjonowania dziecka [10]:

1. Nieuwaga - Pi¢¢ (lub wigcej) sposrod wymienionych objawdw utrzymuje si¢ co najmniej
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6. miesiecy w stopniu, ktory nie jest spojny z wiekiem rozwojowym pacjenta oraz
bezposrednio negatywnie wplywa na czynno$ci zwigzane z kontaktami migdzyludzkimi oraz
ze szkota/praca™:
e Al. Pacjent/ka czgsto nie jest w stanie adekwatnie skupi¢ si¢ na szczegotach lub
z braku ostrozno$ci popetnia btedy podczas zaje¢ szkolnych, pracy zawodowej lub
innych aktywnosci.
e A2. Czgsto ma trudnosci ze skupieniem uwagi na zadaniach lub aktywno$ciach
podejmowanych w czasie wolnym.
e A3. Czesto sprawia wrazenie, jakby nie stuchal/a, co si¢ do niej/niego mowi.
e A4. Czg¢sto nie w pelni stosuje si¢ do instrukeji 1 ma trudnosci z dokonczeniem zadan
szkolnych, obowigzkéw domowych lub stuzbowych.
e AS5. Czesto ma trudno$ci z organizacjg zadan i aktywnosci.
e A6. Czesto niechetnie angazuje si¢ w zadania wymagajace dtuzszego wysitku
umystowego, unika ich lub z nimi zwleka.
e A7. Czgsto gubi przedmioty niezbedne do realizacji zadan lub podejmowania
rozmaitych dziatan.
e AS. Czesto tatwo rozprasza si¢ pod wptywem bodzcoéw zewnetrznych.
e A9. Czesto zapomina o codziennych sprawach.
* Objawy te nie sq wylqcznie uzewnetrznienie zachowan opozycyjnych, niepostuszenstwa,
wrogosci lub niewtasciwego rozumienia zadan lub polecen

2. Nadpobudliwos$¢ psychoruchowa i nadmierna impulsywno$¢ - Pie¢ (lub wigcej) sposrod

wymienionych objawow utrzymuje si¢ przez co najmniej 6 miesigcy w stopniu, ktory nie jest
spojny z wiekiem rozwojowym pacjenta oraz bezposrednio negatywnie wptywa na czynnos$ci
zwigzanie z kontaktami mi¢dzyludzkimi oraz ze szkola/praca*:

e H/I 1. Pacjent/ka wykonuje niespokojne ruchy badz ,,stuka” rekoma lub nogami albo
wierci si¢ siedzac.

e H/I 2. Czgsto wstaje z miejsca w sytuacjach wymagajacych spokojnego siedzenia na
swoim miejscu.

e H/I 3. Czesto niespokojnie porusza si¢ po pomieszczeniu w sytuacjach, gdy jest to
zachowanie niewtasciwe (u nastolatkow i dorostych poczucie takie moze ograniczac
si¢ do subiektywnego poczucia napigcia wewnetrznego).

e H/I 4. Czgsto ma trudnosci w sytuacjach nieformalnych, wymagajacych spokojnego

zachowania.
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e H/IS5. Czgsto jest ,,w ruchu” lub dziata, ,,jakby mial/a motorek”.

e H/I 6. Pacjentce/pacjentowi czesto zdarza si¢ mowic zbyt duzo.

e H/I 7. Czesto udziela odpowiedzi pod wplywem impulsu — zanim rozméwca dokonczy
pytanie.

e H/I 8. Czesto ma trudnosci z oczekiwaniem na swojg kolej.

e H/I9. Czgsto przerywa innym lub narzuca si¢ im.

* Objawy te nie sq wylqcznie uzewnetrznienie zachowan opozycyjnych, niepostuszenstwa,
wrogosci lub niewtasciwego rozumienia zadan lub polecen

W klasyfikacji ICD-10 ADHD jest uj¢te pod nazwg zespotu hiperkinetycznego (F90)
1 traktowane jako jedno zaburzenie, bez wyraznego rozrdznienia podtypow.

Kryteria ICD-10 wymagaja obecno$ci objawow nadruchliwo$ci, impulsywnos$ci oraz
zaburzen uwagi, ktére muszg pojawic¢ si¢ przed 7. rokiem zycia 1 utrzymywac si¢ przez co
najmniej 6 miesiecy, powodujac istotne zaburzenia funkcjonowania dziecka w co najmnie;j
dwoch §rodowiskach (np. w domu i w szkole).

ICD-10 [75] wyrdznia nastgpujace typy/podtypy:

e (F90) Zaburzenia hiperkinetyczne (zespoly nadpobudliwosci ruchowej), ktore
charakteryzuja si¢ wczesnym poczatkiem (zazwyczaj w pierwszych pigciu latach
zycia), wspolistnieniem nadmiernej aktywno$ci, zle modulowanego zachowania
z wyraznym brakiem uwagi i trwalego zaangazowania w wykonywane zadanie.

Te cechy zachowania utrzymuja si¢ we wszystkich sytuacjach 1 maja
przewlekty charakter.

Gltoéwna charakterystyczng cecha zaburzen hiperkinetycznych jest brak
wytrwato$ci w zakresie dzialan wymagajacych zaangazowania poznawczego oraz
tendencja do porzucania jednego dziatania na rzecz innego, bez konczenia zadnego z
nich, wraz ze stabg kontrola, dezorganizacjg i nadmiarem aktywnosci.

Do podtypdw zaburzen hiperkinetycznych naleza:

» (F90.0) zaburzenia aktywno$ci i uwagi, ktore obejmuja zaburzenie z deficytem

uwagi lub zespo6t z nadpobudliwoscig ruchowa,

» (F90.1) hiperkinetyczne zaburzenia zachowania, ktére z kolei obejmuja

zaburzenie hiperkinetyczne z towarzyszacymi zaburzeniami zachowani
Istotnym warunkiem jest dostosowanie postepowania diagnostycznego do wieku

dziecka.
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Terapia ADHD

Warto podkreslic, ze osoby z nieleczonym ADHD dos$wiadczajg dysregulacji
emocjonalnej, znaczaco obnizajacej nie tylko ich komfort Zycia, ale takze ich bliskich, mogac
przyczynia¢ si¢ do np. [76-82]. Terapia powinna by¢ wielokierunkowa, trwajaca nieraz wiele
lat [7,8,25].

Leczenie ADHD powinno obejmowaé interwencje psychoterapeutyczne
(psychoterapia  behawioralna lub  behawioralno-poznawcza), trening umiejetnosci
rodzicielskich, interwencje w szkole, czgsto tez w grupie rowiesniczej oraz  w razie potrzeby -
leczenie farmakologiczne. Czeste zastosowanie ma tez terapia rodzinna, inne techniki
terapeutyczne indywidualnie dobrane do dziecka [8,82-85].

Fundamentem leczenia ADHD jest terapia behawioralna, ktéra pomaga dziecku
nauczy¢ si¢ kontrolowaé¢ impulsywne zachowania oraz regulowaé¢ emocje. Terapia moze by¢
indywidualna lub w grupach, a jej efekty sa na biezagco monitorowane i dostosowywane do
postepow dziecka. W trakcie terapii [82,86]:

e rozwijane sg umiejetnosci samokontroli i radzenia sobie z frustracja;

e wzmacniane s3 pozytywne reakcje poprzez system nagrod i pochwat;

e wprowadzane s3 strategie samoregulacji, takie jak techniki relaksacyjne czy
planowanie dziatan;

o ksztaltowane sg nawyki organizacyjne i umiej¢tno$¢ planowania czasu, co pomaga
dziecku lepiej radzi¢ sobie z codziennymi obowigzkami.

Trzeba pamigtaé, ze leczenie dziecka z ADHD powinno by¢ dostosowane do wieku
dziecka, nasilenia objawdw zaburzenia oraz obecno$ci innych dolegliwos$ci 1 opierac si¢ na
trzech filarach: psychoedukacji, oddziatywania psychoterapeutycznego oraz farmakoterapii
(w zindywidualizowanym podejsciu - spersonalizowanie dawki, iloSci, czgstotliwosci
przyjmowania) [82,86].

Zadaniem psychoedukacji jest zapoznanie opiekunow dziecka z zalecanymi sposobami
postepowania z dzieckiem. Ich rola na etapie wczesnodziecigcym, dziecigcym i nastoletnim
jest w tym zakresie bardzo wazna. Zwlaszcza w  przypadku dzieci w grupie przedszkolnej
wazna jest terapia catej rodziny oraz modyfikacja metod wychowawczych.

Coraz czgsciej zalecana jest roOwniez terapia rodzinna, majgca na celu wilaczenie
rodzicow 1 opiekundw w proces leczenia ADHD. Szczegolnie istotne sg tu takie kwestie jak
[86]:

o szkolenia i warsztaty, ktore dostarczajg wiedzy o charakterze ADHD oraz metodach
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radzenia sobie z trudnymi zachowaniami;

o konsultacje indywidualne, pozwalajace na omawianie konkretnych sytuacji
1 wypracowywanie efektywnych strategii wychowawczych;

e nauka technik komunikacji, ktéore pomagaja unika¢ konfliktow 1 wzmacniajg
pozytywne relacje w rodzinie;

o wskazowki dotyczace tworzenia przewidywalnego i wspierajacego $rodowiska
domowego, ktore sprzyja rozwojowi dziecka i minimalizuje stres.

Psychoedukacja 1 wszystkie oddzialywania psychoterapeutyczne przede wszystkim
majg zapobiega¢ mozliwym w przysztosci powiklaniom, takim jak zaburzenia depresyjne czy
zaburzenia lgkowe. W terapii powinno si¢ uwzgledni¢ takze [86]:

e interwencje behawioralne zalecane opickunom dziecka (zasady postepowania podczas
problematycznych zachowan dziecka, metody zwigkszajace zdolno$¢ koncentracji
dziecka),

e psychoterapi¢ dziecka —w przypadku wspotwystepowania zaburzen emocji, zaburzen
lekowych czy niskiej samooceny,

e treningi umiejetnosci spotecznych, radzenia sobie z agresja i ztoscia,

e integracj¢ sensoryczna.

W procesie leczenia ogromne znaczenie ma wsparcie rodziny i edukacja.
U pacjentéw w wieku szkolnym wazne jest wsparcie rodzicow w zakresie przede wszystkim
zaburzen uwagowych oraz pomocy i wypracowanie strategii radzenia sobie z nimi tak, zeby
dziecko moglo osiggna¢ wyniki szkolne adekwatne do swoich mozliwo$ci intelektualnych
(pomoc w planowaniu nauki, wspomaganie odrabiania lekcji) [86].

Rodzice sg takze niezbgdni we wspotpracy ze szkota. W przypadku objawow ADHD
mowi si¢ o tzw. ,,okularach na objawy”, czyli w jaki sposdb zauwazane i rozumiane sg
objawy, dzieki czemu rodzic wie, w jaki sposob wspomoéce dziecko. Trzeba pamigtac, ze
srodowisko szkolne ma ogromny wpltyw na funkcjonowanie dziecka z ADHD, dlatego
niezbedna jest wspotpraca z nauczycielami, pedagogami 1 specjalistami. W praktyce oznacza
to [86]:

o indywidualizacj¢ wymagan edukacyjnych, dostosowanie tempa nauki oraz metod
pracy do mozliwosci dziecka;

o wprowadzenie utatwien, takich jak podzial zadan na mniejsze kroki, czgstsze przerwy
CZy pomoc w organizacji pracy;

o dostosowanie systemu oceniania i oczekiwan, by zmniejszy¢ stres i frustracj¢ ucznia;
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e regularng komunikacje miedzy szkola a rodzing, umozliwiajaca monitorowanie
postepow 1 szybkie reagowanie na trudnosci.

Oprocz tego bardzo wazne jest wsparcie psychologiczne, aby pomodc dziecku radzi¢
sobie z emocjonalnymi konsekwencjami ADHD, takimi jak niska samoocena, uczucie
odrzucenia, leki czy frustracja wynikajaca z trudno$ci w nauce i relacjach spolecznych.
Wsparcie obejmuje [86]:

e terapi¢ indywidualng, gdzie dziecko uczy si¢ rozpoznawac i wyraza¢ emocje,

e terapi¢ grupowsa, ktora pomaga rozwija¢ umiejetnosci spoteczne i budowac relacje
z rowiesnikami,

e interwencje wspierajace rozwdj kompetencji spotecznych, asertywno$ci oraz
skutecznej komunikacji.

Farmakoterapia zalecana jest w przypadku niepowodzenia wyzej wymienionych
metod, gdy istnieje duze nasilenie objawéw lub gdy ADHD znacznie utrudnia nauke¢ dziecku.
Nie zawsze jest stosowana jako pierwszy krok w terapii, bywa niezbednym elementem
kompleksowego podejscia, zwlaszcza gdy metody niefarmakologiczne, takie jak terapia behawioralna
i wsparcie psychologiczne, nie przynosza wystarczajacych rezultatow. Decyzje o rozpoczeciu
leczenia farmakologicznego podejmuje lekarz psychiatra dziecigcy na podstawie
szczegotowe] diagnozy i obserwacji objawow. Nalezy przy tym pamigta¢, ze leki nie sg
»ostatnig deskg ratunku”, ale narzedziem wspomagajacym. Ich celem nie jest ,,wyleczenie
ADHD?”, lecz ztagodzenie objawow na tyle, by dziecko moglto skuteczniej korzysta¢ z innych
form terapii 1 lepiej funkcjonowaé w codziennym zyciu [82,86].

Szacuje si¢, ze w Polsce leczy si¢ farmakologicznie ok. 5,5 tys. dzieci z ADHD, czyli
co dziesigte dziecko. Wskazaniami do rozpoczgcia farmakoterapii sg [82]:

e Brak skutecznosci dobrze prowadzonych, udokumentowanych oddziatywan
behawioralnych w czasie, w ktorym mogly by¢ skuteczne.

e Rozpoznanie zaburzenia hiperkinetycznego, czyli bardziej nasilonej postaci
nadpobudliwosci psychoruchowej oraz wystgpienie powiktan.

e Uporczywe, utrwalone powazne zaburzenia funkcjonowania w przynajmniej dwoch
obszarach (powtarzanie klasy, wyrzucenie ze szkoty oraz ostre zaburzenia
funkcjonowania spotecznego w grupie rowiesnicze;j).

Leczenie, poza zmniejszeniem nasilenia objawéw ADHD, powinno tagodzi¢ zaburzenia

wspolistniejace, takie jak tiki, zaburzenia lgkowe czy zespdt Tourette’a oraz zmniejszaé ryzyko

pozniejszych powiktan [82,86].
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W leczeniu nadpobudliwosci psychoruchowej sa dwie grupy lekéw z wyboru
[8,82,84,86-98]:

e 7z grupy psychostymulujacych - u okoto 65-75%, a wg innych autoréw nawet u 80—
90% o0s6b z ADHD sg one skuteczne w tagodzeniu osiowych objawow.

» w Polsce najbardziej znanym i dostepnym lekiem z tej grupy jest metylfenidat.
Blokuje on wychwyt zwrotny noradrenaliny i dopaminy oraz zwigksza uwalnianie
tych monoamin do przestrzeni pozaneuronalnej. Ze wzgledu na wygode
stosowania 1 profil farmakologiczny zaleca si¢ stosowanie preparatow
o modyfikowanym sposobie uwalniania leku, co minimalizuje wahania st¢zenia
w surowicy. Dostepne sa w Polsce preparaty o przedluzonym uwalnianiu, ktore
stosuje si¢ od 18 mg do maksymalnie 54 mg/dob¢ w jednorazowej rannej dawce.
Od momentu rozpoczgcia leczenia nalezy monitorowaé wystgpowanie dzialan
ubocznych. Najczesciej obserwowane to zaburzenia taknienia 1 zwigzany z tym
spadek masy ciata i zahamowanie wzrostu, zaburzenia rytmu serca, bezsennos¢,
tiki, obnizenie progu drgawkowego. W zwiazku z tym konieczna jest ocena
wzrostu 1 masy ciala co 6. miesiecy 1 kontrola czesto$ci serca i ci$nienia
tetniczego co 3 miesigce.

» dekstramfetamina, mieszanina soli amfetamin, dekstrometylofenidat.

» pemolina,

e trojpierscieniowe leki przeciwdepresyjne sa skuteczne u ponad 50% pacjentow. Silnie
dziataja na uklad noradrenergiczny. Maja jednak duzo dzialan niepozadanych,
zwigzanych zwlaszcza z dziataniem antycholinergicznymi i antyhistaminergicznym.
Sa to gléwnie: sucho$¢ wustach, =zaparcia, senno$¢, wzrost masy ciala.
Najpowazniejszym jednak jest kardiotoksycznos¢, gtéwnie zaburzenia uktadu bodZco-
przewodzacego 1 wzrost ci$nienia tgtniczego. Najczesciej stosowane sg: imipramina,
klomipramina, dezipramina.

e drodek niestymulujacy, czyli atomoksetyna —  selektywny inhibitor wychwytu
zwrotnego noradrenaliny. Ma skuteczno$¢ zblizong do lekow psychostymulujacych,
jednak nie u wszystkich pacjentow jest skuteczna. Jest zwykle dobrze tolerowana.
Najczgstszymi dzialaniami niepozadanymi sg zmniejszone taknienie, zawroty glowy
1 zaburzenia nastroju. Efekt ujawnia si¢ pdzno, po 2-4 tygodniach, ale utrzymuje sig.
Lek wymaga nasycenia, wigc przyjmowania codziennie. Czas poitrwania pozwala

na podawanie go raz na dobe. Od 1 stycznia 2014 roku jest refundowany.
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e Klonidyna jest agonistg receptorow alfa 2-adrenergicznych. Najcze$ciej jest stosowana
przy wspotwystepowaniu ADHD z tikami. Najczestszymi dziataniami niepozadanymi
sa sennos¢, bole gtowy i1 spadek ci$nienia tetniczego.

e Moklobemid stymuluje przekaznictwo dopaminergiczne i noradrenergiczne. Jest
rzadko stosowany u dzieci, gltownie u zle tolerujacych inne leki. Z dzialan
niepozadanych najczgsciej obserwuje si¢ zaburzenia snu i zotadkowo-jelitowe.

e do innych, rzadziej stosowanych lekow naleza Bupropion, Wenlafaksyna czy
neuroleptyki

e W niektorych przypadkach mogg by¢ takze stosowane inne leki, takie jak guanfacyna,
wybiodrczy agonista receptora adrenergicznego oza, wykazujacy 15-20 razy wigksze
powinowactwo do tego podtypu receptora niz do podtypdéw oo i ozc. Jest lekiem
pierwotnie opracowanym do leczenia nadcis$nienia tetniczego. Poprzez stymulacje
receptorow o2a hamuje przeptyw impulséw ukladu wspotczulnego od osrodka
naczynioruchowego do serca inaczyn krwiono$nych, czego skutkiem jest
zmniejszenie obwodowego oporu naczyniowego, obnizenie ci$nienia t¢tniczego oraz
spowolnienie akcji serca. Mechanizm dziatania guanfacyny w zespole ADHD nie
zostal do konca ustalony, jest lekiem niestymulujacym. Badania przedkliniczne
wskazuja, ze guanfacyna moduluje przeptyw sygnatow w obrebie kory przedczotowe;j
ijader podstawy, na drodze bezposredniej modyfikacji transmisji synaptycznej
noradrenaliny na receptorach adrenergicznych.

Obecnie jako leki pierwszego rzutu u dzieci zaleca si¢ raczej dtuzej dziatajace leki
psychostymulujace.  Ryzyko matego stezenia dopaminy wystepuje u 10% pacjentow
z ADHD. Leki serotoninowe moga zwicksza¢ niedobory dopaminy, ale nalezy pamigtac
o przestankach ryzyka takich jak m.in.: nasilona apatia i senno$¢ po lekach serotoninowych
oraz przewlekle zaburzenia koncentracji uwagi, nadmierna aktywno$¢, chronotyp nocny
1 zaburzona koordynacja ruchowa. U 0s6b z niedoborem dopaminy kluczowe jest wiaczenie
lekoéw oszczedzajacych dopaming oraz przywracajacych jej stezenie do normy [82].

Podstawowa strategia, ktora powinna by¢ stosowana w ramach farmakoterapii, jest
przede wszystkim zwigkszanie dawki do takiej, przy ktorej osiagnie si¢ ustgpienie objawow,
bez wystgpowania objawdw niepozadanych, badz nasilonych w stopniu akceptowanym przez
pacjenta. Mozliwa jest takze zamiana na inny preparat podstawowy [82].

D'Aiello 1 wsp. [99]] zwracaja uwage na spotwystepowanie zaburzen opozycyjno-

buntowniczych (ODD - Oppositional Defiant Disorder) u dzieci i miodziezy z zespotem
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nadpobudliwosci psychoruchowej z deficytem uwagi ADHD wigze si¢ z trudno$ciami
w regulowaniu standw niekorzystnych, nasilonymi zaburzeniami czynno$ciowymi, deficytami
funkcji wykonawczych i wysokim ryzykiem wystapienia zaburzen psychopatologicznych.
Najnowsze badania wykazaty, ze ODD jest negatywnym predyktorem pozytywnej
odpowiedzi na leczenie metylofenidatem (MPH) objawéw ADHD u dzieci i mtodziezy,
a pacjenci z rozpoznaniem wspotistniejacych ADHD 1 ODD rzadziej reaguja pozytywnie na
leczenie farmakologiczne MPH (methylphenidate). Autorzy przeprowadzili badanie
o charakterze naturalistycznym, aby zrozumie¢ kliniczne cechy dzieci i mtodziezy z ADHD,
u ktorych nie stosowano wczesniej lekéw, wplywajace na odpowiedz na MPH, poprzez
pomiar wptywu na uwage. W szczegolnosci zbadali, czy pojedyncza dawka MPH w rézny
sposob wptywa na funkcjonowanie 53 dzieci i milodziezy z ADHD z lub bez
wspotistniejagcego ODD. Ponadto, zbadano cechy uczestnikoéw, takie jak nasilenie objawow,
uposledzenie czynno$ciowe 1 towarzyszace objawy behawioralne i emocjonalne na poczatku
badania, aby lepiej zrozumie¢, ktore aspekty wptywaja na odpowiedz na MPH. Stwierdzili, ze
pojedyncza dawka MPH poprawita uwage dzieci i mtodziezy z ADHD bez ODD bardziej niz
u 0s0b z wspotistniejgcym ADHD i1 ODD, co skutkowato skroceniem czasu reakcji. Nasze
odkrycia wskazaty, Zze dzieci 1 mlodziez z wspoélistniejagcym ADHD i ODD oraz osoby
z samym ADHD nie wykazywaty réznic w miarach uwagi przed przyjeciem MPH, ani
w zmiennych demograficznych (wiek, iloraz inteligencji, pte¢), cechach klinicznych
zwigzanych z nasileniem objawow i zachowaniach adaptacyjnych. Zaobserwowalismy jednak
réznice miedzy obiema grupami w pewnych aspektach behawioralnych, w tym w Profilu
Dysregulacji i zachowaniach destrukcyjnych. Ocena objawow w polaczeniu z obecnoscia
ADHD moze by¢ korzystna w okresleniu, ktére osoby odniosg najwieksze korzysci z leczenia
[99].

Sibley 1 wsp. [100] przeprowadzili przeszukiwania baz PubMed, EMBASE
i PsycINFO w celu znalezienia artykutow opublikowanych lub w druku w latach 2013-2024,
zintegrowane z przeszukiwaniem re¢cznym i randomizowanymi badaniami kontrolowanymi
(RCT - andomized controlled trials) zidentyfikowanymi we wcze$niejszych przegladach tej
serii. Byla to trzecia seria przegladu piSmiennictwa w ciggu ostatnich 10 lat. Uwzgledniono
RCT badajace bezpieczenstwo lub skuteczno$¢ interwencji stosowanych u milodziezy
(w wieku 10,0-19,9 lat) z diagnoza ADHD. Wyodrebniono i przeanalizowano charakterystyke
badan, jakos¢ dowodow oceniono za pomocg narz¢dzia GRADE. Zidentyfikowano

sze$¢dziesigt trzy badania RCT. Jako$¢ dowodow wahata si¢ od wysokiej (leki; k = 29) do
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bardzo niskiej (suplementacja sktadnikow odzywczych, neurofeedback, terapia zajeciowa;
k = 1 kazde). Leki wykazaly staty, silny wptyw na objawy ADHD i niejednoznaczny wptyw
na  uposledzenie. = Zrdéznicowane  terapie = poznawczo-behawioralne  (C/BT -
cognitive/behavioral treatments) wykazaly niejednoznaczny wplyw na objawy ADHD, ale
silny 1 staly wpltyw na uposledzenie i funkcje wykonawcze, a takze umiarkowane korzysci
w zakresie objawow internalizacyjnych. Zadna z interwencji nie wykazata istotnych obaw
dotyczacych bezpieczenstwa. Wykazano dlugoterminowa kontynuacje (do 3 lat po leczeniu)
w przypadku C/BT, chociaz odnotowano umiarkowang jako$¢ dowodow, poniewaz uczestnicy
nie mogli by¢ w petni zaslepieni co do otrzymywania leczenia. Wyniki analizy sugeruja, ze
efekty C/BT i lekéw wydaja sie¢ uzupetniaé, a nie duplikowaé. Autorzy sugeruja laczenie
lekow i C/BT na poczatku leczenia, aby zmaksymalizowa¢ zaangazowanie, podtrzymanie
1 zakres reakcji (tj. poprawg zarowno objawdéw ADHD/sprawnosci poznawczych, jak
1 umiejetnosci radzenia sobie/zaburzen funkcjonalnych) [100].

Jako metoda wspomagajaca terapi¢ oséb z ADHD zyskuje na popularnosci
Biofeedback, a zwlaszcza jego odmiana znana jako Biofeedback EEG [43]. Biofeedback —
jest metodg wspomagajaca, mogacag modyfikowa¢ zachowania, uczacg innego sposobu
reagowania, wplywajaca na nadruchliwo$¢, a zwlaszcza zaburzenia koncentracji uwagi
[8,9,43,82].

Trening neurofeedback jako metoda terapii ADHD, za Flisiak-Antonijczuk i wsp. [43]
od kilkunastu lat prowadzony jest w USA, Wielkiej Brytanii, Francji i innych krajach. Metoda
faczac elementy psycho- 1 neurofizjoterapii, opiera si¢ na wykorzystaniu sprz¢zenia
zwrotnego migdzy stanem psychicznym pacjenta (poziom lgku, napigcia, koncentracji uwagi)
a czynnoscig neurofizjologiczng mozgu. EEG-biofeedback jest uznang procedurg
w Miedzynarodowym Rejestrze Procedur Medycznych — zostata zaklasyfikowana jako jedna
z form terapii behawioralnej (94.39) [43].

W nowoczesnych formach tej terapii stosuje si¢ wizualizacje za pomoca technik
komputerowych oraz monitorowanie zapisu czynno$ci bioelektrycznej moézgu 1 reakeji
wegetatywnych, a pozadane zmiany w stanie psychicznym 1 neurologicznym s3
potencjalizowane oddziatywaniami behawioralnym [43]. Celem jest nauczenie pacjenta
samoregulacji aktywno$ci mozgu poprzez wzmacnianie pozadanych wzorcéw fal i redukcje
tych niepozadanych. EEG-Biofeedback (NEUROFEEdBACKk, NF) jest technikg $wiadomego
kontrolowania i sprz¢gania automatycznych funkcji fizjologicznych (oddychania, temperatury

1 wilgotnosci skory, napigcia migsni), reakcji emocjonalnych oraz funkcji psychicznych
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(gtownie koncentracji uwagi) w sposoéb pozadany dla pacjenta [43]. Do terapii
EEG-Biofeedback stosuje si¢ uktad elektrod zgodny ze standardem ,,10-20”, zaproponowany
w 1958 roku przez Miedzynarodowa Federacj¢ Elektroencefalografii i Neurologii Klinicznej
(IFCN), umozliwiajgcy porownanie wynikow roznych pacjentéw lub kilku wynikow tego
samego pacjenta [43,101].  Lubar [102] odkryl, Ze mozliwe jest zastosowanie protokotow
EEG-biofeedbacku w celu wygaszenia hamowania korowego u pacjentow oraz wzmocnienia
wyzszych czestotliwosci  dla uzyskania normalizacji zapisu EEG w obszarach
odpowiedzialnych za uwagg 1 kontrolg zachowania. Nowoczesne zestawy do NF sktadajg si¢
z czujnikow EEG oraz wzmacniaczy sygnalu EEG, potaczonych z komputerem albo
komputerami z oprogramowaniem umozliwiajacym analiz¢ tego sygnatu oraz wzmacnianie
badz wyhamowywanie w formie wizualnej i/lub audio. Pacjent uczy si¢ wzmacnia¢ pozadane
czestotliwosci rytmu EEG (np. postep w grze wideo) oraz wygasza¢ niepozadane
czestotliwo$ci w odpowiednich obszarach skory gtowy. Najczesciej elektrody umieszcza sig¢
na skorze gtowy wzdtuz pasa czuciowo-ruchowego (C3 i C4) oraz w okolicy skroniowej (T3
1 T4). Podczas typowego NF pacjent oglada wideo, lacznie ze sprz¢zeniem zwrotnym wideo
1 audio, siedzac na obrotowym krzesle, podczas gdy terapeuta monitoruje wideo ukazujace
szczegbtowy zapis EEG pacjenta w czasie rzeczywistym. Leczenie NF obejmuje zazwyczaj
przynajmniej 20 sesji potgodzinnych przeprowadzanych w okresie 6—12 tygodni. Znaczacy
postep obserwuje si¢ podczas pierwszych kilku tygodni terapii [42]. Za pomocg treningu
mozna zmienia¢ czynno$¢ fal moézgowych — wzmacnia¢ lub hamowac poszczegoélne ich
zakresy [8,9,43,82]. W kontekscie ADHD czesto obserwuje si¢ nadmiar fal theta 1 niedobor
fal beta. Trening Biofeedback EEG ma na celu zwigkszenie aktywnosci fal beta
1 zmniejszenie fal theta, co moze prowadzi¢ do poprawy objawoéw ADHD. Stosujac w terapii
ADHD metod¢ EEG Biofeedback nalezy dopasowaé¢ odpowiednio protokoty terapeutyczne
podczas sesji. Nalezy skoncentrowaé si¢ na podnoszeniu fal Beta (Beta 1) oraz fali
sensomotorycznej — odpowiedzialnych za umiejetnos¢ koncentracji uwagi oraz stan spokoju
motorycznego, w ktérym dzialanie jest poprzedzone refleksja, bycie czujnym 1 uwaznym.
Jednoczesnie nalezy obnizaé poziom fali theta, ktéra odpowiada za dekoncentracje, brak
skupienia oraz rozkojarzenie. W tym przypadku mozna zastosowa¢ dwa podstawowe
treningi: theta/beta - trening koncentracji uwagi, theta/SMR - trening relaksacyjny oraz
wyciszajacy. Badania sugeruja, ze Biofeedback EEG moze przynosi¢ nastepujace korzysci dla
os6b z ADHD, takie jak: poprawa uwagi i koncentracji (lepsza zdolno$¢ skupienia si¢ na

zadaniach i mniejsza podatno$¢ na rozpraszanie), redukcja impulsywnosci (lepsza kontrola
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impulséw 1 bardziej przemys$lane reagowanie na bodZce), zmniejszenie nadpobudliwosci
(niektérzy pacjenci doswiadczaja obnizenia poziomu nadmiernej aktywnos$ci fizycznej
i psychicznej) i1 brak efektow ubocznych (metoda nieinwazyjna i zazwyczaj nie wigzaca si¢
z niepozadanymi skutkami ubocznymi) [8,9,43,82].

Enriquez-Geppert [103] na podstawie metaanaliz i (duzych, wieloosrodkowych)
randomizowanych badan kontrolowanych, trzech standardowych protokolyéw  treningu
neurofeedbacku, a mianowicie theta/beta (TBR), rytm czuciowo-ruchowy (SMR - sensori-
motor rhythm) 1 wolny potencjal korowy (SCP - slow cortical potential), wykazat, ze okazuja
si¢ one skuteczne. Jednak praktyczne zastosowanie neurofeedbacku jako metody leczenia
klinicznego nie jest uregulowane. Autorzy stwierdzili, ze neurofeedback oparty na
standardowych protokotach w ADHD nalezy rozwazy¢ jako realng alternatywe terapeutyczna
1 sugerujemy potrzebe dalszych badan w celu zrozumienia, jak dzialajg konkretne protokoty
neurofeedbacku. Podkreslali réwniez potrzebe standardowego szkolenia neurofeedbacku dla
praktykéw oraz wigzacych standardow do stosowania w praktyce klinicznej [103].

Van Doren 1 wsp. [104] przeprowadzili ocen¢ follow-up (FU; 2-12 miesigcy) wsrod
dzieci z ADHD przeszukujac bazy danych PubMed i Scopus. Obliczono i przeanalizowano
standaryzowane $rednie réznice (SMD  -standardized mean differences) wewnatrzgrupowe
1 miedzygrupowe ocen zachowan rodzicow. Dziesi¢¢ badan spetnito kryteria wiaczenia (NF:
dziesig¢ badan, N = 256; kontrola: dziewie¢ badan, N = 250). Wewnatrzgrupowe efekty NF
na nieuwage¢ charakteryzowaty si¢ srednig wielkoscig efektu (ES) (SMD = 0,64) po leczeniu
i wzrosty do duzej ES (SMD = 0,80) po FU. W odniesieniu do nadpobudliwo$ci/
impulsywnosci, warto$ci ES NF byty $rednie po leczeniu (SMD = 0,50), a FU (SMD = 0,61).
W warunkach kontrolnych bez aktywnego leczenia uzyskano niewielka, istotng wartos¢ ES
w zakresie nieuwagi po leczeniu (SMD = 0,28), ale nie stwierdzono istotnej wartosci ES
w zakresie FU. W warunkach kontrolnych z aktywnym leczeniem (gtownie metylofenidatem)
uzyskano duzg warto$¢ ES w zakresie nieuwagi (po leczeniu: SMD = 1,08; FU: SMD = 1,06)
1 §rednig warto$¢ ES w zakresie nadpobudliwosci/ impulsywnosci (po leczeniu: SMD = 0,74;
FU: SMD = 0,67). Analizy mi¢dzygrupowe wykazaly rowniez przewage NF nad
nieaktywnymi grupami kontrolnymi [nieuwaga (po leczeniu: SMD = 0,38; FU: SMD = 0,57);
nadpobudliwos¢-impulsywnos¢ (post: SMD = 0,25; FU: SMD = 0,39)] i faworyzowata
aktywne kontrole tylko pod wzgledem nieuwagi w okresie przed i po (SMD = -0,44).
W poréwnaniu z nieaktywnymi metodami leczenia kontrolnego, NF wydaje si¢ mie¢ trwalsze

efekty leczenia, utrzymujace si¢ przez co najmniej 6 miesigcy po leczeniu. Potrzebne sa
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dalsze badania w celu uzyskania odpowiedniej mocy statystycznej poréwnania efektow
leczenia NF 1 aktywnego oraz dalszej kontroli efektéw nieswoistych [104].

Z kolei Rubia i wsp. [105] dokonali przegladu publikacji w oparciu o dowody
dotyczace neuroterapeutykéw w leczeniu ADHD. Jak podkreslajg neurofeedback EEG jest
testowany od okoto 45 lat, a najnowsze metaanalizy randomizowanych badan
kontrolowanych (RCT - randomised controlled trials) wykazuja niewielkie/Srednie efekty
w poréwnaniu jedynie z grupa kontrolng nieaktywna. Autorzy, na podstawie
przeanalizowanych trzech matych badan pilotazowych neurofeedbacku aktywacji czotowych
w ADHD z wykorzystaniem funkcjonalnego rezonansu magnetycznego lub spektroskopii
bliskiej podczerwieni, stwierdzili, ze nie wykazaly one lepszych efektow niz w warunkach
kontrolnych. Stymulacje moézgu stosowano w ADHD gtownie przy uzyciu powtarzalnej
przezczaszkowej stymulacji magnetycznej 1 pradem stalym (rTMS/tDCS). rTMS wykazato
gléwnie negatywne wyniki w zakresie poprawy funkcji poznawczych lub objawow.
Metaanalizy badan tDCS ukierunkowanych glownie na grzbietowo-boczng kore
przedczotowa wykazaly niewielki wptyw na poprawe funkcji poznawczych, a tylko dwa
z trzech badan wykazaly poprawe kliniczng. Stymulacja nerwu trdjdzielnego wykazala
poprawe objawow ADHD ze $rednim efektem w jednym RCT. Autorzy podkreslaja, ze
nowoczesne neuroterapeutyki sg atrakcyjne ze wzgledu na ich wzgledne bezpieczenstwo i
potencjalne dzialanie neuroplastyczne. Wymagaja jednak gruntownego przetestowania pod
katem skutecznosci klinicznej 1 poznawczej w réznych sytuacjach i poza podstawowymi
objawami, a takze pod katem ich potencjatu w zindywidualizowanym leczeniu [105].

Podobne wnioski wyciagneli Westwood 1 wsp. [106] po przeprowadzeniu metaanalizy
randomizowanych badan klinicznych (RCT- randomized clinical trials) z wykorzystaniem
prawdopodobnie zaslepionych (tj. ocenianych przez osoby prawdopodobnie lub na pewno
nie§wiadome przydziatu leczenia) lub neuropsychologicznych wynikoéw w celu sprawdzenia
skuteczno$ci neurofeedbacku jako metody leczenia ADHD pod wzgledem redukcji glownych
objawdéw 1 poprawy wynikdw neuropsychologicznych. W badaniu wykorzystali jako zrodta
danych: PubMed (MEDLINE), Ovid (PsycInfo, MEDLINE, Embase + Embase Classic) i Web
of Science, a takze listy bibliograficzne kwalifikujacych si¢ rekordéw i odpowiednich
przegladéow systematycznych. ~ Wlaczono réwnolegle RCT badajace neurofeedback
u uczestnikow w kazdym wieku z klinicznym rozpoznaniem ADHD lub zespolu
hiperkinetycznego. Standaryzowane roznice $rednich (SMD) z korekta Hedgesa zostaty

polaczone w metaanalizach efektow losowych dla wszystkich kwalifikujacych si¢ wynikow.
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Pierwszorzegdowym wynikiem byto catkowite nasilenie objawéw ADHD oceniane
w pierwszym punkcie czasowym po interwencji, ze szczegdlnym uwzglednieniem relacji
osob, ktére prawdopodobnie lub na pewno nie byly $wiadome przydzialu leczenia
(prawdopodobnie zaslepione). Drugorzednymi wynikami byly objawy nieuwagi i/lub
nadpobudliwosci ruchowej-impulsywnos$ci oraz wyniki neuropsychologiczne po interwencji
1 w dhuzszej obserwacji (tj. po ostatnim punkcie czasowym obserwacji). RCT oceniano za
pomocg narzedzia Cochrane do pomiaru ryzyka biedu systematycznego w wersji 2.0.
Wiaczono tacznie 38 RCT (2472 uczestnikow w wieku od 5 do 40 lat). Prawdopodobnie
zaslepione raporty dotyczace catosciowych objawéw ADHD nie wykazaly istotnej poprawy
po zastosowaniu neurofeedbacku (k = 20; n = 1214; SMD, 0,04; 95% CI, od -0,10 do 0,18).
Niewielka, istotng poprawg zaobserwowano, gdy analizy ograniczono do RCT
z wykorzystaniem ustalonych, standardowych protokotow (k = 9; n = 681; SMD, 0,21; 95%
CI, od 0,02 do 0,40). Wyniki pozostaty podobne u oséb dorostych wykluczonych z badania
lub gdy analizy ograniczono do RCT, w ktérych ustalono korowg zdolno$¢ uczenia si¢ lub
samoregulacji. Sposréd 5 analizowanych wynikow neuropsychologicznych istotng, ale
niewielkg poprawe zaobserwowano jedynie w zakresie szybkos$ci przetwarzania (k = 15; n =
909; SMD, 0,35; 95% CI, od 0,01 do 0,69). Heterogeniczno$¢ byta generalnie niska do
umiarkowanej. W opinii autoréw neurofeedback nie wydaje si¢ przynosi¢ istotnych korzysci
osobom z ADHD, ani klinicznie, ani neuropsychologicznie, na poziomie grupy. Przyszie
badania majace na celu identyfikacje oséb z ADHD, ktore mogg odnies¢ korzysci
z neurofeedbacku, moga koncentrowaé si¢ na stosowaniu standardowych protokotow
neurofeedbacku, pomiarze szybkosci przetwarzania i wykorzystaniu postepéw w medycynie
precyzyjnej, w tym technologii neuroobrazowania [106].

Innych wynikow dostarczyto badanie Zhonga 1 wsp. [107] analizujace skutecznosé
treningu neurofeedback (NFT) w poprawie funkcji wykonawczych w tej grupie. Badania
zostaly starannie wybrane zgodnie z rygorystycznymi kryteriami wlaczenia i wykluczenia.
Jakos¢ tych badan zostata oceniona za pomocg skali PEDro. Zidentyfikowano siedemnascie
badan RCT, w ktorych wzigto udziat tacznie 939 uczestnikow. ZaobserwowaliSmy istotng
poprawe globalnych funkcji wykonawczych (p < 0,055), kontroli hamujacej (p < 0,0001)
1 pamigci roboczej (p < 0,05) po NFT. Co istotne, NFT trwajacy dhuzej niz 1260 minut byt
bardziej skuteczny w poprawie kontroli hamujacej (p < 0,01) 1 pamieci roboczej (p < 0,01).
Ponadto stwierdzono, ze wplyw NFT na kontrole hamujaca (p = 0,05) i pami¢¢ robocza
(p<0,01) byl trwaly. NFT jest skuteczng interwencja poprawiajaca kontrole¢ hamujaca
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1 pami¢¢ roboczg u dzieci z ADHD. Pamig¢¢ robocza wykazuje bardziej znaczacg poprawe,
gdy czas trwania przekracza 1260 minut, podczas gdy kontrola hamujaca podaza tuz za nia.
Co wigcej, ma on trwalszy wptyw na pamie¢ robocza, wraz z zauwazalnym, cho¢ wtérnym,
wptywem na kontrolg hamujacg [107].

Grygo [108] zwraca uwage, ze rosnie zainteresowanie alternatywnymi metodami
leczenia ADHD 1 takich terapii probuje 50% rodzicow dzieci z zespotem hiperkinetycznym.
Polegaja one na zastosowania cynku, zZelaza, wielonienasyconych kwasow tluszczowych, ziot
oraz tzw. diet eliminacyjnych [108].

Danielson i wsp. [22] na podstawie danych z Narodowego Badania Zdrowia Dzieci
(NSCH - National Survey of Children's Health) z 2022 roku wykazali, ze w ciggu ostatniego
roku 53,5% dzieci z ADHD otrzymywato leki na ADHD, 44,4% leczenie behawioralne
z powodu ADHD, a prawie jedna trzecia (30,1%) nie otrzymywala Zadnego leczenia
specyficznego dla ADHD.

Jak juz wspomniano, z zespotem nadpobudliwo$ci psychoruchowej z deficytem uwagi
wspolistniejag rozne schorzenia. ADHD jest jednym =z najczestszych schorzen
wspotistniejacych z padaczka u dzieci. Ono 1 wsp. [109] zwracajg uwage na fakt, ze leczenie
ADHD w konteks$cie padaczki moze by¢ przytlaczajace dla rodzicow i lekarzy. Obecnie
podstawowa metoda leczenia ADHD sg leki stymulujace. Jednak niektorzy rodzice dzieci
z padaczka maja obawy dotyczace dodawania dodatkowych lekéw do schematu leczenia
padaczki u dziecka i/lub dziatan niepozadanych lekéw stymulujacych. Niefarmakologiczne
metody leczenia ADHD, w tym interwencje psychospoleczne i dieta ketogeniczna, réwniez
okazaly si¢ skuteczne w lagodzeniu objawow ADHD. Autorzy wybrali 108 badan na
podstawie kryteriow wilaczenia (21 przegladow systematycznych, 12 metaanaliz,
8 przegladéw literatury, 6 badan ankietowych populacji, 31 badan klinicznych, 20 badan
przekrojowych 1 10 przegladow retrospektywnych) i potwierdzili, ze leki stymulujace sa
podstawowa metoda leczenia objawoéw ADHD u mtodziezy z padaczka [109].

Badania Le 1 wsp. [110[ ewidentnie pokazaty, ze objawy kliniczne ADHD sa
zwigzane z gorszg jako$cig zycia HRQoL u dzieci w wieku od 4 do 17 lat. Bioragc pod uwage,
wspotwystepujace schorzenia i stabe zdrowie psychiczne opiekundéw sa zwigzane z gorsza
jakoscig zycia HRQoL u dzieci, leczenie ADHD musi uwzglgdnia¢ identyfikacje i leczenie

wspotwystepujacych schorzen oraz probleméw ze zdrowiem psychicznym rodzicow [110].
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Podsumowanie

Osoba z ADHD ma moc silnika Ferrari, ale hamulce o sile roweru.

Problemy wynikajq z niedopasowania mocy silnika do mozliwosci hamowania.

Wzmocnienie hamulcow to podstawa.

Edward M. Hallowell

Zycie z ADHD w $wiecie, ktory nie zawsze jest dostosowany do neurordznorodnosci,

moze by¢ trudne. Pamigtac¢ jednak trzeba, ze osoby z ADHD czgsto posiadaja unikalne talenty
1 umiejetnosci, ktore moga by¢ ogromnym atutem w ich zyciu zawodowym i osobistym.

Pomimo, ze ADHD klasyfikowane jest jako zaburzenie, nie oznacza to, ze osoby z tym
stanem sg ,gorsze” czy mniej wartosciowe niz inne. To po prostu inny sposob
funkcjonowania mozgu, ktéry wymaga specyficznych metod wsparcia i1 zarzadzania. Jak
pisze Kristian Leer w ksigzce ,,ADHD. Mo6zg lowcy i inne supermoce” ,, (...) mozg z ADHD
nie jest chory, tylko dziala inaczej. Innymi stowy, taki umyst uczy sie, mysli, analizuje i
przetwarza informacje, szukajgc "alternatywnych" mozliwosci. Z tego wzgledu osoba z ADHD
podchodzi do problemow w inny sposob i inaczej je rozwigzuje”’[111].

Ciagle trwaja prace nad tym problemem. Nowe badanie zespolu kierowanego przez
Nanfanga Pana, opublikowane w roku 2026 w czasopismie JAMA Psychiatry sugeruje, ze za
jedna diagnoza moga kry¢ si¢ co najmniej trzy rozne biologiczne warianty zaburzenia [112].
Badacze przeanalizowali dane z badan mo6zgu az 1831 uczestnikow 1 wykorzystali skany MRI
oraz informacje kliniczne. Celem ich badania bylo sprawdzenie, czy w strukturze mozgu
0s0b z ADHD mozna znalez¢ powtarzalne wzorce. Tradycyjnie ADHD diagnozuje si¢ na
podstawie objawow opisanych w klasyfikacji DSM. Autorzy pracy postanowili jednak
odwroci¢ te logike 1 zacza¢ nie od objawdw, lecz od biologii mézgu. W tym celu wykorzystali
metode analizy tzw. sieci podobienstwa morfometrycznego, ktéra umozliwia badanie mézgu
nie jako zestawu oddzielnych struktur, lecz jako sieci wspotpracujacych regiondw. Dzieki
temu mogli sprawdzi¢, czy u czes$ci pacjentow powtarzajg si¢ podobne wzorce zmian w
konkretnych obwodach mézgu. Dane analizowali przy pomocy modeli statystycznych oraz
algorytmu klastrowania HYDRA. Analiza wykazala trzy wyrazne grupy pacjentow [112]:

e Pierwszy biotyp to ci¢zsza posta¢é ADHD o charakterze mieszanym, w ktorej
pojawiaja si¢ zarowno problemy z uwaga i nadpobudliwosé, jak i trudnos$ci z regulacja
emocji.

e Drugi biotyp charakteryzuje si¢ przede wszystkim impulsywnos$cig 1 nadmierng

aktywnoscig.
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e Trzeci natomiast dotyczy gtownie probleméw z koncentracja uwagi.
Kazdemu z tych wariantow odpowiadaly inne zmiany w sieciach mozgowych [112]:
e w pierwszym biotypie dotyczyly one obwodu obejmujacego przysrodkowa kore
przedczolowy i gatke blada
e w drugim pojawialy si¢ w potaczeniach migdzy przednig czeScia zakretu obreczy a
galka blada
e w trzecim byly zwigzane z géornym zakrgtem czotowym.

Takie podej$cie moze by¢ pomocne w lepszym zrozumieniu, dlaczego ADHD
wyglada tak roznie u réznych osob 1 zamiast traktowaé wszystkich pacjentow jako jedna
grupe, mozna by w przysztosci dobiera¢ metody leczenia do konkretnego profilu
biologicznego mdzgu (spersonalizowane leczenie) [112].

Reasumujgc - rozpoznanie ADHD trzeba traktowac jako pierwszy krok do zrozumienia
1 akceptacji siebie. Nie mozna tego uwaza¢ za wyrok na cale zycie, bowiem objawy mogg si¢
zmienia¢, tagodnie¢ wraz z wiekiem. Warto pamigtaé, ze dla oséb z ADHD kluczowe jest

wsparcie i zrozumienie, ktore pozwoli im zy¢ petnig zycia.
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Wprowadzenie

Zaburzenia z ASD (ASD- Autism Spectrum Disorder) to nowe okre$lenie na autyzm
[1-5]. Pojecie ,,autyzm” pochodzi z jezyka greckiego (,,autos” oznacza stowo ,.sam”,
eaftismosm — ,,zamknigty w sobie”). Termin ,,autyzm” po raz pierwszy zostal uzyty w 1912
roku przez Eugeniusza Bleudera. Szwajcarski psychiatra postuzyt si¢ nim, by okresli¢ jeden
z najwazniejszych objawow schizofrenii, polegajacy na przebywaniu w swoim wewnetrznym
swiecie oraz braku reakcji na bodzce zewngtrzne. W 1943 roku Leo Kanner uzyt tego terminu
do opisania specyficznych wzorcoOw zachowan dzieci objetych przez niego badaniem [6].
Jednakze za formalny poczatek zaburzenia ze spectrum autyzmu (autism spectrum disorder,
ASD) nalezy przyja¢ 1980 rok, w ktorym to opublikowano te¢ kategori¢ diagnostyczna
w DSM-III [7]. Aktualnie za zasadne przyjmuje si¢ stosowanie okreslenia ,,ASD”, ktore
odnosi si¢ do réznorodnosci w sposobie przejawiania objawOw oraz ich nasilenia wsréd oséb
z diagnoza ASD, a takze wskazuje na kontinuum — zbior, w ktorym nie ma wyraznej granicy
pomiedzy osobami z ASD, a innymi osobami. W ramach najnowszych kryteriow DSM-5
zauwazono roOwniez istnienie kategorii w obrebie 0sob z ASD, ktére funkcjonujg w ramach
jednej jednostki diagnostycznej [8].

Podstawa do opracowania roznorodnych metod i strategii pracy z osobami z ASD staly
si¢ trzy kluczowe podejscia psychologiczne — behawioralne, poznawcze i neurorozwojowe.
Kazdy nurt, rozwijajac si¢ pod wpltywem odmiennych koncepcji, wartosci oraz badan
naukowych, wyksztatcit wlasne sposoby rozumienia i definiowania autyzmu [9]:

e W npodejsciu behawioralnym autyzm postrzegany jest jako niezgodnos¢
funkcjonowania uktadu nerwowego z otoczeniem, a jego osiowe objawy uznaje si¢ za
nadmierne lub niedostateczne reakcje behawioralne, zesp6l zachowan,

charakterystyczne schematy postepowania
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e W uyjeciu poznawczym autyzm definiuje si¢ jako nieprawidlowos¢ w funkcjonowaniu
mechanizmoéw poznawczych odpowiedzialnych za przetwarzanie informacji
spotecznych, w tym zdolno$¢ do mentalizowania i empatii

e W podejsciu neurorozwojowym autyzm postrzegany jest jako zaburzenie funkcji
moézgu. Jego nietypowe funkcjonowanie, wynika z nieprawidtowosci w procesach
przetwarzania sensorycznego, co skutkuje ograniczeniem zachowan umozliwiajacych

nawigzywanie relacji z innymi ludZmi.

Epidemiologia

Przez dekady dominowato przekonanie, ze zaburzenia ASD znacznie czg$ciej dotycza
chtopcow, a statystyki mowity o 3 diagnozach u me¢zczyzn na jedng u kobiet, oraz ze
wiekszos$¢ rozpoznan stawiano we wczesnym dziecinstwie, zwykle przed 10. rokiem zycia.
Nowe badanie Fyte i wsp. [10] sugeruja jednak, ze ten obraz jest niepelny i moze wynikaé
z systemowych luk w diagnostyce. Autorzy postanowili zbada¢ zmiany w stosunku me¢zczyzn
do kobiet w diagnozach ASD w okresie 35 lat, z uwzglednieniem trendow czasowych
w diagnozie (wskaznik zapadalnosci), stosunku mezczyzn do kobiet oraz skumulowanego
stosunku mezczyzn do kobiet w danej kohorcie wiekowej. Analizie poddano 2756779 zywo
urodzonych dzieci zarejestrowanych w szwedzkim rejestrze urodzen w latach 1985-2020.
Sposrod tej grupy ASD zdiagnozowano u 78 522 (2,8%) do konca okresu obserwacji (2022).
Wspotczynnik zapadalnosci na ASD wzrastal z kazdym pigcioletnim przedziatem wiekowym
w dziecinstwie, osiggajac szczyt na poziomie 645,5 (na 100 000 osobolat) dla kohorty meskiej
w wieku 10-14 lat i 602,6 dla kohorty zenskiej w wieku 15-19 lat w latach 2020-2022,
a nastepnie spadat. Zapadalno$¢ na ASD w zaleznos$ci od wieku wzrastata dla kazdego okresu
kalendarzowego 1 kohorty urodzeniowej w latach 1985-2020. Stosunek me¢zczyzn do kobiet
malat wraz z wiekiem diagnozy, a w przypadku osob starszych niz 10 lat, wedlug okresu
kalendarzowego. W ostatnim roku obserwacji, w 2022 roku, skumulowany stosunek
mezczyzn do kobiet w przypadku wystgpowania ASD wynidst 1,2 w wieku 20 lat. Dalsza
prognoza tych trendéw sugerowala, ze skumulowany stosunek me¢zczyzn do kobiet osiagnie
parytet w wieku 20 lat do 2024 roku. Wyniki badania wskazuja, ze stosunek mezczyzn do
kobiet w przypadku ASD zmniejszat si¢ z czasem 1 wraz z wiekiem diagnozy. Ten stosunek
mezczyzn do kobiet moze by¢ zatem znacznie nizszy niz wezesniej sadzono, do tego stopnia,

ze w Szwecji moze by¢ juz niemozliwy do odrdéznienia w wieku dorostym. Odkrycie to
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podkresla potrzebe zbadania, dlaczego u dziewczat i kobiet ASD diagnozuje si¢ pdzniej niz
u chtopcow 1 mezczyzn [10].

Statystyki pokazuja, ze jeszcze w latach 80. autyzm stwierdzano u jednego dziecka na
2 tys., a obecnie u jednego na 100 dzieci. W krajach Unii Europejskiej osob z ASD jest okoto
5 mln (0,6 proc. mieszkancéw) [11]. Wedlug najnowszych danych epidemiologicznych ze
Stanow Zjednoczonych, czesto$¢ wystepowania ASD wynosi okoto 2,3% [12]. W Chinach
szacuje si¢, ze czestos¢ wystepowania ASD wsrod dzieci w wieku 6- 12 lat wynosi 0,70%
[13] i przewiduje sig, ze bedzie ona nadal rosna¢ [14,15].

Maenner 1 wsp. [16] podaja, ze 2020 roku, we wszystkich 11 o§rodkach ADDM (The
Autism and Developmental Disabilities Monitoring), czg¢stos¢ wystepowania ASD na 1000
dzieci w wieku 8 lat wahata si¢ od 23,1 w stanie Maryland do 44,9 w Kalifornii. Catkowita
czesto$¢ wystepowania ASD wyniosta 27,6 na 1000 (jedno na 36) dzieci w wieku 8 lat 1 byla
3,8 razy czgstsza wsrdd chlopcow niz wsrdd dziewczat (43,0 w pordwnaniu do 11,4). Ogolnie
rzecz biorac, czestos¢ wystepowania ASD byla nizsza wsrdd bialych dzieci niebedacych
Latynosami (24,3) 1 dzieci dwodch lub wigcej ras (22,9) niz wsrod niebedacych Latynosami
czarnych lub afroamerykanskich (czarnych), latynoskich i1 niebedacych Latynosami
azjatyckich lub pacyficznych dzieci. Czgstos¢ wystepowania ASD wsrod niebedacych
Latynosami dzieci rdzennych Amerykandéw lub rdzennych mieszkancow Alaski byla
podobna do czestosci wystepowania w innych grupach rasowych i etnicznych [16].

W Polsce nie ma jeszcze ogodlnokrajowych badan epidemiologicznych, ktore
jednoznacznie okreslatyby, ilu ludzi zyje z ASD, dlatego szacunki réznig si¢ zaleznie od
metody i zrédla. Z danych Narodowego Funduszu Zdrowia wynika, ze w 2021 roku osob
z rozpoznaniem autyzmu 1 zespotu Aspergera do 17 lat byto w Polsce blisko 74 tys.; w 2020
roku prawie 62,5 tys., a w 2019 roku blisko 57 tys. [11]. W praktyce czestos¢ ASD w Polsce
jest trudna do oszacowania na podstawie rejestrow medycznych, ale wstepne dane z
niektorych regiondéw sugeruja, ze na 10 000 dzieci przypada ok. 32-38 przypadkow ASD, co
odpowiada mniej wiecej 1/286 do 1/312 dzieci w niektorych prowincjach [11].

Szersze szacunki epidemiologiczne, zgodne z obserwowanymi trendami w Europie 1
oparte m.in. na danych WHO, wskazuja, ze ok. 1 na 100 dzieci moze znajdowa¢ si¢ w ASD -

to ok. 1% populacji [11].

Przyczyny

ASD moze by¢ spowodowane przez wiele mechanizmoéw biologicznych dotyczacych
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r6znych szlakow metabolicznych w obrebie organizmu [1-5].

Wedhug aktualnej wiedzy czynniki genetyczne odgrywaja kluczowa role w wysta-
pieniu ASD. Shiota 1 wsp. [17] zwracaja uwage, ze chociaz coraz wigcej wariantow
genetycznych jest powigzanych z patogeneza ASD, niewiele wiadomo na temat zwigzku
migdzy wariantami genetycznymi zwigzanymi z ASD a indywidualnymi cechami ASD.
Autorzy postanowili zbada¢ te zalezno$ci. Badaniem objeli 32 japonskie dzieci z ASD
(glownie z autyzmem wysokofunkcjonujacym) i 36 z typowym rozwojem. Zbadano wczesniej
ustalone geny zwigzane z ASD, wykorzystujac panel sekwencjonowania nowej generacji
1 okreslili zwigzek pomiedzy wynikami T w Skali Reaktywnosci Spotecznej a ilorazem
inteligencji. W analizach genotypowo-fenotypowych 40. wariantow pigciu genéw (SCNI1A,
SHANK3, DYRKIA, CADPS i SCN2A) bylo powigzanych z fenotypami ASD. W
szczegOlnosci 10. wariantow SCNI1A przeszto filtrowanie permutacyjne (wspotczynnik
falszywych odkry¢ <0,05). W analizach asocjacji iloS§ciowej 49 wariantow 12 genéw (CHDS,
SCNI1A, SLC6A1, KMT5B, CNTNAP2, KCNQ3, SCN2A, ARID1B, SHANK3, DYRKIA,
FOXPI1 i GRIN2B) oraz 50 wariantéw 10 genéw (DYRKIA, SCN2A, SLC6A1, ARIDIB,
CNTNAP2, SHANK3, FOXP1, PTEN, SCN1A i CHDS8) bylo powigzanych odpowiednio
z wynikami SRS T11Q [17].

Ponad 373 trzy geny ryzyka szeroko wzbogacone o role w komunikacji neuronalnej
1 regulacji ekspresji gendéw za Garcia 1 wsp. [18], lezg u podstaw ryzyka ASD 1 opdznienia
rozwojowego. Funkcjonalne badania tych genow konsekwentnie wskazuja na ich zbiezng rolg
w neurogenezie, ale sposob, w jaki te zréznicowane geny ryzyka zbiegaja si¢ w mniejszej
liczbie szlakoéw biologicznych w dojrzatych neuronach, pozostaje niejasny. Aby odkry¢
wspolne, dalsze oddzialywanie gendow ryzyka zaburzen neurorozwojowych autorzy
zastosowali potaczone podejscie CRISPR, aby poréwnaé transkryptomiczne oddziatywanie
ukierunkowane na 29. genoéw utraty funkcji NDD w neuronalnych komoérkach
progenitorowych pochodzacych z ludzkich indukowanych pluripotentnych komorek
macierzystych, neuronach glutaminergicznych 1 neuronach GABA-ergicznych. Punkty
konwergencji réznity si¢ w zalezno$ci od typu komodrek mozgu i byly najwigksze
w dojrzatych neuronach glutaminergicznych, gdzie szeroko oddzialywaly nie tylko na
synapsy 1 epigenezg, ale rowniez na biologi¢ mitochondrialng. Najsilniejsze sieci
konwergencji wystepowaty miedzy genami NDD o wspdlnych powigzaniach klinicznych,
adnotacjach biologicznych i wzorcach wspotekspresji w mozgu po$miertnym, co sugeruje, ze

konwergencja moze w przysztosci wptyna¢ na stratyfikacj¢ pacjentoéw. W opinii autoréw, ta
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silna konwergencja w neuronach postmitotycznych stanowi klinicznie uzyteczne okno
terapeutyczne [18].

W opinii Trost i wsp. [19] pelne zrozumienie czynnikéw genetycznych zwigzanych
z zaburzeniami ASD wymaga sekwencjonowania catego genomu, ktére teoretycznie
umozliwia wykrycie wszystkich typow wariantéw genetycznych. Aby uzyskaé
bezprecedensowe zrédlo wiedzy na temat architektury genomu lezacej u podstaw ASD,
przeanalizowali$my sekwencje genomu i dane fenotypowe 5100 oséb z ASD oraz 6212
dodatkowych rodzicéw 1 rodzenstwa (lacznie n = 11 312) w ramach projektu Autism Speaks
MSSNG, a takze innych oso6b z innych kohort WGS. Dane sekwencjonowania calego
genomu, 1 fenotypowanie autyzmu oparto odpowiednio na wysokiej jakosci
sekwencjonowaniu krétkich odczytéw (pokrycie >30x) oraz klinicznie akceptowanych
metodach diagnostycznych ASD. Do wstepnego odkrycia genow zwigzanych z ASD
wykorzystaliSmy warianty na poziomie sekwencji eksonow z MSSNG, a takze dane
dotyczace ASD uzyskane metoda sekwencjonowania catego eksomu z SPARK i Autism
Sequencing Consortium (>18 000 triéw plus dodatkowe przypadki i kontrole), identyfikujac
135 gen6éw kodujacych biatka zwigzane z ASD ze wskaznikiem fatszywych odkry¢ <10%.
W potaczeniu z genami zwigzanymi z ASD wybranymi z literatury, lista ta postuzyta do
interpretacji wszystkich innych typow wariantow w danych sekwencjonowania catego
genomu, z MSSNG 1 Simons Simplex Collection (SSC; n = 9205). Zidentyfikowano rzadkie
warianty zwigzane z ASD u 789/5100 os6b z ASD z MSSNG (15%) 1421/2419 z SSC (17%).
Biorac pod uwage architekture genomu, 57% rzadkich wariantéw zwigzanych z ASD to
warianty na poziomie sekwencji jadrowej, 41% to warianty strukturalne jadra (SV) (gléwnie
warianty liczby kopii, ale obejmujagce rowniez inwersje, duze insercje, izodisomie
jednorodzicielskie i ekspansje powtorzen tandemowych), a 2% to warianty mitochondrialne.
Kilka SV zwigzanych z ASD byloby trudnych do wykrycia bez WGS, w tym inwersja
zaklocajaca SCN2A i insercja jadrowo-mitochondrialna wptywajaca na SYNGAP1. Wyniki
ryzyka poligenicznego nie roznilty si¢ miedzy dzie¢mi z ASD w rodzinach multipleksowych
w porOwnaniu z prostymi, a rzadkie, szkodliwe zdarzenia recesywne byty znaczaco zubozone
w rodzinach multipleksowych, co l3acznie sugeruje, ze rzadka, dominujaca zmienno$¢
odgrywa dominujacg role w multipleksowym ASD. Nasze badanie stanowi przewodnik po
badaniu korelacji genotyp-fenotyp u 15-20% rodzin z ASD, ktore sa nosicielami rzadkich
wariantdéw zwigzanych z ASD, a takze punkt wyjScia do szerszych i bardziej zr6znicowanych
badan, ktore beda niezbedne do analizy etiologii u >80% populacji z ASD, ktéra pozostaje
idiopatyczna [19].
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W celu zbadania genetycznego podloza ASD, dr Joseph D. Buxbaum i wsp.
przeprowadzili zakrojone na szerokg skale badanie sekwencjonowania aksonow, poroéwnujac
eksomy 0s6b z ASD i bez ASD [cyt. za 20]. Dokonujac tego kompleksowego pordéwnania,
mieli nadziej¢ naswietli¢ genetyczny wpltyw na zmiany rozwojowe 1 fizjologiczne w ASD.
Wykorzystujac probki biologiczne i inne dane udostgpnione za posrednictwem Autism
Sequencing Consortium, mi¢dzynarodowy zesp6t badawczy przeanalizowat dane 35 584
0sob, w tym 11 986 osob z ASD. Dane zawieraly informacje od rodzin (oséb z ASD,
rodzenstwa bez ASD i obojga rodzicéw) oraz od dopasowanych par 0osob z ASD i bez ASD.
Co wazne, bezprecedensowa skala 1 zakres badania pozwolity naukowcom zidentyfikowaé
rézne rodzaje rzadkich wariantoéw genetycznych zwigzanych z ASD. Wyniki dostarczyty
bardzo mocnych dowodéw na powigzanie ASD z 26. genami oraz silnych dowodéw na
powigzanie ASD z 76. dodatkowymi genami, co stanowi znaczny wzrost liczby powigzanych
gendw zidentyfikowanych we wczesniejszych badaniach. Sposrdd 102 gendéw, 60. nie byto
wczesniej powigzanych z ASD, a 30. nie bylo powigzanych z Zzadnym zaburzeniem
neurorozwojowym. Wiekszos$¢ z 102 zidentyfikowanych przez naukowcodw gendw jest czesto
ekspresjonowana na wysokim poziomie w korze mozgowej, zewng¢trznej warstwie mozgu,
ktora odpowiada za zlozone funkcje i zachowania. Geny te sa ekspresjonowane zar6wno
w neuronach pobudzajacych, ktore zwigkszaja prawdopodobienstwo aktywacji neuronoéw, jak
1 w neuronach hamujacych, ktére zmniejszaja prawdopodobienstwo aktywacji neuronow.
Maja réwniez tendencje do ekspresji we wczesnych stadiach rozwoju mozgu, co jest zgodne
z niektorymi réznicami w strukturze i funkcjach mézgu, ktére sa powigzane z ASD [cyt. za
20].

Ramirez-Celis 1 wsp. [21] zwracaja uwage na matczyne autoprzeciwciata zwigzane z
ASD (MAR ASD) i podtyp autyzmu, w ktorym patogenne matczyne autoprzeciwciala (IgG)
przenikaja przez lozysko, docieraja do rozwijajacego si¢ moézgu i powoduja zaburzenia
neurorozwojowe oraz zachowania zwigzane z autyzmem u narazonego potomstwa. Wczesniej
autorzy opisywali odpowiedZz matczynych IgG na osiem bialek (CRMP1, CRMP2, GDA,
LDHA, LDHB, NSE, STIP1 1 YBOX) i stwierdzili, ze reaktywno$¢ na dziewigé
specyficznych kombinacji tych bialek (wzorce MAR ASD) byla predykcyjna dla ryzyka
ASD. Celem obecnego badania byta walidacja wcze$niej zidentyfikowanych wzorcow ASD
w badaniu MAR (CRMP1 + GDA, CRMP1 + CRMP2, NSE + STIP1, CRMP2 + STIPI,
LDHA + YBOX, LDHB + YBOX, GDA + YBOX, STIP1 + YBOX i CRMP1 + STIP1) oraz

ich doktadno$ci w przewidywaniu ryzyka ASD w prospektywnej kohorcie z wykorzystaniem
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probek matek pobranych przed porodem. Wykorzystano osocze prenatalne od matek dzieci
autystycznych z lub bez wspotwystepujacej niepetnosprawnosci intelektualnej (ASD = 540),
niepetnosprawnosci intelektualnej bez autyzmu (ID = 184) oraz kontroli z populacji ogélne;j
(GP = 420), zebrane w ramach badania Early Markers for Autism (EMA). Stwierdzono
reaktywnos$¢ na jeden lub wiecej z dziewigciu wezeéniej zidentyfikowanych wzorcow MAR
ASD u 10% grupy ASD w porownaniu z 4% grupy ID i 1% kontroli GP (ASD vs GP: iloraz
szans (OR) = 7,81, 95% przedziat utnosci (CI) 3,32 do 22,43; ASD vs ID: OR = 2,77, 95% CI
(1,19-7,47)), co pokazuje, ze wzorce MAR ASD s3 silnie powigzane z grupa ASD 1 mogg by¢
wykorzystane do oceny ryzyka ASD przed wystapieniem objawdéw. Wzorzec najsilniej
powigzany z ASD to CRMP1 + CRMP2 i zwigkszat prawdopodobienstwo diagnozy ASD
16-krotnie (3,32 do >999,99). Ponadto odkryto, ze kilka z tych specyficznych wzorcow MAR
ASD bylo silnie powigzanych z ASD z niepelnosprawnoscia intelektualng (ASD + ID), a inne
byly powigzane z ASD bez ID (ASD-bez ID). W opinii autorow badania prenatalne
w kierunku tych wzorcow MAR moga prowadzi¢ do wczesniejszego rozpoznania ASD i
utatwi¢ dostgp do odpowiednich ustlug wczesnej interwencji dostosowanych do potrzeb
kazdego dziecka [21].
W rozwoju ASD istotne znaczenie odgrywaja takze czynniki, ktore wplywaja na
rozw0j dziecka w okresie prenatalnym [1-5]:
o wiek matki (zar6wno pdzny, jak 1 wczesny — ponizej 20 lat),
e zaburzenia metaboliczne wystepujace u matki w cigzy, np. nadci$nienie tetnicze,
otytos¢, cukrzyca,
e zakazenia u matki,
e narazenie na pestycydy,
e walproinian sodu (lek stosowany w padaczce),
e niska masa urodzeniowa dziecka lub wcze$niactwo.
Sandin [22] analizowat rol¢ czynnikéw matczynych, a w szczegdlnosci wieku matki,
w etiologii ASD. Wykorzystujac metody metaanalizy, krajowe szwedzkie rejestry zdrowia
oraz mig¢dzynarodowa kohorte taczaca rejestry krajowe z pieciu krajow, badal, czy
zaawansowany wiek matki jest zwigzany z ASD u potomstwa, czy leczenie rozrodcze matki
jest zwigzane z ryzykiem ASD oraz jakie jest rodzinne ryzyko ASD. Wykazatl, ze
zaawansowany wiek matki byt zwigzany z ryzykiem ASD u potomstwa. Ryzyko wystapienia
ASD byto 1,3-krotnie wyzsze (95% CI: 1,2-1,4) u potomstwa matek w wieku 35 lat

i starszych w pordwnaniu z matkami w wieku 25-29 lat. Migdzynarodowa kohorta dostraczy-
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ta dodatkowego wsparcia dla hipotezy wykazujacej niezalezny wptyw wieku ojca i matki na
ryzyko wystapienia ASD. Ponadto oprocz wpltywu zaawansowanego wieku, badanie to
wykazalo wzrost ryzyka wraz ze wzrostem roznic wieku migdzy matzonkami. Ogolnie rzecz
biorac, leczenie nieptodnos$ci nie wigzato si¢ z ryzykiem autyzmu [RR = 1,1; 95% 0,9-1,4].
Jednak w leczeniu najcigzszej postaci nieplodnosci meskiej stwierdzono silny zwigzek RR =
4,6 (95% CI: 2,1-9,9).  Czynniki genetyczne wyjasniaja polowe¢ ryzyka wystapienia ASD
(h2 = 50%, 95% CI:), a czynniki zwigzane ze Srodowiskiem wewnatrzmacicznym matki nie
wydajg si¢ odgrywac istotnej roli w etiologii autyzmu [22].

Nie mozna w patogenezie ASD poming¢ roli prenatalnych stresujacych wydarzen
zyciowych (SLE - Prenatal stressful life events). Reede 1 wsp. [23] w swoim badaniu
przeanalizowali prospektywnie = SLE w kontek$cie wynikow neurorozwojowych u dzieci
w kohorcie o wysokim prawdopodobienstwie wystepowania w rodzinie. W badaniu wzi¢to
udziat 317 par matka-dziecko z badania ,,Markers of Autism Risk in Babies: Learning Early
Signs” (MARBLES), w ktérym kobiety w cigzy urodzity co najmniej jedno dziecko z ASD.
7 matkami przeprowadzono wywiady w trakcie 1 pod koniec cigzy, pytajac je, czy
doswiadczyly ktorejkolwiek z 7. kategorii SLE zwigzanych z finansami, matzenstwem,
$miercig 1 innymi. Rozwdj neurologiczny dziecka w wieku trzech lat sklasyfikowano jako
rozwijajacy si¢ typowo, nie-TD lub ASD, stosujac algorytm zastosowany do wynikow
w Skali Obserwacji Diagnostycznej Autyzmu (ADOS - Autism Diagnostic Observation
Schedule) 1 Skali Wczesnego Uczenia si¢ Mullena (MSEL - Mullen Scales of Early
Learning). Wspotczynniki ryzyka wzglednego (RRR - Relative risk ratios) z TD jako
punktem odniesienia oszacowano za pomocg wielomianowej regresji logistycznej. Okazato
si¢, ze doswiadczanie problemdw prawnych bylo istotnie zwigzane ze zwigkszonym ryzykiem
wzglednym wystgpienia u dziecka nie-TD (RRR 3,75; 95% CI: 1,15, 12,22). Jednakze wynik
ten opieral si¢ na malej probie (n = 6) i nalezy go interpretowac ostroznie. Wszystkie inne
powiazania z nie-TD i ASD byly nieistotne statystycznie. Wyniki sugeruja, ze prenatalne SLE
moga nie zwigksza¢ prawdopodobienstwa wystagpienia ASD, a wigkszo$¢ z nich nie byla
zwigzana z nie-TD. Autorzy sugeruja konieczno$¢ przeprowadzenia dalszych badan
mierzacych odczuwany stres lub biomarkery stresu, aby lepiej zrozumie¢ rzeczywisty
zwigzek migdzy stresem prenatalnym a prawdopodobienstwem wystapienia ASD [23].

Uwaza si¢ takze, ze dieta matki w okresie prenatalnym jest kluczowym czynnikiem
wplywajacym na rozwoj neurologiczny potomstwa, a pojawiajace si¢ dowody sugeruja, ze

dieta w okresie prenatalnym moze réwniez odgrywac rolg w etiologii ASD. Zhong i wsp. [24]
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podsumowali badania, pochodzace z bazy PubMed z lipca 2020, ktére analizowaty sktadniki
odzywcze w okresie prenatalnym lub diete matki w kontekScie ASD. W przegladzie
systematycznym uwzglednili 36. badan z 9 krajow. Koncentrowaly si¢ one na
multiwitaminach (n=5), witaminach prenatalnych (n=3), kwasie foliowym (n=14), witaminie
D (n=11), wielonienasyconych kwasach tluszczowych (PUFA) lub spozyciu ryb/suplementéw
(n=7), zelazie (n=3), witaminie B12 (n=1), wapniu (n=1), magnezie (n=1) oraz ogoélnych
nawykach zywieniowych matek (n=3). Ogolnie rzecz biorac, wyzsze lub umiarkowane
spozycie prenatalnych/multiwitamin, kwasu foliowego 1 witaminy D wigzalo si¢ ze
zmniejszeniem ryzyka wystapienia ASD, chociaz wyniki nie byly jednolite i istnieje potrzeba
wyjasnienia réznic mi¢dzy wynikami opartymi na biomarkerach a deklarowanym spozyciem.
Dowody byly niejednoznaczne Iub niewystarczajace w przypadku innych skladnikow
odzywczych. Trzeba pamigtac, ze réznice w czasie 1 pomiarze tych czynnikow dietetycznych,
a takze potencjalne resztkowe czynniki zaktocajace, mogly przyczynia¢ si¢ do istniejacych
rozbieznosci [24].

Zwiazki pomiedzy prenatalnymi wzorcami zywieniowymi a wynikami zwigzanymi
z autyzmem u dzieci, w tym diagnozami ASD zglaszanymi przez rodzicéw oraz wynikami
w Skali Reaktywnosci Spotecznej (SRS-2) badali takze Vecchione i wsp. [25]. Badaniem
objeli 6084 uczestnikéw (z probami analitycznymi obejmujacymi od 1671 do 4128
uczestnikow) z 14. kohort w ramach konsorcjum Environmental Influences on Child Health
Outcomes (ECHO). Zwigzki pomiedzy kwartylami Wskaznika Zdrowego Odzywiania (HEI-
2015 - the Healthy Eating Index), Alternatywnego Wskaznika Zdrowego Odzywiania
zmodyfikowanego dla Ciazy (AHEI-P - the Alternative Healthy Eating Index modified for
Pregnancy) oraz Empirycznego Wzorca Zapalenia Diety (EDIP - the Empirical Dietary
Inflammatory Pattern), obliczonymi na podstawie zgloszonej diety prenatalnej, a wynikami
zbadano za pomoca regresji surowej i1 wieloczynnikowej (kwantyl dla wynikéw SRS
i logistyka dla diagnozy). W modelach skorygowanych, wyzszy kwartyl prenatalnego wyniku
HEI byt powigzany z nizszymi wynikami SRS (Q4 vs. Q1 B dla mediany kwantyla = -3,41
95% CI = -5,15, -1,26). Podobng zalezno$¢ zaobserwowano dla wyniku AHEI-P po
dostosowaniu do catkowitej liczby kalorii (Q4 vs. Ql B = -2,52 95% -4,59, -0,45). Nie
stwierdzono istotnych powigzan diety prenatalnej z diagnoza ASD. Wyniki tego duzego
badania przeprowadzonego w USA nie wskazujg na silne powigzania mi¢dzy prenatalnymi
wzorcami zywieniowymi a wynikami zwigzanymi z ASD, chociaz subtelne powiagzania

z szerszymi cechami sugeruja potrzebe dalszych rozwazan na temat zwigzku diety prenatalnej
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z fenotypami zwigzanymi z ASD [25].

Takze naukowcy z Uniwersytetu Kopenhaskiego, za Wardell [26] przeprowadzili
badanie, w ktorym przeanalizowano ponad 60 000 par matka-dziecko. Badanie ujawnito
istotny zwigzek pomigdzy dieta matki w czasie cigzy a ryzykiem wystgpienia zaburzen
neurorozwojowych, a w szczegdlnosci zespotu nadpobudliwos$ci psychoruchowej z deficytem
uwagi (ADHD), co ma wplyw na zaburzenia z ASD u dzieci. Naukowcy odkryli, ze 43
metabolity wystgpowaty czesciej u kobiet, ktore w czasie cigzy stosowaty diet¢ zachodnia,
a niektore z nich byly powigzane z wyzszym ryzykiem rozwoju ADHD u ich dziecka (15 z
43). Wyniki sugeruja, ze nawet niewielkie odstgpstwa od diety zachodniej wiaza si¢ z 66%
wyzszym ryzykiem ADHD 1 122% wyzszym ryzykiem ASD u dzieci. Najsilniejsze
zalezno$ci zaobserwowano w pierwszym i drugim trymestrze cigzy, co sugeruje, ze wezesny
rozw6j] mozgu ptodu jest szczegolnie wrazliwy na zywienie matki. Chociaz badanie odnosi
si¢ zarbwno do ADHD, jak i ASD, jego glowne ustalenia koncentrowaly si¢ przede
wszystkim na ADHD, poniewaz zwigzek miedzy zachodnia dieta w czasie cigzy
a zwigkszonym ryzykiem ADHD byt konsekwentnie obserwowany w wielu duzych kohortach
1 wspierany przez markery biologiczne we krwi matek. Natomiast zwigzek z ASD wydaje si¢
by¢ mniej bezposrednio potwierdzony. Cytowane 122% zwigkszone ryzyko ASD
prawdopodobnie wynika ze statystycznego zwigzku zaobserwowanego w jednej czgSci
danych, ale w przeciwienstwie do ADHD, odkrycie to nie zostalo potwierdzone w wielu
kohortach, poparte dowodami metabolomicznymi, ani zbadane szczegdétowo za pomocg ocen
klinicznych. Bioragc pod uwage, ze ADHD i ASD czesto wspolwystepuja i maja pewne
naktadajace si¢ czynniki ryzyka, prawdopodobne jest, ze dieta matki moze rowniez wpltywaé
na ryzyko ASD. Podsumowujac, odzywianie matki ma znaczenie, by¢ moze wigksze, niz si¢
wydaje, a niniejsze badania stanowig mocny argument za ponowng oceng zalecen
dietetycznych w czasie cigzy [cyt. za 26].

Badania Bu i wsp. [27] wykazaly, ze pacjenci z ASD wykazuja zmniejszong
roznorodno$¢ mikrobiomu jelitowego 1 zaburzony stosunek Bacteroidetes/Firmicutes,
z nieprawidlowa struktura mikrobiomu wplywajaca na neurobehawior poprzez o$ jelitowo-
moézgowa. Nieprawidlowosci w metabolitach mikrobiomu jelitowego (krotkotancuchowe
kwasy tluszczowe, zwigzki fenolowe, kwasy zolciowe, aminokwasy itp.) sa kluczowymi
mediatorami, ktére moga zaostrza¢ objawy poprzez wpltyw na przepuszczalnos¢ BBB (the
blood-brain barier), neurozapalenie i rownowage neuroprzekaznikow. OS$ jelitowo-mdzgowa

reguluje ASD poprzez mechanizmy takie jak o§ podwzgorze-przysadka-nadnercza (HPA - the

127



Zaburzenia ze spectrum autyzmu u dzieci i mlodziezy _

hypothalamic-pituitary-adrenal), nerw bledny, szlaki immunologiczne i funkcje barierowe
[27].

W opinii Cloutier i wsp. [28] prenatalna i wczesna ekspozycja na pyt zawieszony
(PM2,5) wigze si¢ z zaburzeniami z ASD, ale rola poszczego6lnych jego sktadnikow i czas
ekspozycji pozostaja niejasne. Autorzy postanowili zbada¢ zwigzki pomig¢dzy prenatalng
1 w pierwszym roku zycia ekspozycja na pyt PM2,5 a diagnoza ASD oraz identyfikacja
potencjalnie wrazliwych okreséw w cigzy. W badaniu kohortowym przeprowadzonym
w Ontario w Kanadzie wykorzystano administracyjne dane dotyczace zdrowia obejmujace
okoto 98% urodzen w prowincji. Kohorta obejmowata pojedyncze zZywe urodzenia ze szpitali
w Ontario w okresie od 1 kwietnia 2002 r. do 31 grudnia 2022 r., z wiekiem cigzowym od 36
do 42 tygodni, masg urodzeniowa od 500 do 6800 g, wiekiem matki od 15 do 55 lat, pelng
historia zamieszkania 1 prowincjonalnym ubezpieczeniem zdrowotnym. Do analizy
ekspozycji poporodowej wymagany byl co najmniej 18. miesigczny okres obserwacji.
Dwutygodniowe stezenia sktadnikow PM2,5 (sadza, pyl, amon, azotany, materia organiczna,
siarczany, sOl morska) oraz tygodniowe ste¢zenia NO2 1 O3 od poczgcia do 36. tygodnia zycia.
Modele prenatalne skorygowano o narazenie postnatalne, wykorzystujac Srednie roczne.
Poziomy zanieczyszczeh oszacowano na podstawie danych satelitarnych, modeli transportu
chemicznego i pomiaréw naziemnych. Wsréd 2183324 urodzen ($redni [SD] wiek matki 30,5
[5,4] lat; sredni [SD] wiek cigzowy przy urodzeniu 39,2 [1,1] tygodni; 1152 040 noworodkow
plci zenskiej [48,9%]) prenatalna ekspozycja na PM2,5, siarczan (SO42—) i amon (NH4+)
oraz postnatalna ekspozycja na ozon (O3) byly zwigzane z ASD. Wspotczynniki ryzyka (HR)
na kazdy wzrost 1-IQR dla SO42— wyniosty 1,15 (95% CI, 1,06—1,25), a dla NH4+ wyniosty
1,12 (95% CI, 1,01-1,23). Masa PM2,5 z wylaczeniem SO42— i NH4+ w odpowiednich
oknach krytycznych nie byla zwigzana z ASD (HR, 1,04; 95% CI, 0,92-1,19). Ekspozycja na
03 w tygodniach 26-30 (HR, 1,03; 95% CI, 1,00-1,05) oraz w pierwszym roku (HR, 1,09;
95% CI, 1,01-1,17) réwniez byla zwigzana z ASD. Badanie wykazato, ze prenatalna
ekspozycja na okreslone sktadniki PM2,5 oraz postnatalna ekspozycja na O3 byly zwigzane

z ryzykiem ASD. Drugi i trzeci trymestr moga stanowi¢ newralgiczne okresy ekspozycji [28].

Objawy
Objawy ASD pojawiajg si¢ u dzieci przed ukonczeniem 3. roku zycia io mogg trwaé
przez cate zycie [1-5].

Do objawéw wskazujacych na ograniczone lub powtarzalne schematy zachowan we-
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wedtug CDC zalicza si¢ m.in. [29]:
o zabawe zabawkami w powtarzalny sposob,
e ciagle powtarzanie tych samych stéw lub fraz,
e konieczno$¢ powtarzania pewnych rytuatéw,
e wyrazne skupienie na konkretnej cze$ci zabawki podczas zabawy, np. tylko kota,
e ukladanie zabawek w jednej linii i denerwowanie si¢ w przypadku zaburzenia tego
porzadku,
e kotysanie si¢, machanie rgkami, krecenie si¢ w kotko oraz inne powtarzalne ruchy

1 gesty.

U kazdego dziecka z ASD moga wystgpowaé nieco inne symptomy, ktdre z czasem
mogg do pewnego stopnia zanika¢ [1-5].

Zdarza si¢, ze dzieci z ASD osiaggaja kolejne kamienie milowe w rozwoju do 18-24
miesiecy. Z czasem ten rozwoj spowalnia lub dochodzi do uwstecznienia nabytych
umiejetnosci [1-5, 30].

Glowne symptomy autyzmu (triada autystyczna)
1. Interakcje spoleczne [30]
e Trudno$ci w inicjowaniu 1 podtrzymywaniu interakcji, dziecko nie reaguje
odpowiednio na proby kontaktu
e brak s$wiadomosci tego, co si¢ dzieje z innymi ludZmi
e nie dzielenie si¢ zainteresowaniami, uwagami i przezyciami
» rzadkie patrzenie na inne osoby, problemy z utrzymaniem kontaktu wzrokowego
e wystepowanie braku wiasciwych relacji z rowiesnikami, dziecko unika kontaktu
z innymi dzie¢mi
e brak umiejetnosci tworzenia bliskich relacji, a nie brak checi do tego
o rzadkie nasladowanie zachowania innych osob
e nie interesowanie si¢ zabawami spolecznymi tzn. grupowymi
2. Komunikowanie si¢ [30]
e trudno$ci rozumienia funkcji komunikacji, jej znaczenia
e problemy z tworzeniem wspdlnego pola uwagi, czyli podazania za wzrokiem innej
osoby
e czesto brak komunikowania wtasnych potrzeb
e problem z odczytywaniem wyrazu twarzy
e problem z przekazywaniem informacji w taki sposéb, zeby byta ona zrozumiata dla

rozmowcy
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e brak umiejetnosci widzenia i naprawiania btedow w komunikacji

e brak wymiany informacji w celu dzielenia zainteresowan np. pokazywania lub
przynoszenia zabawek

e 0OpOZniony zazwyczaj rozwoj mowy

e brak rozumienia intencji komunikowania si¢ z otoczeniem

Komunikacja niewerbalna ( wyraz twarzy , gesty)

e slaba mimika twarzy
e mala ekspresja ciata
e uboga gestykulacja lub jej brak
e skrajnie stabe albo skrajne silnie okazywanie emoc;ji
e staba reakcja na zachowania i emocje innych 0sob
e czasem dziecko nie potrafi czego$ pokaza¢ samodzielnie i postuguje sie rgka innej
osoby
3. Ograniczone wzorce zachowan, zainteresowan i aktywnosci [30]
e niech¢¢ do zmian
e przywigzanie do stalych schematow, przedmiotow
e powtarzalne ruchy, tzw. manieryzmy ruchowe
e bardzo waskie zainteresowania
e koncentrowanie si¢ na czastkowych lub niefunkcjonalnych wlasciwosciach
przedmiotow
e powtarzalne, stereotypowe wypowiedzi
Naukowcy ze Szwecji 1 Stanow Zjednoczonych przeanalizowali dane dotyczace 2,7
mln o0s6b urodzonych w Szwecji w latach 1985-2022 i wykazali, ze u chtopcoéw liczba
diagnoz byla najwyzsza miedzy 10. a 14. rokiem zycia. U dziewczat szczyt rozpoznan
przesuwat si¢ na pdzniejszy okres - migdzy 15. a 19. rokiem zycia. W efekcie, okoto 20. roku
zycia proporcje migdzy ptciami niemal si¢ wyroéwnywaty, zblizajac si¢ do stosunku 1:1 [31].
Osoby z ASD czesto maja problemy zwigzane z interakcjami miedzyludzkimi,
komunikacjg czy zainteresowaniami. Wystepuja réwniez tzw. powtarzajace si¢ wzorce
zachowan. Niektore objawy ASD objawiajg si¢ juz na wczesnym etapie (migdzy 6. a 12.
miesigcem zycia) [1-5, 30].
Istniejg dowody kliniczne, ze zaburzenia z ASD u dziewczynek objawiaja si¢ nieco
inaczej niz u chlopcow. NajczesSciej maja mniej nasilong posta¢ 1 nieco inne objawy

towarzyszace, np. zaburzenia jedzenia. To moze powodowa¢ dodatkowe trudnosci w posta-

130



Zaburzenia ze spectrum autyzmu u dzieci i mlodziezy _

wieniu diagnozy [1-5, 30].

Lai 1 wsp. [32] podkreslaja, ze wigkszo$¢ badan nie réznicuje wplywu pilei. Jesli
jednak chodzi o obraz behawioralny, stwierdzono niezmiennos$¢ pomiaru w zaleznos$ci od plci
w kilku standardowych pomiarach. Na tej podstawie zdiagnozowane dziewczynki ogolnie
wykazywaty nizszy poziom ograniczonych/powtarzalnych zachowan/zainteresowan/ aktyw-
nosci (RRBI - restricted/repetitive behaviour/interests/activities) niz chlopcy, z niewielkimi
i zmiennymi efektami zaleznymi od wieku, poziomu rozwoju i rodzaju RRBI. Roéznice
niedostatecznie uchwycone przez standardowe pomiary moga obejmowaé dziewczynki
z autyzmem wykazujace typowe dla plci zenskiej waskie zainteresowania, wicksza uwage
spoteczng, zdolno$ci jezykowe, motywacj¢ do nawigzywania przyjazni 1 lepsze
kamuflazowanie niz chtopcy z autyzmem. Jesli chodzi o zmiany rozwojowe, zdiagnozowane
mtode dziewczynki czeSciej miaty lepszy rozwo6j poznawczy, mniej intensywne objawy
autyzmu 1 redukcje objawow z uptywem czasu. Trudno$ci w funkcjonowaniu adaptacyjnym
1 wyzwania spoteczne moga jednak czesciej pojawiac si¢ u dziewczat w okresie dojrzewania.
Jesli chodzi o diagnoze, ogélne uprzedzenia dotyczace oczekiwan i stereotypy ptciowe moga
utrudnia¢ wczesne rozpoznanie autyzmu u dziewczat.  Opinii autorOw docenienie
wielowymiarowego wplywu plci na prezentacje, rozwdj i diagnoze jest kluczem do
zapewnienia opieki osobom z autyzmem, uwzgledniajacej rownos¢ pici. Holistyczne
podejscie do zrozumienia osoby w kontekscie plci jest niezbedne dla terminowej 1 trafnej
diagnozy oraz wsparcia [32].

Mimo ze zaburzenia rozwoju mowy nie dotycza kazdej osoby z rozpoznanym ASD,
u wielu dzieci wystgpuja deficyty w tym zakresie. Sg roéwniez dzieci, ktéore mimo
wczesniejszego deficytu rozwijaja pelng mowe w wieku szkolnym. Istniejg rowniez przypadki
dzieci, u ktorych mowa nigdy nie rozwinie si¢ w peii. Stabo rozwini¢te umiejetnosci
werbalne czg¢sto sg wigzane z wigkszym nasileniem objawoéw ASD, a takze bardziej wyrazona
niepelnosprawnos$cia umystowa [1-5,30].

W starszym wieku osoby z ASD majg trudno$ci w utrzymywaniu stosunkow
towarzyskich i prowadzeniu normalnej konserwacji [1-5,30].

Osoby z ASD prezentuja réwniez deficyty w sferze niewerbalnej. Uzywanie i rozu-
mienie gestoOw jest ograniczone, podobnie jak nawigzywanie kontaktu wzrokowego [1-5,30].

Dzieci z ASD moga roéwniez mie¢ problemy z rozumieniem relacji lub nawet nie
dazy¢ do ich tworzenia z rowiesnikami [1-5,30].

Reaktywnos¢ dzieci z ASD na bodzce zewngtrzne, np. b6l lub temperature, moze by¢
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zarbwno wzmozona, jak i obnizona. Osoby z ASD potrafig by¢ silnie przywigzane do
konkretnych przedmiotow. Ich zainteresowania sg intensywne, ale wybiorcze. Moga
wystepowaé réwniez tzw. manieryzmy ruchowe. Oznacza to, ze dziecko ma tendencje¢ do
powtarzania tych samych ruchéw lub tych samych dzwigkéw (echolalia). Czasami tez dzieci
z ASD uzywaja dziwnych, zrozumialych tylko dla siebie sformutowan [1-5,30].

Dzieci z ASD moga nie reagowac na swoje imi¢ lub inne formy zwrocenia ich uwagi.
Z tego powodu wielu rodzicow zglasza si¢ z dzieckiem do specjalisty z podejrzeniem
zaburzen stluchu [1-5,30]. W sytuacjach spotecznych dzieci autystyczne czgsto zachowuja
si¢ nieporadnie. Niekiedy moze si¢ wydawaé, ze ich reakcje sg nieodpowiednie lub
niedostosowane do sytuacji. Dzieciom w wieku szkolnym trudno$¢ sprawia podtrzymywanie
zwyklych konwersacji. Najczesciej dzieci z ASD maja ubozsza mimike i gestykulacje.
Roéwniez ograniczony zakres zainteresowan, ktory jest jedng z cech osob z ASD, ma wptyw
na umiejetnos¢ ksztattowania relacji z réwie$nikami

Za przyklady zaburzen spotecznych obecnych u dzieci z ASD wedlug Centers of
Diseace Control and Prevention (CDC) zalicza si¢ m.in. [29]:

¢ unikanie kontaktu wzrokowego lub trudno$¢ w jego utrzymaniu,

e brak reakcji na swoje imi¢ do 9. miesigca zycia,

o brak wyrazania emocji takich jak zaskoczenie, zlo$¢, szczgscie czy smutek do 9.
miesigca zycia,

o brak gestykulacji do 12. miesigca zycia, np. machania na do widzenia,

e brak dzielenia si¢ zainteresowaniami do 15. miesigca zycia, np. wskazywania
ulubionej zabawki,

e niezauwazanie przez dziecko do 2. roku zycia emocji u innych, np. zdenerwowania,

e niezwracanie uwagi na inne dzieci 1 brak checi do zabawy z nimi do 3. roku zycia,

e brak zabaw w nasladownictwo (np. poprzez udawanie bycia nauczycielem,
ksigzniczka, rodzicem itp.) do 4. roku zycia,

e brak zabaw zwigzanych z tancem, $piewem i odgrywaniem rél do 5. roku zycia.

Blisko potowa o0s6b z ASD ma objawy zotadkowo-jelitowe [33], a czestos¢
wystgpowania objawdw zotadkowo-jelitowych u dzieci z ASD jest czterokrotnie wyzsza niz
w populacji ogdlnej. Do typowych objawdw naleza zaparcia, biegunka, wzdgcia, bole
brzucha, refluks, wymioty, cuchnacy stolec oraz alergie pokarmowe [34-37].

Z badania Maennera 1 wsp. [16] wynika, Ze sposrod 4165 (66,7%) dzieci z ASD

1 informacjami na temat zdolnos$ci poznawczych, 37,9% zostato sklasyfikowanych jako maja-
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ce niepetnosprawnos¢ intelektualng. Niepelnosprawno$¢ intelektualna wystepowata u 50,8%
dzieci czarnoskorych, 41,5% dzieci z grupy A/Pl (non-Hispanic Black or African American
(Black), Hispanic, and non-Hispanic Asian or Pacific Islander), 37,8% dzieci dwoch lub
wiecej ras, 34,9% dzieci pochodzenia latynoskiego, 34,8% dzieci z grupy AI/AN (non-
Hispanic American Indian or Alaska Native) 1 31,8% dzieci rasy biatej z ASD. Ogolnie rzecz
biorgc, mediana wieku diagnozy ASD u dzieci z niepetnosprawnoscig intelektualng byta
wczesniejsza (43 miesigce) niz u dzieci bez niepetnosprawnosci intelektualnej (53 miesiace)
[16].

Staunton 1 wsp. [38] zebrali dane wraz ze skalami ocen klinicystow i1 rodzicow dzieci
korzystajacych z ustug CAMHS ID (Child and Adolescent Mental Health Intellectual
Disability Service) w latach 2014-2017. Wigkszo$¢ dzieci miata choroby wspotistniejace,
zaburzenia z ASD 1 trudne zachowania. U potowy zdiagnozowano zaburzenia psychiczne.
Stwierdzono, ze trudne zachowania i ASD koreluja ze wzrostem stresu rodzicielskiego,
podczas gdy percepcja wsparcia koreluje odwrotnie ze stresem. Niepelnosprawnosé
intelektualna, ASD 1 stres rodzicielski korelujag z obnizeniem postrzeganej jakosci zycia
rodziny [38].

Zaburzenia z ASD — choroby towarzyszace

Badania wskazuja, ze w przypadku ASD choroby psychiatryczne towarzysza
pacjentom w 63—78%. Inne ogdlnomedyczne dolegliwosci dotycza 10-77% pacjentéw [1-
5,30].

Do najczesciej wystepujacych chordb towarzyszacych ASD zaliczamy [1-5,30].
e zaburzenia Igkowe,
e ADHD,
o zaburzenia depresyjne,
o zaburzenia gastrologiczne,
e zaburzenia snu,
e drgawki i padaczke.

Istotnym zaburzeniem wspoOltowarzyszacym ASD jest rowniez uposledzenie
czynnos$ci ruchowych, ktéore wystepuje u ok. 51% oséb. Te zaburzenia moga obejmowac
m.in. [1-5,30]:

e niezgrabno$¢ ruchowa
e chodzenie na palcach,

e zmniejszone napig¢cie migsniowe,
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e opOznienie rozwoju w zakresie duzej motoryki.
Tego typu dolegliwosci moga ulec samoistnej poprawie wraz z rozwojem dziecka lub
dzieki zastosowanej terapii.
Czesto zglaszanym przez rodzicow objawem jest takze bezsenno$¢ u dzieci. Niekiedy
podaje si¢ wowczas melatoning, aby wyregulowa¢ dobowy rytm. Dodatkowo u oséb z ASD

moze wystepowac rowniez towarzyszaca niepetnosprawnos¢ intelektualna [1-5,30].

Diagnostyka
Z badania Maennera 1 wsp. [16] wynika, ze sposréd 6245 dzieci, ktére spetniaty

definicj¢ przypadku ASD, 74,7% miato udokumentowane stwierdzenie diagnostyczne ASD,
65,2% miato udokumentowang klasyfikacje edukacji specjalnej ASD, 71,6% miato
udokumentowany kod ASD ICD, a 37,4% miato wszystkie trzy typy wskaznikow ASD.
Mediana wieku najwczesniejszej znanej diagnozy ASD wynosita 49 miesigcy 1 wahala si¢ od
36 miesigcy w Kalifornii do 59 miesiecy w Minnesocie [16].
Klasyfikacja Zaburzen Psychicznych DSM-5 stworzona przez Amerykanskie
Towarzystwo Psychiatryczne wyroznia 3 kryteria:
1. Klinicznie znaczace, stale nieprawidlowosci w obrebie komunikacji spolecznej
i interakcji [39]:

a) wyrazne deficyty w komunikacji werbalnej i niewerbalnej wykorzystywane;j

b) w interakcjach spotecznych,

¢) brak wzajemnosci spotecznej,

d) nieumiej¢tno$¢ rozwijania i1 utrzymywania relacji z rowiesnikami wlasciwej dla

€) poziomu rozwoju.
2. Ograniczone, powtarzalne wzorce zachowan, zainteresowan i aktywnosci objawiajace
sie poprzez co najmniej dwa z ponizszych objawow [39]:

a) stereotypowe zachowania motoryczne lub werbalne,

b) nadmierne przywiazanie do rutyny i zrytualizowanych wzorcoOw zachowania,

¢) ograniczone zainteresowania (https://polskiautyzm.pl/klasyfikacje-diagnostyczne-

d) autyzmu,

e) nadwrazliwo$¢ lub niedowrazliwo$¢ na bodZce sensoryczne.
3. Objawy muszg wystapi¢ we wczesnym dziecinstwie, ale moga nie manifestowac sie
w pelni dopoki oczekiwania spoleczne nie przekrocza ograniczonych mozliwosci dziecka

[39].
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W klasyfikacji DSM-5 mamy takze do czynienia z poj¢ciem nasilenia objawow ze
spectrum autyzmu na 3 poziomy [40]:
1. Poziom 1 - wymagajacy wsparcia (lagodny):

a) komunikacja: trudno$ci w inicjowaniu rozmdw, nieinteresowanie si¢ komunikacjg
z innymi, bez wsparcia ze strony innych, trudnosci w obrebie komunikacji sprawiaja
widoczne problemy,

b) ograniczone, powtarzane zachowania: problemy z przerwaniem podejmowanych
czynnosci 1 proby przekierowania uwagi, rytualy, powtarzalne zachowania istotnie
oddziatuja na funkcjonowanie jednostki co najmniej w jednej sferze.

2. Poziom 2 - wymagajacy znaczacego wsparcia (umiarkowany)

a) komunikacja: obecne znaczace trudnos$ci w obszarze komunikacji werbalnej i niewer-
balnej, nawigzywaniu kontaktu z innymi, wykazywanie ostabionej lub nietypowe;j

b) Deficyty w zakresie reagowania na proby nawigzania interakcji przez innych, a takze

ograniczenia funkcjonowania obserwowane nawet przy udzielanym wsparciu, sa

wyraznie widoczne. Czesto wystepuja powtarzalne zachowania, utrzymywanie

sztywnych wzorcoOw postgpowania oraz trudnosci z adaptacja do zmian. Zmiana

aktywnosci nierzadko wigze si¢ z istotnym dyskomfortem lub znacznymi trudnosciami.
3. Poziom 3 - wymagajacy bardzo znacznego wsparcia (znaczny)

a) komunikacja: znaczne trudno$ci w obszarze komunikacji werbalnej 1 niewerbalnej,
sprawiajgce ogromne trudnosci w funkcjonowaniu jednostki, ograniczenie mowy,
czesto nawet do kilku stéw, bardzo niska reakcja na inicjowany kontakt ze strony
otoczenia, ograniczone, powtarzane zachowania: ogromna trudno$¢ w adaptacji do
zmian, rytualy,

b) sztywne wzorce zachowan oddziatujg na wszystkie sfery zycia, powoduje to znaczne
trudnosci i cierpienie podczas zmian.

Klasyfikacja ICD-10

Wyréznia 8 catoSciowych zaburzen rozwoju, a wspolnymi cechami wszystkich tych

zaburzen s problemy w komunikacji i rozumieniu zjawisk spotecznych:

o FB84.0 — Autyzm dzieciecy

o F84.1 — Autyzm atypowy

o F84.2 — Zespot Retta

o F84.3 — Inne dziecigce zaburzenia dezintegracyjne

o F84.4 —Zaburzenie hiperkinetyczne z towarzyszacym uposledzeniem umystowym i

ruchami stereotypowymi
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o FB84.5 — Zespot Aspergera
o F84.8 — Inne calo$ciowe zaburzenia rozwojowe
o F84.9 — Calosciowe zaburzenia rozwojowe, nieokreslone
Istniejg trzy kryteria rozpoznania autyzmu w ICD 10 [41]:
A. Nieprawidlowy lub uposledzony rozwdj wyraznie widoczny przed 3 rokiem zycia
w co najmniej jednym z nastepujacych obszarow:
1. Rozumienie i ekspresja jezykowa uzywane w spotecznym porozumiewaniu sig,
2. Rozwo6j wybiodrczego przywigzania spotecznego lub wzajemnych interakcji spotecznych
3. Zabawa funkcjonalna lub symboliczna.
B. Lacznie musi wystapi¢ co najmniej szeS¢ objawow sposréd wymienionych w punktach
1,2 i3, przy czym co najmniej dwa z punktu 1 i po co najmniej jednym z punktow 2 i 3:
1. Jakosciowe nieprawidtowosci wzajemnych interakcji spotecznych, manifestujace si¢

w co najmniej dwdch z nastepujacych obszaréw:

a) niedostateczne wykorzystywanie kontaktu wzrokowego, wyrazu twarzy, postawy
ciata 1 gestow do odpowiedniego regulowania interakcji spotecznych,

b) niedostateczny (adekwatnie do wieku umystowego i pomimo licznych okaz;ji)
rozw0] zwiazkdw réwiesniczych, obejmujacych wzajemne wspotdzielenie
zainteresowan, aktywnosci 1 emocji,

c) brak odwzajemniania spoleczno-emocjonalnego, przejawiajacy si¢ uposledzeniem
lub odmiennos$cig reagowania na emocje innych osob; lub brak modulowania
zachowania odpowiednio do spotecznego kontekstu; lub staba integracja zachowan
spotecznych, emocjonalnych i komunikacyjnych,

d) brak spontanicznej potrzeby dzielenia z innymi osobami rados$ci, zainteresowan lub
osiggnie¢ (np. brak pokazywania, przynoszenia lub wskazywania innym ludziom
przedmiotdw osobistego zainteresowania).

2. Jako$ciowe nieprawidtowosci w porozumiewaniu si¢, manifestujace si¢ w co najmniej
jednym z nastepujacych obszarow:

a) opdznienie lub catkowity brak rozwoju jezyka mowionego, ktore nie wiaza si¢
z proba kompensowania za pomocg gestow lub mimiki jako alternatywnego
sposobu porozumiewania si¢ (czgsto poprzedzane przez brak komunikatywnego
gaworzenia),

b) wzgledny niedostatek inicjatyw 1 wytrwalosci w podejmowaniu wymiany

konwersacyjnej (na jakimkolwiek wystepujacym poziomie umiej¢tnosci jezyko-
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wych), w ktorej zachodza zwrotne reakcje na komunikaty innej osoby,

c) stereotypowe i1 powtarzajace si¢, idiosynkratyczne wykorzystywanie stow 1 wyra-
zen,

d) brak spontanicznej roznorodnosci zabawy w udawanie (,,na niby”) lub zabawy
nasladujacej role spoleczne.

3. Ograniczone, powtarzajace si¢ 1 stereotypowe wzorce zachowania, zainteresowan
i aktywnosci przejawiane w co najmniej jednym z nastgpujacych obszaréw:

a) pochtoniecie jednym Ilub liczniejszymi stereotypowymi zainteresowaniami
o nieprawidtowej tresci 1 zogniskowaniu, lub jednym lub wiecej zainteresowaniami
nieprawidlowymi z powodu swej intensywnosci i ograniczenia, a nie z powodu
tresci 1 zogniskowania,

b) wyraziscie kompulsywne przywigzanie do specyficznych, niefunkcjonalnych
czynnosci rutynowych i zrytualizowanych,

c) stereotypowe i powtarzajace si¢ manieryzmy ruchowe, obejmujace stukanie badz
krecenie palcami; lub zloZone ruchy catego ciata,

d) koncentracja na czastkowych lub niefunkcjonalnych wtasciwosciach przedmiotow
stuzacych do zabawy (jak np. ich zapach, odczuwanie powierzchni, powodowanego
hatasu lub wibracji).

C. Obrazu Kklinicznego nie mozna wyjasni¢ innymi objawami caloSciowych zaburzen
rozwojowych, specyficznymi rozwojowymi zaburzeniami rozumienia jezyka z wtérnymi
trudnosciami spoleczno-emocjonalnymi, reaktywnymi zaburzeniami przywiazania ani
zaburzeniem selektywnosci przywigzania, uposledzeniem umystowym 2z pewnymi
cechami zaburzen emocji i zachowania, schizofrenia o niezwykle wczesnym poczatku,
ani zespolem Retta.

W ICD-11 1 DSM V te zaburzenia nie s3 juz wyodrebnione, ale przy diagnozowaniu
autyzmu uzyty jest termin zbiorczy — spektrum zaburzen autystycznych (Autism Spectrum
Disorder czyli ASD) pod symbolem 299.00 [40,41].

Zgodnie z Migdzynarodowa Klasyfikacja Chorob ICD-10 jeszcze do niedawna ASD
ujmowano w kategorii catosciowych zaburzen rozwojowych (symbol F.84) o roéznym
nasileniu i przebiegu. Od 1 stycznia 2022 roku, zgodnie z kolejna edycja (ICD-11), miesci si¢
w kategorii ASD (symbol 6A02). To zmiany podobne do tych, ktére nastapity w klasyfikacji
DSM-5. W Kklasyfikacji ICD-11 jako co$§ nowego zawarto w procesie diagnozy poziom
rozwoju intelektualnego i1 funkcjonalnego rozwoju jezyka u dziecka oraz zaburzenia

przetwarzania bodzcow sensorycznych. W ICD-11 nie jest juz Triada zachowan
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autystycznych jako kryterium diagnozy, a wazna jest charakterystyka proceséw poznawczych
1 jezykowych w potaczeniu z interakcjami spolecznymi. Dobrze jest tez uwzgledni¢ rdzne
choroby i zaburzenia wspoétistniejace [41,42].
Kryteria diagnostyczne wg ICD-11 [43]
e 6A02 Zaburzenie z ASD
e 6A02.0 Zaburzenie z ASD bez zaburzen rozwoju intelektualnego iz tagodnym lub
bez uposledzenia czynnos$ciowego jezyka
e 0A02.1 Zaburzenie z ASD z zaburzeniem rozwoju intelektualnego itagodnym lub
bez uposledzenia czynnosciowego jezyka
e 6A02.2 Zaburzenie z ASD bez zaburzen rozwoju intelektualnego iz zaburzeniami
funkcjonalnego jezyka
e 0A02.3 Zaburzenie z ASD z zaburzeniami rozwoju intelektualnego iz zaburzeniami
czynnosciowymi
e 0A02.4 Zaburzenie z ASD bez zaburzen rozwoju intelektualnego ibraku jezyka
funkcjonalnego
e 0A02.5 Zaburzenie z ASD z zaburzeniem rozwoju intelektualnego i brakiem jezyka
funkcjonalnego
e 06A02.Y Inne okreslone zaburzenia z ASD
e 6A02.Z Zaburzenie z ASD, nieokreslone
Obecnie Polska jest w 5. letnim okresie przejsciowym pomiedzy ICD-10, a ICD-11.
Réznice w klasyfikacji ICD-10, a ICD-11 [44]:
e pojecie ,,autyzmu” zostaje zastagpione pojeciem ,,ASD”
e nie wyrdznia si¢ juz Zespolu Aspergera, Zespotu Retta, autyzmu dziecigcego, autyzmu
atypowego
e pacjent bedzie otrzymywat diagnoz¢ podstawowa, ktora bedzie uszczegoétowiona
w kwestii rozwoju komunikacji i jezyka funkcjonalnego oraz rozwoju intelektualnego.
W praktyce postawienie diagnozy to wieloetapowy proces majacy na celu rozpoznanie
zaburzen oraz poziomu funkcjonowania na wielu plaszczyznach [43]:
e Obserwacja dziecka — przez rodzicow/opiekundéw
e Monitorowanie czy dziecko rozwija si¢ wg norm dla jego wieku
e Badania kontrolne —rutynowe wizyty ulekarza sprawdzajace czy dziecko
prawidlowo si¢ rozwija na wszystkich ptaszczyznach — fizycznej, poznawczej,

psychicznej, emocjonalnej
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e Badania przesiewowe — w wieku 18 1 24 miesigcy

e Dodatkowe badania przesiewowe — lekarz moze je zlecié, jesli dziecko znajduje si¢
w grupie podwyzszonego ryzyka np. z powodu przedwczesnego porodu, niskiej masy
urodzeniowej, wystepowania chorob i zaburzen (takze ASD) w rodzinie dziecka

e Jesli lekarz na podstawie badan oraz wywiadu stwierdza nieprawidtowosci, kieruje
dziecko do dalszej diagnozy specjalistycznej, np. psychologa dzieciecego, lekarza
psychiatry, neurologa, pediatry rozwojowego etc.

Diagnoza wg standardu MAA (Multi — Agency Assessment)

Jest todiagnoza przeprowadzana przez zespdt specjalistow  wg  kryteriow
diagnostycznych opisanych w ICD-10. W sklad zespotu wchodza: lekarz psychiatra,
psycholog, pedagog specjalny i/lub logopeda, neurologopeda [43]. Procedura diagnostyczna
jest tugotrwala, wieloetapowa 1 bardzo pracochlonna, gdyz uwzglednia wszystkie sfery
rozwoju dziecka. Niezmiernie istotne jest, by oceny diagnostycznej dokonywat zespot
wielospecjalistyczny. Na proces diagnozy autyzmu sktada si¢ [43]:

e wywiad z rodzicami— pierwsze spotkanie rodzicow z diagnosta, majace pomoc ustalic,
jak do tej pory przebiegat rozwoj dziecka. Pytania zadawane podczas wywiadu
odnoszg si¢ zarowno do rozwoju fizycznego, komunikacji 1 zabawy, jak rowniez
relacji spotecznych. Wywiad kliniczny ma charakter ustrukturalizowanej rozmowy i
powinien by¢ przeprowadzany pod nieobecnos$¢ dziecka.

e analiza dokumentacji medycznej 1 psychologicznej dziecka — bardzo wazne jest by
rodzice  dostarczyli mozliwie najobszerniejsza ~ dokumentacj¢  medyczna,
pedagogiczng, psychologiczng oraz materiaty wideo zawierajace nagrania
niepokojacych zachowan dziecka. W oparciu o nie zespdt diagnostyczny dokonuje
analizy niezbednej na dalszym etapie badania dziecka.

e [ obserwacja kierowana dziecka— jest to obserwacja pod katem kryteriow
diagnostycznych prowadzona przez psychologa oraz pedagoga specjalnego. Podczas
obserwacji przeprowadza si¢ proby dotyczace funkcjonowania poznawczego i komu-
nikacyjnego dziecka oraz rozwoju zabawy. W miar¢ mozliwosci obserwacja powinna
zosta¢ przeprowadzona w ciagu jednej wizyty, ewentualnie moze zosta¢ podzielona na
dwa krétsze spotkania.

e Dbadanie lekarskie (psychiatryczne)— dalszym etapem jest spotkanie dziecka
z do$wiadczonym w pracy z osobami z zaburzeniami rozwoju z ASD lekarzem

psychiatra. Podczas tego spotkania ocenia si¢ rowniez stan somatyczny. Lekarz moze
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zasugerowa¢ potrzebg¢ uzupelnienia badan oraz dodatkowych konsultacji (badania

neurologiczne, genetyczne, metaboliczne, okulistyczne, audiologiczne itd.).

e II obserwacja kierowana dziecka— to kolejne spotkanie z psychologiem lub
pedagogiem, zazwyczaj odbywaja si¢ w potaczeniu z diagnoza psychiatryczng.

e uzupelienie niezb¢dnych arkuszy, omdwienie wnioskOw— na tym etapie zespot
diagnostyczny opracowuje pisemng opini¢, uzupetnia diagnoze o opis poszczegodlnych
objawow kryterialnych wystepujacych lub niewystepujacych u dziecka.

e przekazanie rozpoznania— podczas tego spotkania z rodzicami psycholog omawia
wyniki poczynionych obserwacji, informuje o mozliwo$ciach dalszego postepowania
terapeutycznego, a takze wyjasnia wszelkie watpliwosci.

Specjalisci  zlecaja badania, takie jak wzroku, stuchu, laryngologiczne,
neurologiczne czy genetyczne, aby wykluczy¢ inne schorzenia. W diagnozie ASD
najwazniejszy jest rozwdj mowy 1 umiejetnosci spotecznych, szczegdlnie u dzieci ponizej
3. roku zycia [1-5, 30].

Nieutrzymywanie kontaktu wzrokowego przez niemowleta moze stanowi¢ wczesny
sygnal, ze co$ si¢ dzieje [1-5,30].

W rozpoznaniu u dziecka ASD istotne sg rowniez wspomniane wczesniej nietypowe
wzorce zachowan. Dzieci z ASD czesto wykonujg czynnos$ci poprzez rytuaty, w konkretnej i
ustalonej kolejnosci. Zaburzenie tego schematu moze prowadzi¢ do napadow ztosci. Maja
rowniez trudnosci z akceptowaniem zmian w zyciu codziennym 1 otoczeniu [1-5,30].

Brakuje odpowiednich danych naukowych zalecajacych konkretne badania
przesiewowe dzieci od 18. do 30. miesigca zycia, ktdre nie prezentuja objawow wskazujacych
na ASD. Zaleca si¢ jednak stosowanie rutynowych badan przesiewowych u dzieci w 9., 18.,
24. 1 30. miesigcu zycia. W badaniu korzysta si¢ z pomocy narze¢dzia, jakim jest
kwestionariusz M-CHAT-R/F, czyli Modified Checklist for Autism in Toddlers Revised with
Follow-Up [1-5,30].

Badania przesiewowe majg na celu poréwnanie rozwoju dziecka z réwiesnikami.
Pytania dotycza m.in. stopnia rozwini¢cia mowy, umiejetnosci manualnych, ale réwniez
typowych zachowan wystepujacych u dziecka. Mozna spodziewaé si¢ rowniez pytan
dotyczacych sposobu przezywania przez dziecko danych emocji. W przypadku wyniku
dodatniego w tym badaniu lub wyraznego niepokoju rodzicow lekarz powinien zebrad
doktadny wywiad 1 w razie potrzeby skierowa¢ dziecko do specjalisty [1-5,30].

Rozpoznanie ASD wymaga szczegdlowej oceny pacjenta przez wielu specjalistow.
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Pozwala to na wykluczenie standw, ktéore moga przypominaé ASD oraz wykrycie
ewentualnych chorob towarzyszacych. Interdyscyplinarny zespdt pozwala réwniez dobrze
okresli¢ poziom funkcjonowania dziecka i na tej postawie zdecydowaé o najskuteczniejszym
podejéciu terapeutycznym. W tym celu korzysta si¢ rowniez z ADOS-2, czyli Autism
Diagnostic Observarion Schedule, wyd. 2. To narz¢dzie pomaga doktadnie okresli¢
umiejetnosci spoteczne i poznawcze oraz zakres rozwoju mowy u dzieci, u ktérych
podejrzewamy ASD [1-5,30].

Najnowsze metody diagnostyki ASD opieraja si¢ na sztucznej inteligencji. Pomaga
ona skutecznie analizowa¢ wzorce zachowan dzieci (analiza wideo). Algorytmy Al analizuja
mimike, kontakt wzrokowy i mowe [45,46]. Jia i wsp. [46] dokonali podsumowania prac
naukowych ~w tym zakresie i wskazanie markerow, ktore mozna wykorzysta¢ do
identyfikacji. Przeszukali artykuly opublikowane w bazach Web of Science, PubMed,
Scopus, Medline, SpringerLink, Wiley Online Library oraz EBSCO w okresie od 1 stycznia
2013 r. do 13 listopada 2023 r., a w$rod nich znalazty si¢ 43 artykuty. W artykutach tych
markery rozpoznawania podzielono gltownie na pie¢ kategorii: zachowania wzrokowe,
mimika twarzy, ruchy motoryczne, cechy glosu i wykonywanie zadan. Na podstawie
powyzszych markerow, doktadno$¢ badan przesiewowych z wykorzystaniem sztucznej
inteligencji wahata si¢ od 62,13% do 100%, czuto$¢ od 69,67% do 100%, a swoisto$¢ od 54%
do 100%. Wyniki badania sugeruja, ze rozpoznawanie z wykorzystaniem sztucznej
inteligencji jest obiecujacym narz¢dziem identyfikacji dzieci z ASD. Nadal jednak konieczne
jest ciagle udoskonalanie modelu badan przesiewowych i poprawa ich dokladnosci poprzez
badania multimodalne, co utatwi terminowg interwencje i leczenie [46].

Sideraki 1 wsp. [47] takze podkreslaja, ze najnowsze badania pokazuja, iz algorytmy
glebokiego uczenia (Deep Learning) potrafig identyfikowa¢ wzorce zachowan poprzez
analiz¢ danych biometrycznych, ocen¢ interakcji oparta na wideo oraz ekstrakcj¢ cech
jezykowych, zapewniajac dokladniejsza i szybsza diagnoz¢ w porownaniu z metodami
tradycyjnymi. Jednoczesnie artykut analizuje technologie interwencji oparte na Al, ktadac
nacisk na roboty edukacyjne i adaptacyjne narzedzia komunikacyjne. Wykazano, ze
spoteczne roboty asystujace, takie jak NAO i Kaspar, poprawiaja umiej¢tnosci spoteczne
u dzieci, oferujac ustrukturyzowane, powtarzalne interakcje, ktore wzmacniajg proces uczenia
sie. Co wigcej, oparte na Al systemy komunikacji wspomagajacej 1 alternatywnej (AAC -
Augmentative and Alternative Communication) pozwalaja dzieciom z ASD na skuteczniejsze
wyrazanie siebie, a chatboty oparte na uczeniu maszynowym wspieraja rozwoj jezyka

poprzez spersonalizowane odpowiedzi [47].
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Podobnych spostrzezen dostarcza przeglad systemowy badan z udzialem oséb
z rozpoznaniem ASD, oparty na bazach Medline, Embase, Scopus, Web of Science, IEEE
Xplore i ACM Digital Library dokonany przez Sun i wsp. [48]. Autorzy oceniali doktadnos¢
diagnostyczng algorytmow Al w klasyfikacji ASD oraz ich zastosowanie w §ledzeniu rozwoju
spotecznego poprzez dane o twarzy w zastosowaniach klinicznych w interakcjach
spotecznych. Modele dwuwymiarowe 1 wielopoziomowe uwzgledniaty zaleznosci,
heterogeniczno$¢, moderatory (modalnos$ci, algorytmy, zadania) oraz stosowaty solidng
estymacj¢ wariancji. Btad publikacji oceniano za pomocg wykreséw lejkowych. Narzedzie
QUADAS-2 oceniato ryzyko btedu i1 stosowalnos$¢. Sposréd 40 570 zidentyfikowanych
badan, 38 spehito kryteria przegladu, a siedem dostarczylo wystarczajacych danych do
metaanalizy. Laczny iloraz szans diagnostycznych wynoszacy 15,917 (95% CI [4,775—
53,059]) oraz analiza dwuwymiarowa oszacowaly pole pod krzywa charakterystyki
operacyjnej odbiornika na 0,862. Doktadnos$¢ wzrosta dzieki zastosowaniu rysow twarzy,
zabawy bez struktury, maszyn wektoréw nosnych i algorytméw opartych na drzewach
decyzyjnych. Metody Al umozliwiajg analiz¢ zachowan spolecznych, w tym ruchu gatek
ocznych w odpowiedzi na bodzce spoteczne, ekspresji emocjonalnej i wspdlnej uwagi
w ocenie ASD. Do prowadzenia terapii wykorzystano rowniez roboty z obstuga Al. Niniejsze
badanie pokazuje, ze Al moze dokladnie i obiektywnie wspomaga¢ oceng ASD, §ledzi¢
zachowania spoteczne 1 poprawia¢ wyniki terapii. Konieczna jest dalsza walidacja w r6znych
populacjach, aby zapewni¢ kliniczng przydatnos¢ i etyczne zastosowanie [48].

Srivastava 1 wsp. [49] podkres$laja, ze ptyn mézgowo-rdzeniowy odgrywa kluczowa
role w utrzymaniu homeostazy srodowiska neuronalnego i dlatego byt analizowany w wielu
stanach wptywajacych na osrodkowy uktad nerwowy. W ramach przegladu systematycznego
autorzy przeszukali bazy PubMed, Scopus i1 Web of Science pod katem badan
opublikowanych w latach 1977-2025 i1 wybrali 49. badah po przeprowadzeniu r¢cznego
screeningu. Stwierdzili, ze w plynie mézgowo-rdzeniowym, markery immunologiczne,
biatka, kwas foliowy, oksytocyna i wazopresyna wykazywaly zmiany w ASD w poréwnaniu
z osobami neurotypowymi. Dokonany przeglad podkresla potrzebe dalszych badan nad
ptynem mozgowo-rdzeniowym w ASD, aby poglebi¢ wiedz¢ na temat tego zaburzenia
i zidentyfikowa¢ biomarkery ptynu mézgowo-rdzeniowego [49].

Smedler 1 wsp. [50] zwracajg uwage, ze czynniki rodzinne prawdopodobnie wptywaja
na biomarkery, takie jak stezenie bialek. Postanowili porowna¢ bliznigta z ASD lub cechami

wysokiego stopnia autyzmu z mniej dotknigtym wspotblizniakiem pozwala oszacowaé wptyw
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czynnikow zakldcajacych rodzinnych. Zmierzyli 203 biatka w ptynie mézgowo-rdzeniowym
(n = 86) 1 surowicy (n = 127) u bliznigt ($redni wiek 14,2 roku, 44,9% dziewczat)
wzbogaconych o ASD i inne zaburzenia neurorozwojowe. Cechy autystyczne oceniano za
pomoca Skali Reaktywnos$ci Spotecznej-2, w wersji dla rodzicow. Cechy autystyczne
korelowaly ujemnie z trzema biatkami i dodatnio z jednym w ptynie moézgowo-rdzeniowym.
W surowicy cechy autystyczne korelowaty dodatnio z 15. biatkami i ujemnie z jednym.
W analizach wewnatrz par blizniat, cechy autystyczne byly powigzane jedynie z surowiczym
czynnikiem aktywujacym limfocyty B (BAFF), podczas gdy cystatyna B (CSTB) pozostata
istotnie zwigzana z ASD. Odkrycie autoréw wskazuje, ze biatka zaangazowane w odpornos¢
sg potencjalnymi biomarkerami cech autystycznych i ASD z czg$ciowym czynnikiem
zaklocajacym genetycznym [50].

W ostatnich latach opisano wazne zmiany w metabolizmie dzieci, zachodzace w
okresie pomi¢dzy narodzinami a wystgpieniem pierwszych objawow ASD. Badacze odkryli,
ze za wigkszo$¢ tych zmian odpowiada niewielka liczba szlakow biochemicznych. Naviaux
[51] opisat 3-hitowy model sygnalizacji metabolicznej przyczyn ASD 3-hitowe czynniki
wymagane do wystgpienia ASD to: 1) odziedziczenie genotypu uwrazliwiajacego
mitochondria i/lub stymulowang przez eATP wewnatrzkomérkowa sygnalizacj¢ wapniowa na
zmiany $rodowiskowe, 2) wczesna ekspozycja na czynniki $rodowiskowe aktywujace
metaboliczne cechy odpowiedzi komorkowej na zagrozenie (CDR - the cell danger response)
oraz 3) nawracajgca lub trwata ekspozycja na czynniki aktywujace CDR przez co najmniej
3-6 miesigcy w krytycznym oknie neurorozwojowym, od péznego pierwszego trymestru cigzy
do pierwszych 18-36 miesigcy zycia. Trzy czynniki zwigzane ze zwigkszonym ryzykiem ASD
mozna funkcjonalnie sklasyfikowa¢ odpowiednio jako primery, triggery 1 wzmacniacze CDR.
CDR jest utrzymywany przez sygnalizacj¢ metaboliczng, ten nowy model tworzy
ujednolicone ramy intelektualne dla zrozumienia, jak rézne cechy ASD sg ze soba powigzane
[51].

Naviaux 1 wsp. [52] postanowili dowiedzie¢ si¢ wigcej o wezesnych zmianach
metabolicznych zachodzacych u dzieci autystycznych. W tym celu naukowcy zbadali dwie
kohorty: jedng stanowily noworodki, u ktorych nie da si¢ jeszcze wykry¢ zaburzen ze
spektrum; druga dzieci w wieku 5 lat, wérdd ktorych u czes$ci zdiagnozowano autyzm.
Porownujac profile metaboliczne dzieci, u ktorych ostatecznie zdiagnozowano ASD, z tymi,
ktére rozwingly si¢ neurotypowo, badacze odkryli uderzajace roznice. Sposrod 50. szlakdéw

biochemicznych, ktore przeanalizowali, 14. okazato si¢ odpowiada¢ az za 80% metaboliczne-
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go wptywu na autyzm. Jak wyjasniaja autorzy organizm ludzki posiada zabezpieczenia
biochemiczne, ktére pozwalaja zatrzyma¢ komoérkowa reakcje na zagrozenie, gdy to
zagrozenie minie. Kiedy za§ wspomniane zabezpieczenia nie rozwijaja si¢ normalnie,
dochodzi do rozwoju autyzmu. Rezultatem jest zwigkszona wrazliwo$¢ na bodzce
srodowiskowe, co przyczynia si¢ do nadwrazliwos$ci sensorycznej i innych charakterystycz-
nych objawow. Reakcja komorki na zagrozenie jest regulowana przede wszystkim przez ATP.
Wiadomo, ze w autyzmie szlaki sygnalizacji ATP nie rozwijaja si¢ prawidtowo, mozna je
jednak czeSciowo przywroci¢ za pomocg istniejacych lekow. Naukowcy maja nadzieje, ze
identyfikacja konkretnych szlakow zwigzanych z ATP, ktore ulegaja zmianie u oséb z ASD,

pomoze opracowacé wiecej srodkéw, ktore pozwolg opanowac objawy [52].

Terapia

Ze wzgledu na zrdznicowany charakter objawdw wystepujacych u oséb z ASD nie
ma jednego schematu terapeutycznego. Terapia jest dostosowana do potrzeb kazdego
pacjenta. Aktualnie leczenie ASD polega na poprawie jako$ci zycia i minimalizowaniu
objawow [53,54].

Terapia os6b z ASD przewaznie obejmuje rozne aspekty ich zycia. Jest zwigzana
zardwno z opieka medyczna, jak i psychologiczna, wsparciem edukacyjnym i spolecznym.
Ogromne znaczenie ma rowniez otoczenie, w ktérym wychowuje si¢ dziecko z ASD [53,54].

Leczenie farmakologiczne jest jedng z metod stosowanych w celu zminimalizowania
objawéw. Do lekow wykorzystywanych w leczeniu ASD zalicza si¢ m.in. [53,54]:

e SSRI — jest to grupa lekéw przeciwdepresyjnych, ktéora moze pomaga¢ niwelowac
objawy zwigzane z lgkiem, drazliwo$cig, agresywnymi zachowaniami lub poprawiac
kontakt wzrokowy z dzieckiem;

e leki przeciwpsychotyczne — ta grupa lekoéw wptywa na nadaktywnos¢ dzieci, agresj¢
oraz zmniejsza nasilenie stereotypowych zachowan;

o stymulanty — poprawiaja koncentracj¢ u dzieci i regulujg ich poziom aktywnosci;
stosuje si¢ je najczesciej u osob z tagodnym ASD;

e leki przeciwlegkowe — sg stosowane w leczeniu zaburzen lgkowych oraz napadow
paniki, ktore czesto towarzysza osobom z ASD;

e leki przeciwpadaczkowe — stosowane s3 u osob, ktérym towarzyszg drgawki lub

padaczka.
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Inng metoda leczenia ASD jest stosowanie terapii behawioralnej. Istotng role
odgrywaja réwniez rehabilitacja i dziatania edukacyjne [53,54]. Te metody pozwalaja na
trenowanie umiejetnosci spolecznych, a takze poprawianie umiejetnosci komunikacji u dzieci.
Dodatkowo stosuje si¢ rowniez elementy psychologii rozwojowej, ktéra ktadzie nacisk na
wsparcie dziecka w naturalnych warunkach oraz wskazuje, jak istotny jest rozwoj
umiejetnosci spotecznych i jezykowych. Terapie czgsto wymagaja uczestnictwa rodzicow lub
0sOb z otoczenia dziecka. Kluczowe jest stworzenie dla dziecka z ASD warunkow
terapeutycznych. W przypadku wspotwystepujacych zaburzen Iekowych zaleca si¢ rowniez
terapi¢ w nurcie poznawczo-behawioralnym [53,54].

Istniejg takze dodatkowe metody leczenia. Z racji réznorodnych objawow ASD
niektore dzieci z powodu dolegliwosci ze strony uktadu pokarmowego moga wymagaé
stosowania odpowiedniej diety. Sa réwniez dowody na to, ze aktywno$¢ fizyczna (jazda
konna, ptywanie, joga) pozytywnie oddzialuje na osoby z ASD [53,54].

W 2024 r. przeprowadzono eksperyment, zgodnie z ktorym terapia probiotyczna moze
poprawia¢ funkcje spoteczne u dzieci z ASD [53.54].

Mtynarska i wsp. [55] podkreslaja, ze mikroorganizmy w przewodzie pokarmowym
odgrywaja kluczowa role w osi jelitowo-mozgowej (GBA- the gut-brain axis), wptywajac na
rozw0j uktadu nerwowego i zachowanie. Dysbioza, czyli brak rownowagi mikrobioty, jest
powigzana zarOwno z objawami behawioralnymi, jak i1 zotadkowo-jelitowymi u oséb z ASD.
Mikrobiota oddzialuje z o$rodkowym ukladem nerwowym poprzez mechanizmy takie jak
produkcja krotkotancuchowych kwasow tluszczowych (SCFA - short-chain fatty acids),
regulacja neuroprzekaznikow 1 modulacja uktadu odpornosciowego. Zmiany w jej sktadzie,
w tym zmniejszona roznorodno$¢ lub nadmiar okre$lonych taksonoéw bakteryjnych, sa
powigzane z nasileniem objawow ASD. Modyfikacje diety, takie jak dieta bezglutenowa lub
bogata w przeciwutleniacze, wykazaly potencjal poprawy zdrowia jelit i zlagodzenia
objawow behawioralnych. Probiotyki, dzigki swoim wilasciwosciom przeciwzapalnym, moga
wspiera¢ zdrowie uktadu nerwowego 1 zmniejszaé neurozapalenie. Rozwazany jest
przeszczep mikrobioty jelitowej (FMT - Fecal microbiota transplantation), szczegoélnie u
0s6b z uporczywymi objawami ze strony przewodu pokarmowego. Wykazano obiecujace
rezultaty w zakresie poprawy roznorodnosci mikrobiomu i tagodzenia objawow ze strony
przewodu pokarmowego 1 behawioralnych. Nalezy jednak wzig¢ pod uwage ograniczenia tej
metody, omOwione w niniejszym przegladzie narracyjnym. Dalsze badania sg niezbedne dla

lepszego zrozumienia dlugoterminowych skutkdéw i bezpieczenstwa tych terapii. W opinii
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autorow [Mtynarska] podkreslenie znaczenia stratyfikacji pacjentow 1 charakterystyki
fenotypu ma kluczowe znaczenie dla opracowania spersonalizowanych strategii leczenia,
uwzgledniajacych indywidualne profile mikrobioty, predyspozycje genetyczne i schorzenia
wspotistniejgce. Takie podejscie moze prowadzi¢ do skuteczniejszych interwencji u 0sob
z ASD. Najnowsze odkrycia sugeruja, ze mikrobiota jelitowa moze odgrywac¢ kluczowa role
w innowacyjnych metodach terapeutycznych w leczeniu ASD [55].
Wang i wsp. [56] pobierali probki katu zar6wno od dzieci z rozpoznaniem ASD, jak
1 od 0s6b zdrowych zamieszkujacych poludniowo-wschodnie wybrzeze Chin. Nastepnie
przeprowadzili sekwencjonowanie genu 16S TrRNA oraz zaawansowane analizy
bioinformatyczne w celu zbadania charakterystycznych cech mikrobiomu jelitowego w kazdej
grupie. Grupa ASD sktadata si¢ z 28 mezczyzn i 14 kobiet, z mediang wieku 5,8 lat, podczas
gdy grupa kontrolna obejmowata 25 mezczyzn i 16 kobiet, z mediang wieku 6,8 lat. Sposrod
83 sekwencjonowanych probek katu zidentyfikowano tacznie 1031 operacyjnych jednostek
taksonomicznych (OTU). Obejmowaly one 122 unikalne OTU specyficzne dla grupy
kontrolnej 1 285 unikalnych OTU specyficznych dla grupy ASD. Analizy a-ré6znorodnosci 1 -
roznorodno$ci ujawnity istotne réznice w liczebnosci 1 skladzie mikrobiomu jelitowego
migdzy obiema grupami. Stwierdzono, ze dominujacymi taksonami bakteryjnymi u zdrowych
0s6b byty UBA1819, Flavonifractor i Bradyrhizobium. Natomiast w grupie ASD stwierdzono
przewage Streptococcus, Ruminococcus 1 Ruminiclostridium. Dalsza analiza z wykorzysta-
niem Kyoto Encyclopedia of Genes and Genomes (KEGG) oraz Clusters of Orthologous
Groups (COG) wykazata istotne rdéznice w funkcjonalno$ciach metabolicznych mikrobioty
jelitowej miedzy obiema grupami. Co istotne, szlak metaboliczny zwigzany z kwasem alfa-
linolenowym (ALA) w mikrobiomie jelitowym grupy z ASD byl wyraznie ostabiony
w poréwna-niu z grupg kontrolng. Z kolei w grupie z ASD zaobserwowano istotnie
podwyzszony poziom szlakéw metabolicznych z udziatem nieopisanych konserwatywnych
biatek, fosfotransferazy aminoglikozydowej i pirofosfatazy nieorganicznej w pordwnaniu
z grupa kontrolng. Wyniki te potwierdzajg istotne roznice w strukturze mikrobioty jelitowe;j
miedzy dzie¢mi z ASD a zdrowymi dzie¢mi z grupy kontrolnej w regionie poludniowo-
wschodnich Chin. Szczegdlnie obiecujagcym kierunkiem takich interwencji jest transplantacja
mikrobioty katowej, perspektywa, ktora zastuguje na glgbsze zbadanie [56].
Najnowsze badania wskazuja, Ze sztuczna inteligencja jest szeroko stosowana
w diagnostyce ASD, usprawniajac proces 1 pozwalajac na wczesniejsze rozpoczecie terapii.

Marciano i wsp. [57] przeanalizowali literature, identyfikujac metody uczenia maszynowego
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oraz dzielac artykuty wedtug obszaréw badan, takich jak analiza zachowan, chodu, mowy,
mimiki, neuroobrazowanie, genetyka i metabolomika. Uczenie maszynowe wykazuje duzy
potencjal w tych dziedzinach. W zwiazku z tym techniki sztucznej inteligencji sa coraz
czesciej wdrazane 1 akceptowane, co podkresla potencjat uczenia maszynowego w zakresie
ekstrakcji 1 pozyskiwania wiedzy z duzej ilo$ci danych. To sprawia, Ze uczenie maszynowe
jest obiecujacym narzedziem dla przyszlych badan nad ASD i przedsiewzig¢ klinicznych,
sugerujagc mozliwe kierunki udoskonalenia narzedzi przesiewowych, diagnostycznych
1 terapeutycznych w tym zakresie [57].

Oprécz interwencji behawioralnych, psychofarmakologicznych i1 biomedycznych,
istnieje coraz wiecej dowodow na skuteczno$¢ nieinwazyjnych metod leczenia, takich jak
neurofeedback (NFB), ktéore moga poprawi¢ aktywno$¢ moézgu. Saleem i Kabib [58]
sprawdzali, czy NFB moze poprawi¢ funkcje poznawcze u dzieci z ASD. W tym celu wybrali
35 dzieci z ASD (w wieku 7-17 lat). Badani przeszli 30 sesji treningu NFB trwajacych 20
minut w ciggu 10 tygodni. Na poczatku badania przeprowadzono testy psychometryczne, tj.
Childhood Autism Rating Scale (CARS), testy 1Q 1 testy wrazliwosci na nagrode. Oceng
funkcji wykonawczych, pamigci roboczej i szybkosci przetwarzania przed i po interwencji
NFB przeprowadzono za pomoca NIH Toolbox Cognition Batteries. Test Friedmana wykazat,
ze u dzieci zaobserwowano statystycznie istotng poprawe w ocenach funkcji poznawczych
NIH Tool Box, w tym w tescie kontroli hamujacej 1 uwagi Flankera (test wstepny = 3,63, test
koncowy = 5,22; p = 0,00), tescie sortowania kart ze zmiang wymiarowg (test wstepny = 2,88,
test koncowy = 3,26; p = 0,00), tescie szybkoS$ci przetwarzania przez porownywanie wWzorcow
(test wstepny = 6,00, test koncowy = 11:00; p = 0,00) i te$cie pamieci roboczej sortowania list
(test wstepny = 4,00, test koncowy = 6:00; p = 0,00), a takze wykazano tendencj¢ do poprawy
po 2 miesigcach obserwacji (test kontroli hamujacej i uwagi Flankera (test koncowy = 5,11 +
2,79, test koncowy = 5,31 + 2,67; p = 0,21), Test Sortowania Kart Zmian Wymiarowych
(Post-test = 3,32 + 2,37, Obserwacja = 3,67 £ 2,35; p = 0,054), Test Szybkosci Przetwarzania
Porownywania Wzorcow (Post-test = 13,69 + 9,53, Obserwacja = 14,42 + 10,23, p = 0,079)
oraz Test Pamigci Roboczej Sortowania List (Post-test = 6,17 + 4,41, Obserwacja = 5,94 +
4,03; p = 0,334). Wyniki autordw sugeruja, ze interwencja NFB przez 10. tygodni prowadzi
do poprawy funkcji wykonawczych (kontroli hamowania oraz uwagi i elastyczno$ci
poznawczej), szybko$ci przetwarzania 1 pamigci roboczej u dzieci z ASD [58].

W randomizowanym badaniu z udziatem 60 dzieci z autyzmem Wang 1 wsp [59]

poréwnali trening neurofeedbacku p-rytm z pozorowanym neurofeedbackiem. Oba programy
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obejmowaty podobne interwencje behawioralne. Po 60 sesjach w obu grupach
zaobserwowano poprawe w jezyku, zachowaniach spotecznych i problemach z zachowaniem,
lecz grupa neurofeedback uzyskata lepsze wyniki w jezyku ekspresyjnym (p=0,013) oraz
w koncentracji uwagi (p=0,003). W opinii autoréw neurofeedback EEG, oparty na Al, jako
rodzaj aplikacji interfejsu mozg-komputer, jest obiecujaca technologia wspomagajaca, ktora
moze zapewni¢ ukierunkowang interwencje w zakresie podstawowych mechanizméw
moézgowych lezacych u podstaw objawow ASD [59].

Powyzsze potwierdzili Rezaee 1 wsp. [60] przeprowadzajac przeglad systematyczny,
zgodnie z wytycznymi Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and Meta-Analyses
(PRISMA), badania NFB specyficzne dla leczenia ASD. Kryteria wlaczenia koncentrowaly
si¢ na badaniach z udziatem 0s6b z ASD bez choréb wspétistniejacych, wykorzystujac listy
kontrolne JBI do oceny jakosci badan. Wykorzystujac bazy PubMed, Embase, Web of
Science, PsycINFO 1 Scopus, uzupelione o reczne recenzje artykutow, zidentyfikowaliSmy
poczatkowo 474 artykuty. Po deduplikacji i przegladzie petnego tekstu, do analizy wybrano
12 badan. Wyniki wykazaly, ze 83% wybranych badan podkreslito pozytywny wplyw NFB
na funkcje poznawcze u os6b z ASD, co sugeruje, ze NFB jest obiecujacg alternatywna
metoda leczenia, wykazujaca skuteczno$¢ w radzeniu sobie z problemami z uwagg, pamigcia,
funkcjami wykonawczymi i mowa. Ponadto, sze$¢ badan wykazato utrzymujaca sie¢
dtugoterminowg skuteczno$¢ NFB w poprawie funkcjonowania poznawczego u pacjentow
z ASD. Powyzsze potwierdza potencjat NFB jako realnej interwencji w przypadku
problemoéw poznawczych w ASD. Ponadto wyniki wskazuja na szersze zastosowanie NFB
poza ASD, sugerujac skuteczno$¢ w leczeniu takich schorzen jak zespdt nadpobudliwo$ci
psychoruchowej z deficytem uwagi (ADHD), bezdech senny, depresja i padaczka [60].

W ostatnim czasie zwraca si¢ uwage, ze najnowsze technologie, w tym sztuczna
inteligencja i urzadzenia do noszenia, zmieniaja sposob, w jaki rozumiemy, diagnozujemy
i leczymy autyzm oraz powigzane zaburzenia neurologiczne

Kotsi 1 wsp. [61] przeprowadzili systematyczng analize literatury naukowej z lat
2018-2024 na podstawie trzech elektronicznych baz danych, identyfikujac 1762 rekordy. Po
zastosowaniu kryteriow kwalifikacyjnych do ostatecznej analizy zakwalifikowano 13 badan
empirycznych, ktore zostaly szczegoétowo ocenione i poddane procesowi kodowania. Wyniki
wskazujg na istotny potencjal technologii sztucznej inteligencji we wspieraniu uczniow
z zaburzeniami ASD. Jednocze$nie zidentyfikowano obszary wymagajace dalszych badan,

zwlaszcza w konteks$cie dlugoterminowej efektywnos$ci oraz standaryzacji metodologicznych
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praktyk edukacyjnych opartych na rozwigzaniach Al [61].

Podsumowanie

Badania Glovera i wsp. [62] pokazuja, ze nastolatkowie z ASD bez
niepetnosprawnosci intelektualnej maja umiejgtnosci zycia codziennego nizsze od swoich
réwiesnikow, co wplywa na ich sukcesy w dorostosci. Analiza wynikow VABS-3 dla 151
0sOb ujawnita, ze najlepiej radza sobie w Srodowisku lokalnym, gorzej w domowym,
a najstabiej w zyciu osobistym. Wykazano znaczgce trudnosci w wielu zadaniach DLS,
podkreslajac potrzebe interwencji dla poprawy funkcjonowania. Matki dzieci z ASD czesto
doswiadczaja silnego stresu 1 napigcia ze wzgledu na brak wsparcia spotecznego oraz
trudnosci w dostosowaniu edukacji do potrzeb dziecka. Rozpoznanie autyzmu wigze si¢
z wyzwaniami, ktorych nie spotyka si¢ przy innych przewleklych zaburzeniach, glownie
przez deficyty poznawcze — problemy komunikacyjne (np. opdzniony rozw6j mowy),
napady ztosci, trudnosci w relacjach spolecznych i obsesyjno-kompulsywne zachowania [62].

Liu i Cui [63] przeprowadzili szczegdtowe wywiady z 21 matkami, identyfikujac trzy
kluczowe tematy: negocjowanie oczekiwan zwigzanych z rolg ,,supermatki”, negocjowanie
oczekiwan emocjonalnych w kontekscie racjonalnej matki oraz negocjowanie oczekiwan
moralnych wobec bezinteresownej matki. Wyniki wskazuja, Zze opieka nad dzie¢mi z ASD
wigze si¢ z wieloma wymaganiami wzgledem matek, obejmujacymi liczne role,
odpowiedzialnos$ci, prace emocjonalng oraz rezygnacje z wlasnych potrzeb w celu spetienia
wzorca ,,dobrej matki”. Zamiast biernie podgza¢ za ideologia dobrego macierzynstwa, matki
wykorzystywaty réznorodne strategie refleksji nad tymi oczekiwaniami, a niekiedy réwniez
aktywnie je kwestionowaly. Dzigki tym dzialaniom kobiety ksztattowaly wlasng definicje
dobrego macierzynstwa w oparciu o indywidualne doswiadczenia, co przyczynia si¢ do
poszerzenia wiedzy na temat macierzynstwa. Wyniki badania uwydatniajg koniecznos¢
rozwoju ustug wsparcia, ktore uwzglednia role matek dzieci z ASD oraz zastosuja podejscia
wzmacniajace, odpowiadajace ich ztozonym potrzebom [63].

Liu 1 wsp. [64] oceniali takze rolg odpornosci psychicznej jako mediatora oraz
miejsca zamieszkania jako moderatora stresu rodzicielskiego 1 wypalenia rodzicielskiego.
Skrocong wersje Indeksu Stresu Rodzicielskiego, Oceny Wypalenia Rodzicielskiego oraz
Skali Odpornosci Connor-Davidson zastosowano u 249 chinskich rodzicow dzieci z ASD
($rednia wieku = 33,95 lat, SD = 7,6). Wyniki pokazuja, ze odporno$¢ psychiczna cze$ciowo

posredniczy w relacji migdzy stresem rodzicielskim a wypaleniem rodzinnym. Ponadto,
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zarbwno wplyw stresu rodzicielskiego na wypalenie rodzinne, jak i posredniczacy wplyw
odpornosci psychicznej sa moderowane przez miejsce zamieszkania na wsi/miescie.
W niniejszym badaniu podkreslono, ze stres rodzicielski jest czynnikiem ryzyka wypalenia
rodzicielskiego, a odpornos$¢ psychiczna jest potencjalnym mechanizmem lezagcym u podstaw
tej relacji. Odkrycia te maja implikacje dla ustug rodzinnych dla rodzicow dzieci z ASD [64].

Badanie Liu i wsp. [65] wykazalo réznice w wypaleniu rodzicielskim mig¢dzy
chinskimi rodzicami dzieci z ASD i bez ASD. W ankiecie online uczestniczyto 1048 os6b
(487 rodzicow dzieci z ASD). Analiza profilu ukrytego wskazala trzy poziomy wypalenia
wsrod rodzicow dzieci z ASD (niskie, $rednie, wysokie) oraz dwa wsrdd pozostatych (niskie,
srednie). Wyzsze ryzyko wypalenia stwierdzono u matek, rodzicow mtodszych dzieci, rodzin
z dwojka lub wigcej dzieci oraz rodzicow dzieci z ciezkim ASD. Wyniki akcentuja potrzebe
specjalistycznych interwencji dla rodzicow dzieci z ASD. Zaré6wno problem chronicznego
stresu, jak 1 wypalenia, stanowig czeste zjawiska wsrodd rodzicow dzieci z rozpoznaniem
ASD. W zwigzku z tym tak wazne jest, aby otrzymywali oni systematyczne wsparcie
psychologiczne, ktore zapobiegnie rozwojowi dalszych konsekwencji, obejmujacych inne

zaburzenia zdrowia psychicznego [65].

PiSmiennictwo

1. Sawionek I. Co to jest autyzm ijakie sa jego przyczyny? www.mp.pl/pacjent/
pediatria/choroby/choroby-neurologiczne/138736,autyzm (data pobrania 05.03.2026).

2. Lai M.Ch, Lomabrdo M., Baron-Cohen S. Autism. The Lacet, 2014, 383, 9920, p896-
91.

3. Rosen N.E., Lord C., Volkmar F.R. The Diagnosis of Autism: From Kanner to DSM-
IIT to DSM-5 and Beyond. Journal of Autism and Developmental Disorders, 2021, 24,
51(12), 4253-4270.

4. Pietras T., Witusik A., Gatecki P. (red.), Autyzm — epidemiologia, diagnoza i terapia,
Wydawnictwo Continuo, Wroctaw, 2010.

5. Clinical Screening for Autism Spectrum Disorder, 2025, https://www.cdc.gov/
autism/hcp/diagnosis/screening.html (data pobrania 05.03.2026).

6. Olechowska A.  Specjalne potrzeby edukacyjne. Wydawnictwo Naukowe PWN,
Warszawa, 2021.

7. Flegel K., Morrison J. (2016), Wywiad diagnostyczny z dzie¢mi i mlodzieza.
Wydawnictwo Uniwersytetu Jagiellonskiego, Karkow, 2018.

150



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

Zaburzenia ze spectrum autyzmu u dzieci i mlodziezy _

Rynkiewicz A. Kulik, M. Wystandaryzowane, interaktywne narzg¢dzia do diagnozy
zaburzen ze spektrum autyzmu a nowe kryteria diagnostyczne DSM-5, Psychiatria
Polska, 2013, 10(2), 41-48.

Gtodkowska A. Koncepcja neurordéznorodnosci jako paradygmat rozwoju edukacji
wlaczajacej, Studia Paedagogica, 2021, 14, 2.

Fyte C., Winell H., Dougherty J., Gutmann D.H., Kolevzon A., et al. Time trends in
the male to female ratio for autism incidence: population based, prospectively
collected, birth cohort study. British Medical Journal, 2026, 392, e084164.
https://zdrowie.pap.pl/rodzice/spektrum-autyzmu-diagnozy-na-wyrost-czy-faktyczny-
wzrost-przypadkow (data pobrania 05.03.2026)

Hirota T., KingB H. Autism spectrum disorder: A review. JAMA, 2023, 329, 157—
168.

Zhou H., Xu X., Yan W., Zou X., Wu L., LuoX. et al. Prevalence of autism spectrum
disorder in China: A nationwide multi-center population-based study among children
aged 6 to 12 years. Neuroscience Bulletin, 2020, 36, 961-971.

Zeidan J., Fombonne E., Scorah. J., Ibrahim A., Durkin M. S., Saxena S. et al. Global
prevalence of autism: A systematic review update. Autism Research., 2022, 15, 778—
790

Elsabbagh M., Divan G., Koh Y.J., Kim Y.S., Kauchali S., Marcin C. et al. Global
prevalence of autism and other pervasive developmental disorders. Autism Research,
2012, 5, 160-179.

Maenner M.J., Warren Z., Williams A. R., Amoakohene, E. Biakian A.V., et.
Prevalence and Characteristics of Autism Spectrum Disorder Among Children Aged 8
Years - Autism and Developmental Disabilities Monitoring Network, 11 Sites, United
States, 2020. 2023, 24, 72(2), 1-14.

Shiota Y., Nishivama T., Yokovama S., Yoshimura Y., Hasegawa Ch., Tanata S.,
Iwasaki S., Kikuchi M. Association of genetic variants with autism spectrum disorder
in Japanese children revealed by targeted sequencing. Frontiers in Genetics, 2024, 30,
15, 1352480

Garcia M.F., Retallick-Townsley K., Pruitt A., Davidson E., Balafkan N., Warrell J.,
Huang T.Ch, Dynamic convergence of neurodevelopmental disorder risk genes across
neurodevelopment, 2025, 16:2024.08.23.609190.

Trost B., Thiruvahindrapuram B., Chan A.J.S., Engchuan W., Higginbotham E.J.,

151



Zaburzenia ze spectrum autyzmu u dzieci i mlodziezy _

Howe J.L., Loureiro L.O. Genomic architecture of autism from comprehensive whole-
genome sequence annotation. Cell, 2022, 10, 185(23), 4409-4427.e18.

20. Satterstrom F. K., Kosmicki J. A., Wang J., Breen M. S., De Rubeis S., et al. Large-
scale exome sequencing study implicates both developmental and functional changes
in the neurobiology of autism. Cell, 2020, 180(3), 568-584.¢23.

21. Ramirez-Celis A., Croen L.A., Yoshida C.K., Alexeeff S.E., Schauer J. et al. Maternal
autoantibody profiles as biomarkers for ASD and ASD with co-occurring intellectual
disability. Molecular Psychiatry, 2022, 27(9), 3760-3767

22.Sandin S. The Role of Maternal Age in the Aetiology of Autism Using Population
Based Studies, doctoral dissertation, https://kclpure.kcl.ac.uk/ws/portalfiles/portal/
37506314/2014 Sandin Sven 1067556 ethesis.pdf, King's College London, 2026.

23.Reede D.H.H., Tancredi D.J., Schmidt R.J. Maternal preconception and prenatal
stressful life events in association with child neurodevelopmental outcome in
MARBLES: A high familial likelihood cohort. Research in Autism Spectrum
Disorders, 2024, 114, 102364.

24. Zhong C., Tessing J., Lee B.K., Lyall K. Maternal Dietary Factors and The Risk of
Autism Spectrum Disorders: A Systematic Review of Existing Evidence, 2020, 5,
13(10), 1634—-1658.

25. Vecchione R., Westlake M., Bragg M.G., Rando J., Bennet D.H. et.al. Maternal
Dietary Patterns During Pregnancy and Child Autism-Related Traits in the
Environmental Influences on Child Health Outcomes Consortium, Nutrients, 2024,
16(22), 3802.

26. Wardell F., Maternal Diet and Neurodevelopmental Conditions, Womens in
Neuroscience UK, 2025, 5, https://www.womeninneuroscienceuk.org/post/maternal-
diet-and-neurodevelopmental-conditions (data pobrania 06.03.2026).

27.Bu W., Chen Z., Liu B., Jia Z. Gut microbiota and its metabolism in autism spectrum
disorder: from pathogenesis to therapy, Frontiers in cellular and infection
microbiology,

2026, 5, 15, 1687691.

28. Cloutier M., Yu Ch., Talarico R., Hawken St., Chen H., Weichenthal S. et.al .Prenatal
Exposure to Fine Particulate Matter Components and Autism Risk in Childhood.
JAMA Netw Open, 2025, 23, 8(10), e2538882.

29. https://www.cdc.gov/autism/index.html (data pobrania 06.03.2026)

152



Zaburzenia ze spectrum autyzmu u dzieci i mlodziezy _

30. Pisula E. Autyzm u dzieci. Diagnoza, klasyfikacja, etiologia. Warszawa, Wydawnictwo
Naukowe PWN, 2000.

31.Lapid N. Autism might be equally common in males and females, study says,
https://www.reuters.com/business/healthcare-pharmaceuticals/autism-might-be-equall
y -common-males-females-study-says-2026-02-04/ (data pobrania 05.03.2026)

32.Lai M.CH., Szatmari P. Sex and gender impacts on the behavioural presentation and
recognition of autism. Current opinion of Psychiatry, 2020, 33(2), 117-123.

33. Wang H., Liu S., Xie L., Wang J. Gut microbiota signature in children with autism
spectrum disorder who suffered from chronic gastrointestinal symptoms. BMC
Pediatrics, 2023, 23, 476.

34.Fulceri F., Morelli M., Santocchi E., Cena H., Del BiancoT., Narzisi A.et al..
Gastrointestinal symptoms and behavioral problems in preschoolers with Autism
Spectrum Disorder. Digestive and Liver Disease, 2016, 48, 248-254.

35. Santocchi E., Guiducci L., Fulceri F., Billeci L., Buzzigoli E., Apicella F.et al. Gut to
brain interaction in Autism Spectrum Disorders: a randomized controlled trial on the
role of probiotics on clinical, biochemical and neurophysiological parameters. BMC
Psychiatry, 2016, 16, 183.

36.Iovene M.R., Bombace F., Maresca R., Sapone A., lardino P., Picardi A. et al..
Intestinal dysbiosis and yeast isolation in stool of subjects with autism spectrum
disorders. Mycopathologia, 2017, 182, 349-363.

37.Marler S., Ferguson B.J., Lee E.B., Peters B., Williams K.C., McDonnell E.et al.
Association of rigid-compulsive behavior with functional constipation in autism
spectrum disorder. Journal of Autism and Developmental Disorders. 2017, 47, 1673—
1681.

38. Staubton E., Kehoe C., Sharkey L. Families under pressure: stress and quality of life in
parents of children with an intellectual disability, Irish Journal Of Psychological
Medicine, 2023, 40(2), 192-199.

39. https://polskiautyzm.pl/klasyfikacje-diagnostyczne-autyzmu/ (data pobrania 09.03.
2026).

40. DSM-5 https://edraurban.pl/ssl/book-sample-file/kryteria-diagnostyczne-zaburzen-psy
chicznych-dsm-5/pdf/dsm-5 kryteria diagnostycznel.pdf (data pobrania 06.03.2026)

41.Klasyfikacja zaburzen psychicznych i1 zaburzef zachowania w ICD — 10. Opisy
kliniczne 1 wskazowki diagnostyczne. Uniwersyteckie Wydawnictwo Medyczne

., Vesalius”, Instytut Psychiatrii i Neurologii, Krakow — Warszawa 1997

153



42.

43.
44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

Zaburzenia ze spectrum autyzmu u dzieci i mlodziezy _

Kosin M. Puzzle Szkolenia i Terapia. Pobrano z lokalizacji Zmegczenie autyzmem
czyli wypalenie rodzicéw dzieci w spektrum autyzmu, 2021, https://www.youtube.
com/watch?v=H6H-sotEPbo, (data pobrania 06.03.2026).
https://pomocautyzm.org/diagnoza-autyzmu (data pobrania 09.03.2026)

Krawczyk P., Swiecicki £. ICD-11 vs. ICD-10 — przeglad aktualizacji i nowosci
wprowadzonych w najnowszej wersji Miedzynarodowej Klasyfikacji Choréb WHO,
Psychiatria Polska, 2020, 54(1), 7-20.

Adako O.P., Adeusi O.C., Alaba P.A. Enhancing education for children with ASD:
a review of evaluation and measurement in Al tool implementation. Disability and
Rehabilitation: Assistive Technology, 2025, 20(6), 1578-1595.

Jia S.J., Jing J.O., Yang Ch.J. A Review on Autism Spectrum Disorder Screening by
Artificial Intelligence Methods. Journal of Autism and Developmental Disorders,
2025, 55(9), 3011-3027.

Sideraki A., Anagnostopoulos Ch.N. The use of Artificial Intelligence for Intervention
and Assessment in Individuals with ASD, 2025, https://arxiv.org/pdf/2505.02747 (data
pobrania 05.03.2026).

Sun C., McEwan A., Boulton K.A., Demetriou E.A., Sadozai A K., et al. Artificial
intelligence for tracking social behaviours and supporting an autism spectrum disorder
diagnosis: systematic review and meta-analysis. eBioMedicine, 2025, 120, 105931.
Srivastava V., O’Reilly Ch. Characteristics of cerebrospinal fluid in autism spectrum
disorder — A systematic review, 2025, 174, 106202

Smedler E., Kleppe J., Neufeld J., Lundin K., Bolte S., Landén M. Cerebrospinal
fluid and serum protein markers in autism: A co-twin study. Journal of
Neurochemistry. 2021;158:798—-806

Naviaux R.K., A 3-hit metabolic signaling model for the core symptoms of autism
spectrum disorder. Mitochondria. 2026, 87, 102096.
https://today.ucsd.edu/story/metabolism-of-autism-reveals-developmental-origins (data
pobrania 09.03.2026).

Treatment and Intervention for Autism Spectrum Disorder, https://www.cdc.gov/
autism/treatment/index.html (data pobrania 05.03.2026).

Medication Treatment for Autism, https://www.nichd.nih.gov/health/topics/autism/
conditioninfo/treatments/medication-treatment (data pobrania 05.03.2026).

Mtynarska E., Barszcz E., Budny E., Gajewska A. Kope¢ K. et al. The Gut-Brain—

154



56.

57.

58

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

Zaburzenia ze spectrum autyzmu u dzieci i mlodziezy _

Microbiota Connection and Its Role in Autism Spectrum Disorders. Disorders.
Nutrients 2025, 17, 1135.

Wang L., Christophersen C.T., Sorich M.J., Gerber J.P., Angley M.T., Conlon M.A..
Elevated fecal short chain fatty acid and ammonia concentrations in children with
autism spectrum disorder. Digestive Diseases and Sciences, 2012, 57, 2096-2102.
Marciano F., Venutolo G., Ingenito C.M., Verbeni A., Terracciano C. et al. Artificial
Intelligence: the "Trait D'Union" in Different Analysis Approaches of Autism
Spectrum Disorder Studies. Current Medicinal Chemistry. 2021, 28(32), 6591-6618.

.Saleem S., Habib S.H. Neurofeedback Recuperates Cognitive Functions in Children

with Autism Spectrum Disorders (ASD). Journal of Autism and Developmental
Disorders, 2024, 54(8), 2891-2901.

Wang X.N., Zhang T., Han B.Ch., Luo W.W., Liu W.H. et al. Wearable EEG Neuro-
feedback Based-on Machine Learning Algorithms for Children with Autism: A
Randomized, Placebo-controlled Study. Current Medical Science, 2024, 44(6), 1141-
1147.

Rezaee M., Effatpanah M., Nasehi M.M., Ghamkhar L., Barati N. Assessing the
Impact of Neurofeedback on Cognitive Function in Individuals with Autism Spectrum
Disorder: A Systematic Review. The Iranian Journal of Child Neurology, 2025, 19(2),
27-37.

Kotsi S., Handrinou S. A Review of Artificial Intelligence Interventions for Students
with Autism Spectrum Disorder. Order Article Reprints. 2025, 5(1), 7.

Glover M., Liddle M., Fassler C., Duncan A. Microanalysis of Daily Living Skills in
adolescents with Autism Spectrum Disorder without an intellectual disability. Journal
of Autism and Developmental Disorders, 2023, 53(7), 2600-2612

Liu Y., Cui J. Negotiating good motherhood: Lived experiences of mothers of children
with autism spectrum disorder in China. Research in Autism Spectrum Disorders,
2024, 117, 102455.

Liu S., Zhang L., Yi J., Liu S., Li D., Wu D., Yin H. The Relationship Between
Parenting Stress and Parental Burnout Among Chinese Parents of Children with ASD:
A Moderated Mediation Model. Journal of Autism and Developmental Disorders,
2024, 54(4), 1527-1537.

Liu S., Wu D., Li J., Yin H. Latent profile analysis of parental burnout among parents
of children with and without autism spectrum disorder. Frontiers in Psychology, 2025,

7,16, 1581321.

155



Zespol Aspergera a zaburzenie ze spektrum autyzmu u dzieci i mlodziezy _

ZESPOL ASPERGERA A ZABURZENIE ZE SPEKTRUM AUTYZMU
U DZIECI I MLODZIEZY

Agnieszka Kulak-Bejda', Grzegorz Bejda®, Napoleon Waszkiewicz!

1. Klinika Psychiatrii, Uniwersytet Medyczny w Biatymstoku
2. Wyzsza Szkota Medyczna w Bialymstoku

Wprowadzenie

W roku 1944 Hans Asperger, lekarz psychiatra z Austrii, opublikowal prace pt.
»Psychopatia autystyczna okresu dziecinstwa”, gdzie opisywal przypadki ilustrujace
specyficzny ,,rodzaj nieprawidlowo rozwijajgcego sie dziecka”. Zaburzenie to okreslit
mianem ,, psychopatia autystyczna” [1,2].

Terminu ,,zespot Aspergera” (Asperger’s Syndrome, AS) uzyla po raz pierwszy, w
roku 1981, psychiatra Lorna Wing [1,2].

Podobnie jak wszystkie inne przypadki autyzmu, jest to zaburzenie rozwoju o podtozu
neurologicznym, ktérego przyczyny na ogot nie sg do konca poznane, a jego przebieg oraz
nat¢zenie moga by¢ rozne. Termin zaczat by¢ jednak szerzej uzywany dopiero pod koniec
XX wieku [2,3,5,6].

W oficjalnych klasyfikacjach, z przypisaniem odrebnych kryteriow diagnostycznych,
syndrom ten pojawit si¢ w 1992 roku [7,8] 1 w 1994 roku [9,10], w czwartym wydaniu
"Podrecznika diagnostycznego i statystycznego" (DSM) — pod nazwa ,,zaburzenie Aspergera”.
W obu przypadkach zostat zaliczony do grupy Catosciowych Zaburzen Rozwojowych, do
ktorej wedtug ICD-10 nalezg rowniez: autyzm dziecigcy, autyzm atypowy, zespot Retta oraz
catlosciowe zaburzenie rozwojowe nieokreslone. Natomiast w DSM - IV-TRI pojecie
Catosciowych Zaburzen Rozwojowych obejmuje swym zakresem takze: zaburzenia
autystyczne, zaburzenie Retta, dziecigce zaburzenia dezintegracyjne oraz zaburzenia
rozwojowe, ktore nie zostaty ujete w innych kategoriach diagnostycznych [1,2].

W kolejnym wydaniu DSM z roku 2013. APA usungta ,,zespdt Aspergera” na rzecz
kategorii ,,spektrum autyzmu”. Od 1 stycznia 2022 roku trwa pigcioletni okres przejsciowy
dotyczacy wdrozenia w Polsce nowej klasyfikacji ICD-11, opublikowanej przez Swiatowa

Organizacj¢ Zdrowia (WHO) w 2018 roku. Wersja ta znosi nazwg¢ "zespot Aspergera
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1 zastepuje ja okreSleniem "spektrum autyzmu”. Mimo to termin ,,Asperger” wcigz ma
znaczenie potoczne 1 tozsamosciowe — wiele oséb uzywa go, by opisac siebie jako ,,autyste
wysokofunkcjonujacego” lub ,,Aspergerowca” [1,2,4,5,6].

W polskiej klasyfikacji ICD od roku 2028 termin "zespdt Aspergera" zostanie
zastgpiony okresleniem "spektrum autyzmu" [1,2,4,5].

Wspotczesne podejscie do autyzmu (ASD) ,, Nie jestesmy tacy sami, ale jestesmy
rownie wartosciowi ktadzie nacisk na [cyt. za 11]:

e akceptacje roznorodnosci,

e indywidualne wsparcie,

e pelne uczestnictwo w zyciu spotecznym i zawodowym.

Szacuje si¢, ze zaburzenie to dotyczy¢ moze 1-4% populacji. Powszechnie uznaje sig,
ze znacznie czesciej dotyka on chlopcoOw niz dziewczeta, jednak ostatnio zwraca si¢ uwagg,
ze najprawdopodobniej wsrod dziewczat ikobiet mamy do czynienia ze zjawiskiem
niedodiagnozowania zespotu Aspergera, zuwagi na ich duze zdolnosci kompensacyjne
w zakresie dotknietych zaburzeniem obszarow funkcjonowania, ktore powoduja, ze objawy
nie sg tak wyrazne, jak w populacji chtopcdéw 1 mezczyzn [12].

Rozpowszechnienie zespotu Aspergera jest szacowane roéznie - w USA 1 Kanadzie od
1 na 250 do 1 na 10 000 dzieci [13]. W Szwecji, gdzie wszyscy obywatele posiadaja
kompletne dane medyczne, szacuje si¢ je na 1 na 300 dzieci [14]. W Polsce natomiast dane
dotyczace liczby 0s6b z objawami zespotu Aspergera sg orientacyjne. Uwaza si¢, Zze moze
ich by¢ dwukrotnie wigcej niz osdb autystycznych, szacowanych na okoto 30 000.
Syndromem dotknigci s3 przewaznie chlopcy. Szacowany stosunek mezczyzn do kobiet
wynosi 4:1 [cyt. za 12].

Etiologia jest wieloczynnikowa, bowiem trudno jest wskaza¢ konkretny czynnik,
ktory warunkuje ich wystapienie. Mozna je podzieli¢ na czynniki psychospoteczne oraz
biologiczne [3.,4,5,12,15]:

e Do psychospotecznych przyczyn zalicza si¢ przede wszystkim doswiadczenie
traumatyzujgcego  przezycia  w trakcie  pierwszych miesigcy  Zycia  (np.
niewystarczajaca opieka czy brak emocjonalnego ciepta ze strony opiekunow, gtéwnie
matki). Aktualnie jednak kwestia lgku i traum wczesnodziecigcych jako doswiadczen
grajacych role w patogenezie autyzmu jest na tyle dyskusyjna i watpliwa, ze nalezy ja
uznac za nieistotng.

e O czynnikach genetycznych $wiadcza rodzinne wystepowanie zaburzen, a takze
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wigksza czgstos¢ ich  wystgpowania w przypadku bliznigt jednojajowych
w porownaniu z dwujajowymi. Jak dotad nie ustalono jednoznacznie konkretnej
mutacji lub nieprawidtowosci chromosomalnej prowadzacej do rozwoju zespolu
Aspergera.

e Jednym zprawdopodobnych czynnikéw jest narazenie na czynniki teratogenne
(toksycznie oddziatujace na ptdd w trakcie cigzy). Przyktadem takiej substancji moze
by¢ kwas walproinowy, ktory jako lek przeciwdrgawkowy szeroko stosuje sie
w leczeniu przypadku padaczki. Ze wzgledu na duze ryzyko nieprawidlowego
rozwoju plodu w trakcie jego stosowania, jest uznany za substancj¢ teratogenng
1 przeciwwskazany w czasie cigzy.

e  Wplyw moze mie¢ takze narazenie na metale cigzkie w czasie ciazy

e Przebycie przez cig¢zarng kobiete infekcji — tu podkresla si¢ szczegdlnie role
toksoplazmozy.

e Starszy wiek rodzicow, szczegdlnie ojca (powyzej 40 lat)

e Matla masa urodzeniowa.

Uszkodzenia osrodkowego ukladu nerwowego, opdznienie lub zaburzenie procesu
mielinizacji komérek nerwowych w istocie bialej mozgu.
Clarke 1 wsp. [16] przeprowadzili duze badanie analizujace anomalie mocy
1 koherencji EEG u dzieci z zespotem Aspergera. W badaniu wzielo udzial dwudziestu
chtopcow z zespolem Aspergera w wieku 7—12 lat oraz grupa kontrolna. W grupie z zespotem
Aspergera zaobserwowano wzrost liczby fal delta 1 theta. Natomiast liczba fal alfa ulegta
zmniejszeniu. U dzieci z zespotem Aspergera zaobserwowano szeroki zakres obnizonej
asymetrii potkulowej w zakresie koherencji wewnatrzpotkulowej. Obnizona koherencja
miedzypotkulowa fal alfa i beta wystgpita rowniez w grupie z zespolem Aspergera. Wyniki
te sugeruja wystepowanie nieprawidtowosci w platach czolowych u dzieci z zespolem
Aspergera oraz nieprawidlowosci w procesach dojrzewania osrodkowego uktadu nerwowego
[16].
W przebiegu zespotu Aspergera pierwsze symptomy pojawiajg si¢ po 3. roku zycia
[12,17]. Objawy zespotu Aspergera roznig si¢ w zaleznosci od wieku, jednak na kazdym
etapie zycia obserwuje si¢ problemy w tworzeniu iutrzymywaniu relacji. Na zespot
Aspergera moga wskazywac [3,4,5,11,12,15,18]:
e trudnosci w kontaktach spotecznych,

e trudnosci komunikacyjne,
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e sztywno$¢ zachowan i myslenia,

e waskie, intensywne zainteresowania,

e nad- lub podwrazliwos¢ sensoryczna.

Kryteria diagnostyczne zespolu Aspergera wg ICD — 10 (F84.5) [8]

A. Brak istotnego klinicznie op6znienia w zakresie jezyka mowionego i rozumienia jezyka
lub rozwoju czynnosci poznawczych. Rozpoznanie wymaga stwierdzenia, zZe
wypowiadanie pojedynczych stéw byto rozwiniete do drugiego roku zycia lub wcze$niej
oraz, ze komunikatywne wyrazenia byly w uzyciu do 3. roku zycia lub wczesnie;j.
Umiejetnosci w zakresie samoobstugi, zachowania adaptacyjne oraz cieckawos¢ otoczenia
u dzieci w pierwszych trzech latach Zycia byly adekwatne do poziomu rozwoju
intelektualnego. Natomiast rozw0j motoryczny moze wykazywaé pewne opdznienie,
a niezdarnos$¢ ruchowa jest zjawiskiem czegsto obserwowanym, cho¢ nie jest wymagana
jako kryterium diagnostyczne. Pojedyncze szczegdlne umiejgtnosci, czesto nie zwigzane
z nieprawidlowym koncentrowaniem si¢ na nich, wystepuja pospolicie, cho¢ nie sg
wymagane do rozpoznania.

B. Wystepuja jakoSciowe =zaburzenia w zakresie wzajemnych interakcji spolecznych,
ujawniajace si¢ w co najmniej dwoch z ponizszych obszaréw symptomatycznych:

1. niewlasciwe lub niedostateczne wykorzystanie kontaktu wzrokowego, ekspresji
mimicznej, postawy ciata oraz gestow w celu adekwatnej regulacji relacji
interpersonalnych;

2. ograniczony lub nieadekwatny do poziomu rozwoju umyslowego rozwoj relacji
réwiesniczych, obejmujacych wspolne zainteresowania, aktywno$ci oraz emocje,
pomimo dostepnych mozliwosci ich nawigzania;

3. brak wzajemnos$ci spoteczno-emocjonalnej, manifestujacy si¢ uposledzeniem lub
odmiennos$cig reakcji na emocje innych oséb, brakiem modulacji zachowan zgodnie
z kontekstem spotecznym czy stabg integracja zachowan spotecznych, emocjonalnych
1 komunikacyjnych;

4. brak spontanicznej potrzeby dzielenia z innymi osobami rados$ci, zainteresowan albo
osiggnig¢ (np. brak pokazywania przedmiotow swojego indywidualnego
zainteresowania).

C. Pacjent przejawia niezwykle nasilone, wyizolowane zainteresowania albo ograniczone,
powtarzajace si¢ 1 stereotypowe wzorce zachowania, zainteresowan i aktywnos$ci

przejawiajace si¢ w co najmniej jednym z nast¢pujacych obszarow:
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1. pochtonigcie jednym lub liczniejszymi stereotypowymi zainteresowaniami
o nieprawidlowej treci i zogniskowaniu albo jednym lub wigcej zainteresowaniami
nieprawidlowymi z powodu swej intensywnosci 1 ograniczenia, cho¢ nie z powodu
tresci lub zogniskowania uwagi,

2. wyrazi§cie kompulsywne przywigzanie do specyficznych, niefunkcjonalnych
czynnos$ci rutynowych i zrytualizowanych;

3. stereotypowe i powtarzajace si¢ manieryzmy ruchowe, obejmujgce albo stukanie
1 krecenie palcami, albo ztozone ruchy calego ciata;

4. koncentracja na czastkowych lub niefunkcjonalnych elementach przedmiotow
stuzacych do zabawy (kolor, dotykowe cechy powierzchni lub dzwigki i wibracje,
jakie wytwarzajg).

5. Mniej celowe jest wiaczenie do kryteriow pkt. 3 1 4.

D. Zaburzenia nie mozna traktowa¢ jako inng z postaci caloSciowych zaburzen
rozwojowych, prostg schizofreni¢, zaburzenia typu schizofrenii, zaburzenia obsesyjno-
kompulsywne, osobowo$¢ anankastyczng, reaktywne lub nieselektywne zaburzenie
przywiazania w dziecinstwie.

Kryteria diagnostyczne zaburzenia Aspergera wg DSM — IV-TR [20]

A. Jako$ciowe uposledzenie interakcji spotecznych przejawiajacych si¢ przynajmniej dwoma

z nastepujacych objawow:

1. znaczne ograniczenie wykorzystania w interakcjach spolecznych takich ztozonych
zachowan niewerbalnych, jak kontakt wzrokowy, wyraz twarzy, postawa ciata czy
gestykulacja;

2. niezdolnos$¢ tworzenia zwigzkow réwiesniczych wiasciwych da poziomu rozwoju;

3. brak spontanicznej potrzeby dzielenia si¢ z innymi rado$cig, zainteresowaniami lub
osiggnigciami (np. brak pokazywania, przynoszenia lub wskazywania obiektow
zainteresowania);

4. brak spotecznej lub emocjonalnej wzajemnosci.

B. Ograniczone, powtarzajagce si¢ lub stereotypowe wzorce zachowan, zainteresowan
1 aktywnosci przejawiajace si¢ przynajmniej jednym z nastepujacych objawow:

1. pochlonigcie jednym lub kilkoma stereotypowymi, ograniczonymi wzorami
zainteresowan, nieprawidtowymi albo pod wzgledem intensywnosci, albo tresci;

2. sztywne przywigzanie do swoistych, niefunkcjonalnych zaje¢ lub rytualow;

3. stereotypowe i powtarzane manieryzmy ruchowe (np. potrzasanie rgka lub palcem,
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obracanie si¢ lub zlozone ruchy calego ciata);
4. uporczywe koncentrowanie si¢ na cze$ciach przedmiotow.

C. Zaburzenie powoduje klinicznie istotne ograniczenie funkcjonowania spolecznego,
zawodowego lub w innym waznym obszarze zycia.

D. Nie wystepuje klinicznie istotne ogdlne opdznienie rozwoju jezyka (np. postugiwanie si¢
pojedynczymi stowami do 2 roku zycia, komunikatywnymi zwrotami do 3 roku zycia).

E. Nie wystepuje klinicznie istotne opodznienie rozwoju funkcji poznawczych ani
wihasciwych dla wieku umiejetnosci samodzielnego radzenia sobie, zachowan
adaptacyjnych (innych niz w interakcji spotecznej) czy zainteresowania otoczeniem
w dziecinstwie.

F. Niespetnione kryteria innego calo$ciowego zaburzenia rozwoju lub schizofrenii.

Objawy Zespolu Aspergera u malych dzieci (0-3 r.z.) [12,20]
e Brak dzielenia wspdlnego pola uwagi
e Brak lub nieadekwatna reakcja na imi¢
e Brak proszenia o co$
e Brak wskazywania palcem
o Brak lub ograniczona gestykulacja
e Czgste napady ztosci
e Fiksacje
e Nadwrazliwo$¢ na bodzce
e Niezdarno$¢ ruchowa
e Obojetnosé
e P&Zny rozwoj mowy (stowo — 16 mies., fraza — 24 mies.)
e Silny op6r na zmiany
e Sztywno$¢ i dziwacznos$¢ zachowania
e Zaburzenia zabaw symbolicznych
Wybrane funkcje poznawcze wczesnych zachowan ze spektrum zespolu Aspergera
(dzieci w wieku 2-4 lata) [21]

1. Profil 1.
e Rozw6] motoryki duzej - Niech¢¢ do jazdy na rowerku, wczesne opanowanie

umiejetnosci chodzenia i biegania
e Rozwd6j motoryki matej - nieche¢ do rysowania, dlugo utrzymujaca si¢ oburgcznosé
e Rozw0j zabawy — schematyczne, uktadanie w rzadek, zabawa tematyczna pojawia si¢

wtedy, gdy nie trzeba odgrywac roli ludzi, fiksacje na mapy, rozktady jazdy itp.
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e Jedzenie - wybidrczo$¢ pokarmowa, niech¢¢ do prébowania nowych potraw

e Rozwd) mowy - gwaltowny rozwoj specyficznego slownictwa, powtarzanie calych
zwrotow dorostych, fiksacje na cyfrach, alfabecie

e Rozwdj spoteczny - niech¢¢ do nawigzywania kontaktu wzrokowego, brak strachu
przed obcymi, przed zdobywaniem przestrzeni, brak respektowania regut spotecznych,
pomimo poziomu funkcji intelektualnych nieumiej¢tno$¢ prowadzenia rozmowy,
manipulowanie dorostymi, czesta agresja wobec rodzenstwa, niechg¢ do ubierania sig,
powazny, smutny wyraz twarzy

2. Profil 2

e Rozwd6j motoryki duzej - niech¢¢ do jazdy na rowerku, opanowanie umiejetnosci
chodzenia i biegania w granicach normy rozwojowe;j
e Rozwo6j motoryki matlej - niech¢¢ do rysowania, dtugo utrzymujaca si¢ oburgcznosé
e Rozw¢j zabawy — schematyczne, uktadanie w rzadek, brak zabawy tematyczne;j
e Jedzenie - wybiorczos¢ pokarmowa, nieche¢ do probowania nowych potraw, jedzenie
palcami, nieche¢ do uzywania sztu¢céw
e Rozwdj] mowy - Nie obserwowano regresu w rozwoju mowy, brak laczenia wyrazoéw
w 3. roku zycia, echolalie, wypowiadania trudnych artykulacyjnie stow, gdy
jednoczesnie nie wystepuje nazywanie cztonkdw rodziny
e Rozwoj spoleczny - Niech¢¢ do nawigzywania kontaktu
Wedlug aktualnej klasyfikacji zespot Aspergera jest zaliczany do zachowan ze
spektrum autyzmu. Jest to spowodowane zbieznoscig objawow, ktore pojawiajg si¢ takze
w spektrum autyzmu. Wyrdznia si¢ jednak kilka réznic [3,4,5,12]:
e Trudnos$ci z méwieniem — w zespole Aspergera nie obserwuje si¢ takiego objawu;
e Niskie IQ — charakterystyczne dla spektrum autyzmu; osoby z zespotem Aspergera
przeciwnie, czesto majg wysokie IQ;
e Niezgrabno$¢ w zadaniach manualnych — osoby ze spektrum autyzmu majg trudnos¢
z poslugiwaniem si¢ np. dlugopisem; w zespole Aspergera ten objaw wystepuje
rzadziej;
e Obsesyjne zainteresowanie danym tematem — pojawia si¢ w spektrum autyzmu; osoby
z zespotem Aspergera takze moga wykazywac takie zainteresowanie, jednak czesto to
zainteresowanie ma wigcej sensu.
Przyktady zaburzef mowy u 0s6b z zespotem Aspergera [22]:

¢ nieprawidtowa intonacja glosu — chrapliwos$¢, tony wysokie lub monotonia
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e jezyk metaforyczny

e mowa ,barokowa”, przekoloryzowana

e w dziecinstwie réwnie czgsto co u autystow problemy z zaimkami (cho¢ w mniejszym
nasileniu 1 raczej zdarza si¢, ze dziecko myli jedng par¢ zaimkow, a reszt¢ stosuje
prawidtowo)

o trudnosci w dopasowaniu formy wypowiedzi do kontekstu

o stosowanie tzw. kalek stownych

e trudno$ci w rozumieniu zartOw, przeno$ni, mowa nadmiernie konkretna, n

e trudno$ci w stosowaniu mowy potocznej, idiomatycznej

e przywiazanie do niektdrych stow, naduzywanie ich i stereotypie jezykowe

o zaburzenia prozodii (nagminne)

e agramatyzmy (zdarzajg si¢ w dziecinstwie)

inne niespecyficzne zaburzenia mowy (mowa niedbata — za szybka, potykanie glosek,

zaburzenia artykulacji, jakanie itd.)

Zespot Aspergera jest jednym z kilku zaburzen rozwojowych, w przypadku ktorych
Byron Rourke, za Ryburn i wsp. [23] twierdza, ze wystgpuja niemal wszystkie objawy
zespolu niewerbalnych zaburzen uczenia si¢ (NLD - non-verbal learning disabilities). Wiaze
si¢ on z wyraznymi deficytami niewerbalnymi, takimi jak obnizone zdolno$ci percepcyjne
1 przestrzenne, na tle wzglednie nienaruszonych zdolnosci werbalnych. Ryburn 1 wsp. [23]
badali to twierdzenie, wykorzystujac zestaw testow neuropsychologicznych, ktore okazaly sig¢
wrazliwe na NLD w populacjach z zaburzeniami uczenia si¢, uzytych do opisania zespotu.
Dzieci w wieku od 8 do 14 lat zrekrutowano do dwodch grup: (1) dzieci z zespotem Aspergera
(N=14) 1 (2) zdrowych uczniow (N=20). W przeciwienstwie do gltéwnej zasady opisanej
w modelu NLD, dzieci z zespolem Aspergera nie wykazywaly wzglednych trudnosci
z zadaniami przestrzennymi ani z rozwigzywaniem problemow. Wykazywaly istotnie wyzsze
wyniki w niektorych zadaniach niewerbalnych w poréwnaniu z zadaniami werbalnymi.
Wyniki te podwazaja znaczenie zespolu NLD u dzieci z zespotem Aspergera [23].

Celem badania Ruty 1 wsp. [24] byla analiza wystgpowania oraz
charakterystycznych cech zachowan obsesyjno-kompulsywnych u dzieci i miodziezy
z zespotem Aspergera. Grupa z zespotem Aspergera prezentowata znacznie wyzsze czgstosci
obsesji zbieractwa oraz powtarzania, zamawiania i kompulsywnego zbieractwa w poréwnaniu
z grupa kontrolna. Grupa z zaburzeniami obsesyjno-kompulsywnymi zglaszata znacznie

wyzsze czestosci obsesji zanieczyszczania 1 agresywnych oraz kompulsywnego sprawdzania
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w poréwnaniu z grupg z zespolem Aspergera i kontrolng. Autorzy sugeruja potrzebe dalszych
badan, aby lepiej zrozumie¢ charakterystyke powtarzajacych si¢ mys$li 1 zachowan
w zaburzeniach ze spektrum autyzmu oraz wyjasni¢ neurobiologiczne podtoze tych objawow
[24].

Sipowicz 1 wsp. [25] takze zwracaja uwagg na fakt, Ze osoby z zespotem Aspergera bez
niepetnosprawnosci intelektualnej maja znaczne trudno$ci w nawigzywaniu relacji
spotecznych. Jednym ze skutkow takiego deficytu spotecznego jest depresja. Autorzy zadali
sobie pytanie, czy samotnos¢ 1 wymiary sensu zycia korelujg z nasileniem depresji. oraz czy
$rednie nasilenie depresji, samotno$ci 1 wymiardOw sensu zycia roznicuje nast¢pujace Badanie
przeprowadzili na 170 osobach, w tym: 43 osoby z zespotem Aspergera i depresja, 41 0so6b
z zespolem Aspergera bez depresji, 40 oso6b z depresja bez zespolu Aspergera i 46 os6b
zdrowych (bez zespotu Aspergera i bez depresji). W grupie z zespolem Aspergera i depresja
zaobserwowano najwyzszy poziom osamotnienia 1 najnizsze warto§ci wymiardw poczucia
sensu zycia, z wyjatkiem akceptacji $mierci. Wynik ten istotnie réznil si¢ od wynikéw
uzyskanych w pozostatych grupach badanych. Zar6wno u osdb z zespotem Aspergera bez
depresji, jak 1 u 0osob z depresja bez zespotu Aspergera wartosci wymiarow poczucia sensu
zycia 1 poziom osamotnienia istotnie r6znily si¢ od wynikdéw uzyskanych w grupie kontrolne;.
Osoby z zespotem Aspergera i depresja charakteryzuja si¢ najwyzszymi warto$ciami poczucia
osamotnienia 1 najnizszymi warto$ciami wymiarOw poczucia sensu zycia w porownaniu
z pozostalymi badanymi grupami [25].

U dzieci z zespolem Aspergera nie wystepuja widoczne cechy fizyczne, ktdére moglyby
swiadczy¢ o jakimkolwiek zaburzeniu [3,4,5,12,15].

Dzieci maja duze trudnosci w funkcjonowaniu w spoteczenstwie. Nie potrafig
zrozumie¢ 1 zaakceptowac panujgcych norm spotecznych. Nie znoszg zmian, czesto reaguja
agresja lub autoagresja. Bywa, ze uzywaja nieadekwatnego do wieku, specjalistycznego
stownictwa. Jezyk jest pedantyczny, encyklopedyczny, pozbawiony mowy potocznej:
maskowanie (czyli ukrywanie zachowan autystycznych, by ,,dopasowac si¢” do otoczenia)
jest czeste zwlaszceza u kobiet 1 prowadzi do wyczerpania psychicznego [3.4,5,12,15].

Osoby z zespolem Aspergera maja ograniczony, Wwrecz obsesyjny, zakres
zainteresowan. Czasami ich zainteresowania w jakiej$ dziedzinie znacznie przekraczaja
poziom wiedzy przecigtnej osoby — staja si¢ ekspertami w czasami bardzo waskiej lub
ekscentrycznej dziedzinie. Czgstym obszarem zainteresowan jest technika. Interesuja si¢ np.

koleja (pociggami), samolotami, elektrowniami wodnymi lub uzbrojeniem. Obsesyjne
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zainteresowanie moze przejawiac si¢ w kolekcjonerstwie, gromadzeniu czasami dziwacznych
przedmiotow [3,4,5,12,18].

Oprocz deficytow spotecznych ludzie tacy czesto majg takze zaburzenia motoryczne
(dyspraksja), co zazwyczaj objawia si¢ jako niezdarno$¢ ruchowa. Dzieci stawiajg sztywne,
niezrgczne kroki; wystepuja problemy z pisaniem oraz rysowaniem. Objawy te sag widoczne
np. przy wykonywaniu skomplikowanych ¢wiczen wymagajacych dobrego poczucia
rownowagi, zwlaszcza takich, gdzie w gre wchodza rozmaite przewroty, stanie na re¢kach
[26,27]. Objawy (o réznym stopniu nasilenia) dotycza szczegdlnie czynnos$ci, podczas
ktérych wymagane sa rozbudowana koordynacja i automatyzm ruchowy, jak np. taniec,
ptywanie, prowadzenie samochodu etc. U 0s6b z zespotem Aspergera wolniej (a w niektorych
przypadkach wcale) wyksztalca si¢ automatyzm ruchowy zwigzany z danymi czynno$ciami
1 muszg one $wiadomie uwzglednia¢ te czynnosci (np. osoba taka moze mie¢ trudnosci
z prowadzeniem samochodu, poniewaz musi stale pamig¢ta¢ o zmianie biegdw 1 nie moze
wykonywac¢ tego automatycznie). Objawy te ulegaja poglebieniu z powodu tego, ze typowe
metody treningowe bazuja na wyksztalceniu automatyzmu ruchowego, co zawodzi u oséb
z zespotem Aspergera. Objawy te nie sg pochodzenia psychicznego, lecz w gre wchodza tu
raczej rzeczywiste zmiany anatomiczne w moézdzku. W konsekwencji objawy te utrzymujg si¢
w wieku dorostym. Do tego moga jeszcze dojs¢ trudnosci w fizycznym nasladowaniu innych
ludzi [28].

Hauswald i wsp. [29] podkreslaja, ze dzieci z zespolem Aspergera wykazujg deficyty
w funkcjonowaniu spolecznym, podczas gdy ich rozwoj intelektualny i1 jezykowy jest
nienaruszony, co sugeruje specyficzng dysfunkcj¢ mechanizméw posredniczacych
w poznaniu spotecznym. Badania wykazaty, ze elektrofizjologiczna modulacja ,,rytmu Mu”
w zakresie 10—12 Hz jest stabsza, gdy osoby z zespotem Aspergera obserwuja dziatania
wykonywane przez innych, w porownaniu z grupa kontrolng. Jednak badania
elektrofizjologiczne zazwyczaj nie ujawniaja neuronalnych generatoréw tej aktywnosci. Aby
wypethic te luke, autorzy dokonali oceny magnetoencefalograficznych modulacji MU u dzieci
z zespotem Aspergera i dzieci z prawidlowym rozwojem; podczas obserwacji ruchow
chwytania. Moc MU wzrosta w przednich i o$rodkowych receptorach podczas obserwacji
ruchu. Modulacja ta byla silniejsza u dzieci z typowym rozwojem niz u dzieci z zespolem
Aspergera. Lokalizacja zrodet ujawnita silniejsze zréodta w korze przedruchowej, ptacie
srédciemieniowym 1 S$rodkowym zakrecie potyliczno-skroniowym, a slabsze w korze

przedczotowej u typowych uczestnikéw w poroéwnaniu z zespotem Aspergera. Nie stwierdzo-
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no korelacji z mozliwosciami intelektualnymi w zadnym z tych obszarow. Odkrycia te
wskazuja na lokalizacj¢ nieprawidlowej aktywnosci MU w mozgu dzieci z zespotem
Aspergera, dostarczajac dowodow na zwigzek nieprawidtowosci w ukladzie ruchowym
z deficytami funkcji spotecznych [29].

W okresie, kiedy naturalnie pojawia si¢ che¢ wchodzenia w zwiazki, osoby
z zespolem Aspergera najcze$ciej napotykaja na drodze ku temu znacznie wigcej przeszkod
[12]. Ma to zwigzek ze zmniejszong umiejetnoscig interpretowania emocji innych oraz
wyrazania swoich, a takze z problemami komunikacyjnymi, ktore nierzadko moga w pewnym
stopniu odstrasza¢ inne osoby [12].

Nastolatkowie z zaburzeniami z ASD czgsto trzymaja si¢ na uboczu grupy rowiesniczej,
czuja si¢ niedopasowani, wyobcowani. Swoj wolny czas poswigcaja zainteresowaniom, ktore
zwykle sg bardzo sprecyzowane, a oni sami sg nimi pochtonieci [12].

Celem badania Joosten 1 wsp. [30] bylo zbadanie wzorcow 1 strategii wyszukiwania
wzrokowego stosowanych przez dzieci z zespotem Aspergera i bez niego podczas ogladania
sztuczki magicznej. Dzieci z zespotem Aspergera rzadziej patrzyly i krocej fiksowaly wzrok
na bezposrednim i odwrdconym spojrzeniu iluzjonisty podczas obu seansow, a czgsciej na
przedmiotach bez bodzcow wzrokowych i na obszarach poza twarza iluzjonisty. Po
zapoznaniu si¢ ze sposobem wykonania sztuczki, obie grupy rzadziej fiksowaly wzrok na
przedmiotach z bodzcami wzrokowymi 1 na bezposrednim spojrzeniu [30].

Szacuje si¢, iz uokolo 70% oséb z ASD wystepuje dodatkowo jedno zaburzenie
psychiczne, au 40% co najmniej dwa [12]. Do najczgstszych zaburzen wspétistniejacych
nalezg [12,15, 31,32]:

e ADHD,

e zaburzenia Ickowe,

e zaburzenia depresyjne,

e choroba afektywna dwubiegunowa,

e zaburzenie obsesyjno-kompulsywne,

o tiki

e stereotypie ruchowe

e wyostrzenie zmystéw: dotyku, powonienia, shuchu

e Swiatlowstrgt niepowigzany z chorobami oczu.

e bezsennosc¢,

e padaczka,
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e uporczywe zaparcia.

Spektrum autyzmu a zespol Aspergera

Celem badania Giambattista 1 wsp. [33] byto sprawdzenie, czy zespdt Aspergera rozni
si¢ od wysoko funkcjonujacego autyzmu w profilach klinicznych oraz analiza wptywu
innowacji DSM-5. Ujawniono rdéznice w zakresie funkcji poznawczych, jezykowych,
funkcjonowania w szkole i chorob wspotistniejacych u 80 0séb z zespotem Aspergera i 70.

pacjentow z wysoko funkcjonujagcym autyzmem w wieku 3-18 lat.

Tabela 1. Porownanie wybranych cech Autyzmu i zespolu Aspergera
Opracowanie na podstawie [3,4,5,33-39]

AUTYZM ZESPOL. ASPERGERA

‘ROZWOJ UMYSLOWY

Opo6zniony lub uposledzenie umystowe w | W normie lub rozwdj ponad przecigtny
r6znym stopniu

RELACJE SPOLECZNE

Brak potrzeby relacji z innymi. Potrzeba zycia w grupie ale na wiasnych
zasadach. Dzieci, zwlaszcza w wieku
przedszkolnym i1 wczesnoszkolnym, probuja
czesto ustalic swoje miejsce w grupie
spolecznej 1 rowiesnicze;.

Brak kulturowego kodu relacji.

Arbitralnie ustalone gesty, zachowania, np.
sposoby powitan, sg trudne do przyswojenia i
spontanicznego stosowania.

Zdarza si¢ takze, ze dzieci wykazuja cheé
manipulowania  kontaktem, relacjami,
zasadami zabaw. Narzucanie regul potaczone
ze specyficznym jezykiem tych oséb, czyni z
nich trudnych partneréw zabawy, co w
konsekwencji przyczynia si¢ do zwickszania

doznawanej izolacji.

Inni ludzie s3 czgsto wykorzystywani | Potrzeba akceptacji 1 egocentryzm, ktory
narzedziami do osiagnigcia jakiego$ (np. | dodatkowo utrudnia im funkcjonowanie w
materialnego) celu. grupie, jest niekiedy niezwykle silna postawa
egocentryczna - interpretacja §wiata przez
pryzmat wlasnych doznan i sadow.

Nie usituja nawigzywaé¢ kontaktu z | Lepsze  relacie z  dorostymi, niz
rowiesnikami 1 dorostymi. rowiesnikami.

Nie odczuwajg takze skutkow izolacji ze
strony rowiesnikow, czesto nie zauwazajg
braku zainteresowania.
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FASCYNACJE TEMATYCZNE

Autostymulacyjne uzywanie liczb, cyfr, dat,
numerow

Fascynacje jezykowe

Zdolnosci wysepkowe

Zainteresowania encyklopedyczne

JEZYK

Brak intencji komunikacyjnej - brak
gotowosci do uzywania jezyka, a czgsto
rowniez brak §wiadomosci, ze jezyk w ogole
istnieje. Nie tyle nie chcg si¢ komunikowac,
co nie wiedza, ze mogg to robic.

Wybiodrcza intencja komunikacji — Dzieci
wykazuja che¢ budowania komunikatow
jezykowych, ale tylko wedlug wiasnych
zasad, gdy stuzg okreslonemu,
zamierzonemu celowi, w sytuacjach przez
nich kontrolowanych. Rzadko wykazujg
intencj¢ budowania narracji, jezykowej
interpretacji do§wiadczen czy otoczenia.

Brak gestu wskazywania palcem - w zadnym

Gest wskazywania palcem tylko w formie

wymiarze — ani  nakazowym, ani | nakazujacej - dzieci zwykle realizuja typ
komunikacyjnym. Jesli juz to robia, pokazuja | nakazowy, co zbiezne jest nastgpnie z typem
najczesciej reka dorostego, a raczej kieruja te | komunikacji  jako narzedzia osiggnigcia
reke jako narzedzie w stron¢ przedmiotu, | okreslonego celu

ktory chcag otrzymacd

Brak rozwoju mowy - nie tylko nie chcg si¢ | Zaburzenia rozwoju mowy lub mowa
komunikowa¢, ale zwykle nie zdaja sobie | oficjalna bez naprzemiennosci w

sprawy z istnienia j¢zyka jako systemu
komunikacji z  drugim  czlowiekiem.
Niekiedy, w wyniku blednie prowadzonej

terapii  jezykowej, jako skutek braku
oddzialywan systemowych, pojawia si¢
mowa o charakterze nominalnym —

wypowiadane rzeczowniki majg stuzy¢ jako
srodeku zyskania okreslonej rzeczy, rzadziej
jako typ rozkaznika.

komunikacji, jako dowod zaburzenia relacji
migdzy nadawcag a odbiorcg. Rozwdj mowy
dzieci wykazuje wiele nieprawidtowosci,
niekiedy uznawanych nawet za dowdd
posiadania pewnego rodzaju nadkompetencji,
czyli umiejg¢tnosci wyzszych, niz wymagane
w  okreSlonym przedziale wiekowym.
Tymczasem magazynowane catosci
jezykowe (frazy, zdania) nie pozwalaja na
naturalng komunikacje, powoduja takze
wykluczenie z grupy rowiesniczej. Czasem
btedna interpretacja tych zjawisk powoduje
brak  systemowej  terapii  jezykowe;.
Trudnosci jezykowe wptywaja jednak w
bardzo szerokim zakresie na ich umiejgtnosci
spoteczne oraz zachowania emocjonalne.

Brak stuchania - zachowuja si¢ jak
funkcjonalnie niestyszace. Nie reaguja na
zadng forme j¢zyka, nie wyrdzniaja mowy
sposréd  innych  dzwigkéw  otoczenia.
Niekiedy fiksacyjnie stuchaja muzyki lub
telewizyjnych reklam, ale bez stuchania i1
powtarzania  znaczen j¢zykowych  (ze
skupianiem si¢ jedynie na ruchu oraz
dzwigkach pozawerbalnych)

Wybiodrcze stuchanie (samego siebie, TV —
najczesciej reklam, radia) — ktore cechuje
skupianie szczegdlnej uwagi na tematach,
ktore  dziecko  interesuja,  zdolnosci
wylawiania z rozméw dorostych waznych
informacji, przy jednoczesnym zupetlnym
braku sluchania opowiesci o wydarzeniach,
emocjach, przezyciach.
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MANIPULACJA

Manipulacja prymarna, bardziej pods$wia-
doma, przezyciowa, przy prawidtowym IQ —
ptacza w obecno$ci mamy. Nie uzywaja

jezyka, wiec wykorzystuja inne formy
protestu, jak  np. placz, krzyk, updr,
odmowa, agresja lub autoagresja.

Zachowania te jednak rzadziej sg nastawione
na cztowieka, czesdciej na sytuacje, nie maja
charakteru komunikacyjnego, nie wigza si¢ z
oceng reakcji osoby dorostej. Sa jakby
»~forma S$ciany” stawianej pomig¢dzy sobg a
reszta otoczenia.

Manipulacje jezykowe - uzywaja do
manipulacji jezyka. Zachowania jezykowe
przybieraja forme¢ grézb, skarg, najrzadziej
konfabulacji, Forma manipulacji jest takze

wielokrotne powtarzanie bledow, celowe
omijanie poprawnego rozwigzania,
zachowania pokazujagce zmeczenie lub

znudzenie. Maja zdolno$¢ patrzenia w oczy
podczas manipulacji. Wysokie 1Q daje im
czesto zdolnos¢ stosowania wyrafinowanych
form manipulacji dorostymi

Upor, odmowa, protest, agresja

Zdolno$¢ wyczuwania negatywnych emocji
przy braku innych reakcji zwierciadlanych

SPRAWNOSC MANUALNA

Zaburzone planowanie ruchow.

Poziom trudnosci z planowaniem ruchu nie
pozwala m.in. na nauk¢ pisania oraz
wystarczajace tempo i jako$¢ pisma. Ruchy
wykonywane w czasie rysowania i pisania
pozostaja przez dlugi czas ,,ostre”, nagle, bez
wyraznej kontroli wzroku.

W wielu przypadkach prébom nauki pisania
towarzysza zdecydowane, kategoryczne

protesty.

Maja w mniejszym stopniu zaburzony plan
ruchu (dlatego atwiej ucza si¢ mowy).

Nieche¢ do pisania, rysowania spowodowana
brakiem wlasnej interpretacji §wiata

Pismo shuizy przeciez symbolicznemu
przedstawieniu jezykowego obrazu $wiata
istniejagcego w umystach ludzi.

Brak tego obrazu uniemozliwia utrwalanie
g0 poprzez pismo

Rysowanie  plamami, ale =z
uwzglednieniem szczegotow

Brak rysowania i pisania ma czgsto charakter
manipulacyjny.  Niewlasciwe  stawianie
znakow, ubezwladnianie reki  podczas
czynnosci pisania, odwracanie wzroku od
czynno$ci ma czesto stuzy¢ przerwaniu
zadania 1 utatwi¢ ustalenie granic na korzys¢
dziecka

duzym

ZACHOWANIA TRUDNE
Dazenie do zachowania niezmiennosci | Zdarzaja si¢ stereotypie 1 fiksacje ale w
otoczenia. mniejszym zakresie niz w autyzmie
Fiksacje.

Rézne stereotypie.
Nieprzewidywalno$¢ zachowan.
Fobie.

Zaburzenia snu.

Zaburzenia odzywiania.
Wybuchy ztosci 1 agresja.

169




Zespol Aspergera a zaburzenie ze spektrum autyzmu u dzieci i mlodziezy _

EMOCJE
Labilno$¢ emocjonalna. Labilno$¢ emocjonalna.
Brak empatii. Zdarzaja si¢ problemy ze zrozumieniem
Brak zrozumienia emocji 1 okazywania ich. wlasnych emocji.

Najczesciej diagnoza zespotu Aspergera pojawia si¢ u dzieci w wieku 8-11 lat
[3,4,5], ale niektore zrodta, za Rybicka [12] podaja, ze ma to miejsce we wczesnym
dziecinstwie — miedzy 2. a 5. rokiem zycia.

Jesli rodzice badZz inni opiekunowie s3 zaniepokojeni zachowaniem i rozwojem
swojego dziecka, wskazane jest wykonanie przez nich przesiewowego badania, tzn.
wypetnienie kwestionariusza M-CHAT (ang. The Modified — Checklist for Autism in
Toddlers), ktory przeznaczony jest dla dzieci w wieku 16-30 miesigcy, dlatego tez pozwala
tak naprawde na wstgpne wychwycenie dzieci z podejrzeniem zaburzenia o wigkszym
nasileniu niz sam zespo6t Aspergera [40]. Nastepnie, jesli jego wynik wskaze na koniecznos¢
poglebienia diagnostyki, powinien ja przeprowadzi¢ kompleksowo zespot specjalistow,
w ktorego sktad zwykle wchodza lekarz pediatra, neurolog, psycholog, logopeda, pedagog
specjalny oraz lekarz psychiatra, terapeuta integracji sensorycznej [12,34,36,41,42,43].

Dzialania diagnostyczne niezaleznie od podejrzenia stopnia cigzkosci zaburzenia
sktadajg si¢ z kilku elementéw, a mianowicie [12,34,36,41,42,43]:

e szerokiego wywiadu z rodzicami badz innymi opiekunami,
o obserwacji dziecka oraz analizy innych Zrddet, ktorymi moga by¢ nagrania filmowe

z wczesniejszego dziecinstwa,

e opinie nauczycieli lub innych 0s6b majacych czestg stycznos¢ z dzieckiem
o testy przesiewowe i kliniczne, np. ADOS-2, ADI-R, AQ .

Za tzw. ztoty standard diagnostyczny zaréwno w przypadku dzieci uznaje si¢ protokot

obserwacji objawéw autyzmu ADOS-2. Diagnoza rdéznicowa obejmuje m.in. ADHD,

zaburzenia Igkowe, osobowos¢ schizoidalng [44].

Terapia zespolu Aspergera

Terapia jest zalezna od wystgpujacych objawow, zachowan i1 cech indywidualnych.
Nie wymaga ,leczenia” w sensie medycznym, lecz wspierania rozwoju kompetencji
spolecznych 1 emocjonalnych. Do metod terapeutycznych zespotlu Aspergera naleza

[3,4,5,12,32,36]:
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e terapia behawioralna — polega na zmianie dotychczasowych zachowan na inne, ktore
sa oczekiwane przez spoteczenstwo 1 ktore uznawane sg za prawidlowe.; jej celem jest
jak najlepsze przystosowanie osoby z zespotem Aspergera do samodzielnego zycia;

e terapia SI — ma na celu polepszenie reakcji ciata na bodzce zewnetrzne (hatas, dotyk,
smak itp.);

o terapia kognitywna — zaklada, ze kazdy czlowiek rozwija si¢ wedlug $cisle
okreslonych schematow; skupia si¢ na odbudowie tych funkcji, aby osoba z zespotem
Aspergera mogta rozwija¢ si¢ prawidtowo;

e terapia metoda behawioralno-poznawcza (CBT - cognitive behavioral therapy) —
polega na zmianie schematow mys$lowych; pomaga w radzeniu sobie z Igkiem,
zmianami i stresem;

e trening umiejetnosci spotecznych — polega na nauce zachowania si¢ w roéznych
sytuacjach zyciowych,;

e trening umiejetnosci spotecznych (TUS), nauka rozumienia emocji, intencji, zasad
komunikacji, gestow i sytuacji spotecznych.

e terapia integracji sensorycznej - dla oséb z nadwrazliwoscig lub podwrazliwos$cia
Sensoryczng;

e psychoedukacja i wsparcie rodziny - zrozumienie choroby, redukcja konfliktéw,
zwigkszenie samoakceptacji,

e wsparcie zawodowe
Romagnoli 1 wsp. [44] dokonali przegladu systematycznego randomizowanych badan

kontrolowanych oceniajacych skuteczno$¢ interwencji terapii zajeciowej u dzieci z zespolem
Aspergera. Wybrano trzy badania RCT majace wspolny cel, jakim byta ocena, czy dzieci
z zespotem Aspergera moga poprawi¢ swoje umiejetnosci spoteczne dzigki terapii
zajeciowej. Interwencje objete trzema wybranymi badaniami to: terapia LEGO, program
spotecznego wykorzystania jezyka, oprogramowanie Let's Face It! Wszystkie badania
wykazaty, ze grupy interwencyjne poprawity ogélne umiejetnosci spoteczne [44].

W ostatnim czasie pojawiaja si¢ informacje o przydatnosci treningu neurofeedback
(NFB) w terapii zespotu Aspergera. Thompson i wsp. [45] podsumowali dane z przegladu
treningu neurofeedback (NFB) przeprowadzonego u 150 oséb z zespolem Aspergera i 9 0sob
z ASD. Gléwnym celem bylo sprawdzenie, czy NFB mial istotny wpltyw na pacjentow
zdiagnozowanych z tym zespolem. Badani odbyli 40-60 sesji NFB, ktore potaczono

z treningiem strategii metapoznawczych, a w przypadku starszych nastolatkéw i dorostych
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z biofeedback oddechem, odpowiedzi elektrodermalnej, a takze zmienno$ci rytmu serca.
Stwierdzono istotng poprawg w zakresie uwagi, objawOw podstawowych, osiagnie¢

i inteligencji. Sredni przyrost petnego wyniku IQ wyniést 9 punktow [45].

Podsumowanie

Zespot Aspergera jest niezwykle zrdéznicowanym 1 wcigz jeszcze nie w petni
rozpoznanym zaburzeniem. Dzieci z zespolem Aspergera przez rowiesnikow widziane sg jako
dziwne, niekiedy ekscentryczne, a ich nieudolne zdolnosci spoteczne czynig z nich czgsto
,kozly ofiarne”.

Wazne jest, aby zrozumie¢, ze zespot Aspergera to nie ,,choroba”, ale raczej odmienny
sposob funkcjonowania moézgu, wigc nie mozna wyleczy¢ Aspergera. Mozna jednak
zapewni¢ wsparcie terapeutyczne osobom z tg diagnoza, co przyczyni si¢ do poprawy ich
funkcjonowania.

Podsumowaniem moze by¢ cytat z filmu dokumentalnego w rezyserii Jennifer
Venditti: ,,Billy the Kid” (2007) - ,, Nie jestem czarny ani bialy, nie jestem obcokrajowcem...

2

Po prostu mam inny umyst, inny mozg, to wszystko....".
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Wprowadzenie
Lek to naturalny stan emocjonalny, ktory ostrzega przed potencjalnym
niebezpieczenstwem i mobilizuje do poradzenia sobie z tg sytuacja. Towarzyszy czlowiekowi
od najwczesniejszych lat zycia do pdznej starosci, aczkolwiek wyniki badan wskazuja, ze
nasilenie objawow lekowych z wiekiem ostabia sie. O zaburzeniach lgkowych mowi sie, gdy
lek [1-3]:
e jest nasilony nieproporcjonalnie do okolicznosci
e jest wywolywany neutralnymi, nie stwarzajacymi niebezpieczenstwa bodzcami
e trwa nieproporcjonalnie dlugo w stosunku do wywotujacego go bodzca
e zaburza codzienne funkcjonowanie dziecka
e towarzysza mu nasilone objawy somatyczne (przyspieszone bicie serca, pocenie sig,
drzenie, przyspieszony oddech, uczucie dusznosci, zawroty glowy),

Zaburzenia lgkowe obejmuja stany, w ktorych wystepuja objawy intensywnego strachu
(emocjonalna odpowiedz na realnie dostrzegane zagrozenie) i lgku (emocjonalna odpowiedz
na zagrozenie przewidywane) oraz powigzane z nimi zaburzenia zachowania [1-3].

Strachowi zdecydowanie czgSciej towarzyszy znaczny Wwzrost autonomicznego
wzbudzenia do walki lub wucieczki, mys$li o naglym niebezpieczenstwie iratowaniu si¢
ucieczka [1-3].

Z kolei Iek istotnie czesciej wigze si¢ z napigciem miesni, czujnoscig w oczekiwaniu
na spodziewane niebezpieczenstwo i ostroznoscia — nadmierng — oraz zachowaniami

unikajacym [1-3].

Epidemiologia

Szacuje sie, ze [4-12]:
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zaburzenia lekowe moga dotyka¢ nawet do 20% dzieci inastolatkéw pomiedzy
2,6-32% na Swiecie.

Igk separacyjny wystepuje u 4,1% dzieci 7-11-letnich iu 1,3% dzieci 14-16-letnich,
przy czym do6.r.z. czgsciej uchlopcow, w poézniejszym okresie zaczynaja
dominowac dziewczgta.

zaburzenie lgkowe uogolnione wystepuja u 0,5-7,1% dzieci i nastolatkow, glownie
w wieku 8. a9.r.z., ztendencja do nasilania wraz z wiekiem w dziecinstwie. We
wczesnym dziecinstwie wystepuje réwnie czesto u obu plci, a w okresie dorastania
stosunek dziewczat do chtopcéw wynosi 6:1

zespol leku napadowego dotyka 0,5-5% dzieci inastolatkow, znacznie czgsciej
w okresie dojrzewania i cze$ciej dotyczy dziewczat.

zaburzenie lekowe w postaci fobii wystepuje u2,5-9% dzieci i mtodziezy, nieco
czgsciej u dziewczat.

zespot leku spotecznego wystepuje u 0,3-13,1%, z tendencja wzrostowa wraz
z wiekiem i szczytem zachorowania (ok. 11%) przypadajacym na okres dorastania
1 wczesng dorostos¢. W okresie calego Zycia czeSciej wystgpuje u plei zenskie;j,
rozpowszechnienie wynosi 9,5%, a u plci meskiej 4,9%

rozpowszechnienie mutyzmu selektywnego jest stosunkowo niskie 1 wynosi
w populacji dzieci i mtodziezy 0,02%, a w populacji dzieci leczonych psychiatrycznie
0,2%, przy czym czg$ciej chorujg dziewczynki.

zaburzenia lekowe w postaci fobii szacuje si¢ na okoto 3—10% dzieci, z czego szczyt
zachorowan to 5.—13. rok zycia.

w Stanach Zjednoczonych, w Nowej Zelandii iw Europie rozpowszechnienie
zaburzen lgkowych u dzieci i mtodziezy dotyczy 6-20%

W pigciu prowincjach Chin najczgstszym zaburzeniem lgkowym u dzieci i mlodziezy
uczeszezajacych do szkoty byly uogolnione zaburzenia Igkowe (GAD - generalised
anxiety disorder), ze wskaznikiem rozpowszechnienia wynoszacym 1,3%. Lek
separacyjny 1 fobia specyficzna wystepowaly czgsciej u dzieci niz u miodziezy.
Dziewczgta czesciej cierpialy na zaburzenia lgkowe (0,3%) 1 agorafobie (0,9%) niz
chlopcy. Dziewczeta czgsciej cierpiaty na zaburzenia lekowe i GAD niz chlopcy, ze
stosunkami odpowiednio 2,13:1 1 1,01:1. Wspotwystepowanie zaburzen lekowych
z zaburzeniami deficytu uwagi i zaburzeniami zachowania bylo bardzo czg¢ste 1 wahato

si¢ od 40% do 85%.
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Przyczyny zaburzen lekowych
Czynniki genetyczne [11,13]:

e Znaczenie maja gen transportera dopaminy (DATI1), gen biorgcy udziat
w wydzielaniu kortykotropin i gen transportera serotoniny (HTT).

e Potwierdzono silny zwigzek pomig¢dzy genem kortykoliberyny (corticotropin releasing
hormone) atemperamentem cechujagcym si¢ zahamowaniem behawioralnym
(ograniczone dazenie do poznawania otoczenia i eksploracji oraz liczne obawy
dotyczace nowych sytuacji). Obecno$¢ takich cech temperamentu we wczesnym
dziecinstwie zwigksza ryzyko zaburzen lgkowych w okresie srodkowego dziecinstwa
1 rozwoju fobii spotecznej w okresie dojrzewania.

e U dzieci zlgkiem spotecznym stwierdzono zalezno$¢ pomiedzy szeroko badanym
polimorfizmem w regionie promotora genu transportera serotoniny (5-HTTLPR)
a nie$mialoscia.

e Wykazano rowniez, ze u krewnych pierwszego stopnia osob z lekiem spolecznym
ryzyko wystapienia zaburzenia wzrasta dwu-szesciokrotnie.

e Badania blizniat potwierdzaja dziedziczenie cech typowych dla Ieku spotecznego.
Aktualny stan badan, za Kocher 1 wsp. [14] pokazuje, ze transmisja transgeneracyjna,

a takze pozytywne (POS) i negatywne (NEG) przekonania metapoznawcze sg istotne
w kontek$cie zaburzen Igkowych u mlodziezy. Autorzy zbadali, czy transmisja
transgeneracyjna jest rowniez widoczna w powigzaniu z POS oraz NEG i przeprowadzili
badanie przekrojowe dotyczace POS, NEG, objawéw Ieku 1 zmartwien u 8-16-letnich dzieci
1 mlodziezy z zaburzeniami legkowymi (n = 71) oraz 0so6b z grupy kontrolnej nieklinicznej (n
=40) 1 jednego z ich rodzicow. Wyniki ujawnity istotne korelacje transgeneracyjne dla NEG
w obu prébach, a dla POS tylko w probie nieklinicznej. POS dzieci i rodzicéw nie korelowat
w zadnej z prob z lekiem 1 zmartwieniem dzieci. W opinii autorOw konieczne sg dalsze
badania nad transgeneracyjna transmisja metapoznania i danymi longitudinalnymi [14].

W opinii Costa i wsp. [15] zaburzenia lgkowe u matek moga mie¢ negatywny wptyw
na zdrowie, rozwdj poznawczy i zachowanie dziecka. Autorzy postanowili zbada¢ zwigzek
zaburzen legkowych u matek z wystepowaniem lgku przed dentystg u dzieci w wieku 24-36
miesiecy. Czesto$¢ wystepowania leku przed dentysta u dzieci wyniosta 21,7% (n = 114),
a wiek matki, agorafobia, fobia spoleczna i doswiadczenie prochnicy u matki (p < 0,05) byly
zwigzane z wystepowaniem leku przed dentysta. Dzieci matek cierpigcych na agorafobie

miaty wigksza czestos¢ wystepowania leku przed dentysta niz dzieci matek, u ktérych nie
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wystepowal zaden z tych stanéw. W opinii autoréw wykrywanie i leczenie zaburzen
psychicznych u matek moga pomdéc w zapobieganiu lekowi przed dentysta 1 jego
konsekwencjom dla zdrowia jamy ustnej [16].
Czynniki biologiczne [13]:

e Zaburzenia rownowagi neuroprzekaznikow w mozgu

e Zaburzenia budowy anatomicznej mézgu.

Celem badan Liu i wsp. [16] byta analiza zalezno$ci pomigdzy objetoscia ciata
migdatowatego a nasileniem Ieku u dzieci i mtodziezy z AD (Anxiety disorders). W badaniu
wzieto udziat 129 dzieci i mlodziezy z Iekiem oraz 135 os6b z grupy kontrolnej (HC- Health
controls) dobranych pod wzgledem wieku 1 plci, korzystajac z publicznie dostgpnego zbioru
danych Healthy Brain Network (HBN). Nasilenie leku mierzono za pomoca kwestionariusza
Screen for Child Anxiety Related Disorders Self-report (SCARED-SR), a nasilenie
rodzicielstwa za pomoca kwestionariusza Alabama Parenting Questionnaire Self-Report
(APQ-SR). Analizowano roznice w objeto$ci ciata migdatowatego u dzieci i mtodziezy
z zaburzeniami lekowymi w zaleznosci od wieku. Ponadto zbadano role objetosci ciata
migdalowatego w moderowaniu zwigzku migdzy zaangazowaniem rodzicéw, a w szczegodl-
nosci matki, a objawami lekowymi w tej populacji. Stwierdzono wigksze obustronne ciato
migdalowate w grupie z AD w pordéwnaniu z grupg kontrolng w wieku 7-12 lat. Zwigkszenie
objetosci ciata migdalowatego miato tendencje do negatywnego moderowania liniowych
zaleznos$ci miedzy zaangazowaniem matki a objawami legkowymi w grupie z AD. Odkrycia te
dostarczajag nowych dowodow na nieprawidlowe zmiany w mozgu u dzieci i miodziezy
z lekiem 1 moga odzwierciedla¢ proaktywne adaptacje w rozwoju moézgu w okresie
dojrzewania [16].

Tanriverdi 1 wsp. [17] podkreslaja, ze peptyd angiotensyny Il jest powigzany ze
stresem oksydacyjnym, neuropatologia 1 ukladem serotoninergicznym. Autorzy zbadali
zwigzek pomiedzy poziomem angiotensyny II w surowicy a zaburzeniami lgkowymi.
W badaniu wzi¢to udziat 39. dzieci i mtodziezy z rozpoznaniem zaburzen lgkowych oraz 35.
0s0b z grupy kontrolnej. Rodzice uczestnikow wypekili wersje dla rodzicow kwestionariusza
RCADS-P (The Revised Child Anxiety and Depression Scale - Parent Version) aby ocenié¢
poziom lgku 1 depresji u swoich dzieci. U 0s6b z zaburzeniami lgkowymi stwierdzono wyzsze
poziomy angiotensyny Il w surowicy w porownaniu z grupa kontrolng. Wykazano, ze fobia
spoleczna, zesp6t Ieku napadowego, obnizony nastrdj (duze zaburzenie depresyjne) i wyniki

w podskali uogdlnionego zaburzenia lgkowego w kwestionariuszu RCADS-P byly istotnie
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skorelowane z poziomem angiotensyny II. Uzyskane wyniki sa zgodne z wcze$niejszymi
badaniami nad rolg angiotensyny II w innych zaburzeniach psychicznych [17].

Hsp70 i Hsp90 naleza do rodziny biatek szoku cieplnego, znanych ze swojego
ochronnego dziatania na komorki przed stresem na poziomie molekularnym. Celem badania
Kafali i wsp. [18] bylo poréwnanie pozioméw Hsp70 i Hsp90 u dzieci i miodziezy
z zaburzeniami Igkowymi oraz u oséb zdrowych w grupie kontrolnej, a takze zbadanie
zwigzku miedzy poziomami Hsp70 i Hsp90 a parametrami klinicznymi. Grupe badang
stanowity dzieci 1 mtodziez w wieku 818 lat, ktére zglosity si¢ do poradni psychiatrii
dziecigcej 1 u ktorych zdiagnozowano zaburzenia lekowe, oraz zdrowa grupe kontrolng w
podobnym wieku i ptci. Do badania wykorzystano Formularz Danych Socjodemograficznych
i Klinicznych, Badanie Przesiewowe w kierunku Zaburzen Lgkowych u Dzieci, Inwentarz
Depresji Dziecigcej oraz Skale Globalnych Wrazen Klinicznych. Od uczestnikow pobrano
probki krwi zylnej, a poziomy Hsp70 i Hsp90 w surowicy zmierzono metoda ELISA.
Stezenia Hsp70 1 Hsp90 w surowicy byly istotnie nizsze u dzieci i mtodziezy ze
zdiagnozowanymi zaburzeniami lekowymi w porownaniu ze zdrowymi osobami z grupy
kontrolnej (Hsp70: p = 0,019; Hsp90: p = 0,043). Nie stwierdzono istotnej korelacji pomigdzy
poziomami Hsp a cigzko$ciag choroby, ekspozycja na stres we wczesnym okresie zycia (ELS -
early-life stres) wigzala si¢ ze znaczacym wzrostem poziomoéw Hsp70 ogoétem (p = 0,005).
Wsrdd uczestnikow narazonych na ELS osoby z grupy zaburzen lgkowych wykazywaly
znacznie mniejszy wzrost Hsp70 w poroéwnaniu z osobami z grupy kontrolnej narazonymi na
ELS. Sugeruje to mozliwe zaburzenie regulacji odpowiedzi na stres komdrkowy w tej
populacji klinicznej. Wyniki badania wskazuja, ze stres psychologiczny w zaburzeniach
lekowych moze by¢ powigzany ze zmianami w komorkowych mechanizmach zwigzanych ze
stresem. Zmniejszenie stezenia bialek szoku cieplnego w surowicy, ktore pomagaja utrzymac
stabilno$¢ komorkowa pod wplywem stresu, moze przyczynia¢ si¢ do patofizjologii zaburzen
lgkowych [18].

Czynniki Srodowiskowe [13]:
e Styl wychowania — nadopiekunczos¢, nadmierna krytyka lub nadmierne
kontrolowanie dziecka, co ogranicza rozwo6j autonomii i1 poczucia wilasnej kontroli
u dzieci, w efekcie moze si¢ przyczynia¢ do rozwoju zaburzen lgkowych
e Brak poczucia bezpieczenstwa wrelacji zopiekunami — Igkowy wzorzec
przywiazania, gdy opiekunowie stosuja przemoc, zaniedbuja dziecko, nie daja

wsparcia w trudnych sytuacjach,
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e Doswiadczenie odrzucenia lub przemocy ze strony rowiesnikow,

e Inne traumatyczne doswiadczenia — na przyktad: utrata opiekuna, wypadek, choroba,
naduzycie seksualne.

e Zaburzenia lekowe u rodzicow/opiekunéw — rodzice z zaburzeniami lekowymi moga
modulowa¢ u swoich dzieci takie zachowania, ktore charakteryzujg si¢ wysokim
poziomem niepokoju 1ileku, atakze wzmacnial strategie pokonywania trudno$ci
polegajace na unikaniu

Bardzo czgsto czynnikiem wyzwalajagcym objawy zaburzen lgkowych (zwtaszcza
leku separacyjnego, Igku spotecznego i mutyzmu wybidrczego), sag zmiany w zyciu dziecka
np.:
pojscie do przedszkola,
rozpoczecie nauki w szkole,
zmiana klasy lub szkoty,

przeprowadzka do innej miejscowosci,

YV V V V V

pobyt w szpitalu. Dotyczy to zwlaszcza Ieku separacyjnego, leku spotecznego
1 mutyzmu wybiorczego.

Grieshaber 1 wsp. [19] obserwowali 129 dzieci, ktore spetnialy kryteria zaburzen
legkowych w wieku 3 lub 6 lat i okreslili, u ilu z nich zaburzenia Igkowe utrzymywaty si¢
migdzy 7. a 15. rokiem zycia, a takze oceniali ciggltos¢ poszczegdlnych zaburzen lekowych.
Zbadali, czy pte¢ biologiczna, liczba zaburzen lekowych, utrzymywanie si¢ zaburzen
lekowych we wczesnym dziecifistwie (tj. rozpoznanie leku zarowno w wieku 3, jak 1 6 lat),
choroby wspdtistniejace w dziecinstwie, zahamowanie behawioralne zwigzane z tempera-
mentem, historia lgku u matki oraz autorytarne i nadopiekuncze rodzicielstwo prognozowatly
utrzymywanie si¢/nawrot zaburzen lekowych w wieku od 7. do 15. roku zycia. Polowa
(50,4%) nastolatkéw z zaburzeniami lekowymi we wczesnym dziecinstwie spehniata kryteria
zaburzen lekowych w przedziale wiekowym 7-15 lat. Ciggto$¢ homotypowa od wczesnego
dziecinstwa do wieku szkolnego/sredniej adolescencji obserwowano w przypadku zaburzen
lekowych o podlozu spotecznym, zaburzen lekowych separacyjnych oraz uogdlnionych
zaburzen lekowych (GAD). Agorafobia we wczesnym dziecinstwie byta zwigzana z wystepo-
waniem GAD w wieku szkolnym. GAD we wczesnym dziecinstwie przewidywat
wystepowanie fobii specyficznej w wieku szkolnym/sredniej adolescencji. W analizach
dwuczynnikowych liczba zaburzen lgkowych, utrzymywanie si¢ leku w wieku od 3 do 6 lat

oraz posiadanie matki z historig lgku przewidywatly utrzymywanie si¢/nawrdt zaburzen leko-
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wych w wieku od 7 do 15 lat. Tylko utrzymywanie si¢ lgku we wczesnym dziecinstwie
jednoznacznie przewidywato utrzymywanie si¢/nawrdt zaburzen lgkowych, przewyzszajac
inne czynniki predykcyjne [19].

Istotny wptyw psychospoteczny na nastolatkow ma takze otylo$¢, a u nastolatkow
cierpigcych na nia, lgk 1 depresja to najczestsze zaburzenia psychiczne. Seyler 1 wsp. [20]
analizowali ~ wystgpowanie zaburzen psychicznych u nastolatkow hospitalizowanych
z powodu otylosci w ramach opieki wielodyscyplinarnej. Badanie mialo charakter
retrospektywny i1 opisywato zaburzenia psychiczne na przestrzeni dekady (2012-2021) u 299.
nastolatkow w wieku 11-18 lat. Przeanalizowano dane socjodemograficzne, diagnoze
psychiatryczng oraz kwestionariusze samooceny (Inwentarz Depresji Dziecigcej (CDI-
Children's Depression Inventory, Inwentarz Stanu 1 Cechy Le¢ku dla Dzieci (STAIC -State-
Trait Anxiety Inventory for children), Skale Objadania Si¢ (BES - Binge Eating Scale,). 27,4%
nastolatkow mialo objawy AD, 18,7% miato duze zaburzenie depresyjne (MDD - major
depressive disorder), a 49,2% nie mialo zaburzen psychicznych. W modelach regresji
wielokrotnej, narazenie na przemoc fizyczng (p < 0,01) oraz wynik BES (p < 0,05) réwniez
byly zwigzane z ryzykiem AD. MDD i1 AD byly zwigzane z osobistg historig przemocy
1 wysokim wynikiem BES, co odzwierciedla u niektorych nastolatkow zjawisko
kompensacyjnego objadania si¢ [20].

W pisSmiennictwie wigkszo$¢ wynikéw pochodzi z badan przeprowadzonych na
dorostych pacjentach, a badania z udzialem dzieci sg rzadkie. Celem badania Reinhard i wsp.
[21] byla ocena uczenia si¢ i uogdlnionego leku u uczestnikoéw w wieku 10-17 lat z AD
w poréwnaniu ze zdrowymi osobami. Zastosowano dyskryminacyjny paradygmat
warunkowania 1 generalizacji strachu. Zmierzono oceny pobudzenia, walencji 1 oczekiwanej
wartosci US (prawdopodobienstwo wystgpienia dzwicku awersyjnego po kazdym bodzcu - the
unconditioned stimulus), stawiajac hipoteze, ze dzieci z AD w poréwnaniu z grupa kontrolng
beda wykazywa¢ wyzsze oceny pobudzenia i oczekiwanej wartosci US oraz nizsze oceny
walencji, 1 nadmiernie uogolniony Igk. Dzieci z AD oceniaty wszystkie bodzce jako bardziej
pobudzajace 1 mniej przyjemne oraz wykazywaly wyzsze oceny oczekiwanej wartosci US dla
wszystkich bodzcow w poréwnaniu z grupg kontrolng [21].

Mtodziez z wrodzong wada serca (CHD - congenital heart disease) do$wiadcza
wyzszego poziomu lgku o zdrowie i1 zwigzanych z nim konstruktow niz jej réwiesnicy
z prawidlowym rozwojem [22].

Zwiagzek ten zbadali Llewelyn-Williams i wsp. [22] w badaniu prospektywnym,
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w ktorym wzigto udzial 36 dzieci i nastolatkow w wieku szkolnym z CHD oraz 35 rodzicow.
Uczestnicy wypehili formularz demograficzny oraz zmierzyli poziom lgku o zdrowie,
wrazliwos¢ na lek, nietolerancje niepewnos$ci oraz kategorie objawow zaburzen lekowych
(mlodziez) Iub Iek ogoélny (rodzic). Stwierdzono zwigzek pomiedzy objawami
paniki/agorafobii u dzieci i mtodziezy a lgkiem o stanie rodzica (r = 0,41), nietolerancja
niepewnosci u dzieci i mtodziezy a lgkiem o stanie rodzica i jego cecha (odpowiednio r = 0,37;
r = 0,46) oraz wrazliwos$cig na lek u dzieci i mtodziezy a Igkiem o stanie rodzica (r = 0,40).
W opinii autoréw badania przyczynig si¢ do lepszego zrozumienia potrzeb psychologicznych
dzieci 1 mtodziezy w wieku szkolnym z CHD [22].

Woods i Scott [23] przeanalizowali wptyw korzystania z medidw spolecznosciowych
na jako$¢ snu, poczucie wlasnej wartosci, lek 1 depresje u 467 szkockich nastolatkow. Badano
ogolne korzystanie z mediow spoteczno$ciowych, ich uzywanie nocg, zaangazowanie
emocjonalne, jako$¢ snu, poczucie wlasnej wartosci oraz poziom leku 1 depresji. Nastolatki,
ktoére czesciej korzystaly z mediow spotecznosciowych — zaréwno w ciggu dnia, jak i nocg —
oraz te, ktore byly bardziej emocjonalnie zwigzane z tymi mediami, miaty gorsza jakos$¢ snu,
nizsza samoocen¢ oraz wyzsze poziomy leku i depresji. Dodatkowo, aktywnos¢ w mediach
spoteczno$ciowych w nocy okazala si¢ przewidywaé stabszy sen nawet wtedy, gdy
uwzgledniono poziom lgku, depresji i poczucia wtasnej wartosci. Odkrycia te przyczyniajg si¢
do rosnacej liczby dowodow na to, ze korzystanie z medidow spoteczno$ciowych jest zwigzane

z r6znymi aspektami dobrostanu u nastolatkéw [23].

Klinika

Zaburzenia l¢gkowe — klasyfikacja ICD-10 [24]
e Lek przed separacjg w dziecinstwie (F93.0)
e Uogo6lnione zaburzenia lgkowe (F93.80, F41.1)
e Lck spoleczny w dziecinstwie (F93.2) Fobia spoteczna (F40.1)
e Zaburzenia Ickowe w postaci fobii w dziecinstwie (F93.1)
e Zaburzenia lgkowe w postaci fobii (F40)
e Zaburzenia Igkowe z napadami leku (Iek paniczny, F41.0)
e Mutyzm selektywny (F94)
e Zaburzenie obsesyjno-kompulsyjne (F42)

e Zaburzenia stresowe pourazowe (F43.1)

183



Zaburzenia l¢gkowe u dzieci i mlodziezy _

Zaburzenia lgkowe — klasyfikacja DSM 5 [25]

e Separacyjne zaburzenia lekowe (separation anxiety disorder - SAD)

e Zaburzenie Igkowe uogolnione (generalized anxiety disorder - GAD)

e Spoteczne zaburzenia Iekowe (fobia spoleczna, social anxiety disorder -SAD)

e Fobia swoista (specific phobia)

e Zaburzenie paniczne (panie disorder -PD)

e Mutyzm selektywny

e Zaburzenie obsesyjno-kompulsyjne (obsessive-compulsive disorder - OCD)

e Pourazowe zaburzenia stresowe (posttraumatic stress disorder - PTSD)
Klasyfikacja DC:0-3R [26]

® Zaburzenie zwigzane z Igkiem separacyjnym

e Zaburzenie leku uogolnionego

e Zaburzenie zwigzane z Igkiem spotecznym

e Specyficzne postacie fobii

e Zaburzenia po stresie traumatycznym

Le¢k adaptacyjny

Wedtug Carra [za 27], wsrod okreséw rozwojowych w ktorych moze pojawié si¢
okreslony rodzaj leku, mozna wymieni¢ kilka charakterystycznych, w ramach ktorych
nasilenie objawow zwigzanych z Igkiem jest $cisle zwigzane z dang faza rozwojowa dziecka:

e Okres niemowlecy — pierwsze sze$S¢ miesiecy to czas wystgpowania strachu przed
niespodziewanymi, intensywnymi bodzcami zmyslowymi (np. nagly hatas, ostre
$wiatlo), natomiast kolejne szeS¢ miesigcy to czas wystgpowania leku separacyjnego,
gdy zrédtem niepokoju jest oddzielenie od opiekuna;

e Okres 24 lat — gtownym Zrédlem strachu moga by¢ twory wyobrazni (potwory) oraz
kolor czarny. To etap rozwoju, podczas ktdorego dynamicznie zaczyna rozwijaé si¢
myslenie wyobrazeniowe.

e Okres 5-7 lat — czas przedszkolny, w ktérym gtownym Zroédlem strachu moga by¢
katastrofy naturalne, takie jak strach przed trzgsieniem ziemi, powodzig, ktére moga
by¢ dodatkowo indukowane przez media. W tym czasie pojawia si¢ roéwniez lek przed
ciemno$cig. Dosy¢ charakterystyczne dla tego okresu rozwoju jest rowniez

wystepowanie wiekszego nasilenia dolegliwosci somatycznych — stosunkowo czgsto
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réznym objawom lgkowym towarzysza np. bole brzucha lub inne dolegliwosci ze
strony uktadu pokarmowego.

e Okres 8-11 lat — czas szkoly podstawowej, kiedy zrodlem strachu moga by¢
rywalizacja 1 porownywanie si¢ z rowiesnikami, osiggni¢cia szkolne 1 sportowe.

e Okres 12-18 lat — czas adolescencji, podczas ktorego najczestszym obszarem
manifestacji lekowej moze by¢ zagrozenie wykluczeniem sposrdd grona rowiesnikow.

Jako normatywny lgk w r6znych okresach rozwojowych uwaza si¢ [11,28]:

e Lck przed nieznajomymi - wiek 6-10 miesigcy

e Lck separacyjny — 8 miesigcy — 2 lata

e Lck przed ciemnoscia, wyobrazonymi postaciami — 3-6 lat

e Lc¢k przed chorobg lub $miercig czlonka rodziny albo swoja wiasng, lek prze
naturalnymi katastrofami - 6-12 lat

e Lek przed porazka, krytyka, upokorzeniem — 11-17 lat.

Le¢k separacyjny SAD (separation anxiety disorder)

Rozpowszechnienie zaburzenia jest najwicksze w grupie dzieci 7-11-letnich
[6,10,13]. Poczatek trudnosci obserwowany jest juz migdzy 2. a 5. rokiem zycia, z czego
szczyt demonstracji Ieku 1 niepokoju (czasem) z napadami paniki przypada na 7. rok zycia (co
bardzo czgsto taczy sie¢ czasowo z pdjSciem do pierwszej klasy szkoly podstawowej).
Czestos¢ wystepowania maleje wraz z wiekiem 1 cze$ciej cierpia na niego dziewczgta
[6,10,13].

Dziecko doswiadcza intensywnego leku w sytuacjach oczekiwania roziaki z opieku-
nem, najczesciej matka, jak réwniez podczas faktycznego okresu separacji lub przy samym
wyobrazeniu takiej sytuacji [6,10,13]. Lek separacyjny odrdéznia si¢ od zwyczajnego lgku
zwigzanego z rozstaniem przede wszystkim wysokim nasileniem oraz wystgpowaniem
istotnych trudno$ci w funkcjonowaniu spotecznym. Proby oddzielenia dziecka od opiekuna
wywotluja opdr, ptacz oraz zglaszanie dolegliwos$ci somatycznych, takich jak bol zeba czy
brzucha, co czesto uniemozliwia realizacje roztaki. Dziecko odmawia opuszczania domu bez
obecnosci opiekuna, nie chce samodzielnie uczeszczaé do szkoty, na podworko czy spotykac
si¢ z rowiesnikami. Nie wyjezdza samo na kolonie ani na wycieczki szkolne, a jesli juz, robi
to z duzymi trudno$ciami. Wystepuja rowniez nadmierne obawy dotyczace zdrowia i bezpie-
czenstwa opiekuna oraz koszmary senne o podobnej tematyce. Dzieci z lekiem separacyjnym

czesto takze unikajg spania w oddzielnym pokoju, preferujac obecnos¢ opiekuna [6,10,13].
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Zwigksza ryzyko rozwoju zaburzen internalizacyjnych w okresie wczesnej dorostosci

(19-30 lat) 1zmniejsza ryzyko rozwoju zaburzen eksternalizacyjnych (alkoholizm,
uzaleznienia). We wczesnym dziecinstwie znacznie czesciej rozwijaja si¢ lek napadowy (PD)
1 zaburzenia depresyjne [6,10,13].
Wymaga réznicowania z [6,10,13]:

e innymi zaburzeniami funkcjonowania spotecznego,

¢ innymi zaburzeniami lgkowymi,

e zaburzeniami depresyjnymi

e zaburzeniami psychotycznymi.

Zaburzenie lekowe uogolnione

Dziecko czgsto martwi si¢ przewidywanymi sytuacjami, zarO6wno tymi
spodziewanymi, jak i1 niespodziewanymi [4]. Dhugotrwate obawy dotycza szkoty, relacji
spotecznych, rodziny, zdrowia, bezpieczefstwa, wydarzen globalnych oraz klesk
zywiolowych, a jednocze$nie pojawia si¢ co najmniej jeden objaw somatyczny. Dziecko
wyobraza sobie tylko negatywne scenariusze przysztych zdarzen. Szuka pocieszenia
1 zapewnien, ze jego obawy sg bezpodstawne, jednak nawet po ich uzyskaniu nie odczuwa
spokoju. Towarzyszy mu niemal ciagly lek, z ktorym wigze si¢ niepokdj, nerwowos$é oraz
rozdraznienie. Latwo si¢ meczy, ma napicte migsnie, trudno$ci z koncentracja, a takze
problemy ze snem [4].

U 50%. dzieci z rozpoznaniem uogolnionego zaburzenia lekowego wystgpuja inne
zaburzenia psychiczne. U 48% s3 to najczes$ciej inne zaburzenia lgkowe, przy czym
u mtodszych dzieci typowe jest wspotwystepowanie leku separacyjnego [4].

Oprocz leku czesto opisywane objawy to stale odczuwany niepokdj, uczucie
zme¢czenia, niemozno$ci odprgzenia, poczucie ,jalowienia”, drazliwos¢, trudnosci
z koncentracja uwagi, problemy zesnem [4]. Czgsto obserwuje si¢ roéwniez objawy
pobudzenia uktadu autonomicznego, zawroty gtowy, kotatanie serca, niepok6j w nadbrzuszu,
sucho$¢ w jamie ustnej. Takze wspotwystepowanie innych zaburzen psychicznych jest czgste,
szczegolnie innych zaburzen Igkowych i depresji. Zaburzenie obserwuje si¢ czesciej u dzieci,
ktérych rodzice cierpig z powodu zaburzen lgkowych lub innych zaburzen psychicznych.
U nastolatkow cierpigcych istnieje wigksze ryzyko stosowania substancji psychoaktywnych

[4]. W roznicowaniu nalezy uwzgledni¢ [10,11, 24,25,26]:
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e inne zaburzenia Igkowe, wtym zpowoddéw ogoélnomedycznych lub zwigzanych
z uzywanymi substancjami,

e OCD (Zaburzenia obsesyjno-kompulsyjne, obsessive-compulsive disorder),

e zaburzenia stresowe pourazowe,

e chorobe afektywng dwubiegunowa,

e zaburzenia psychotyczne.

Zespol leku napadowego (I¢k paniczny)

Zaburzenie charakteryzuje si¢ nawracajacymi epizodami intensywnego leku - naglego,
nieprzewidywalnego, bardzo silnego Igku ztowarzyszacymi objawami somatycznymi
(duszno$¢, kotatania serca, zawroty glowy) o duzym nasileniu, bez zwigzku z okreslonymi
bodzcami i trwaja zazwyczaj kilka minut [10,11].

W trakcie ataku paniki dziecko ma poczucie catkowitej utraty kontroli nad soba,
»popadania w szalenstwo” lub boi si¢ zblizajacej si¢ $mierci oraz pojawiajg si¢ budzace
przerazenie objawy somatyczne [10,11].

Napad paniki moze pojawi¢ si¢ nagle, bez widocznej przyczyny, lub zosta¢ wywolany przez
konkretny bodziec, taki jak okre$lona fobia. Gdy atak wystepuje spontanicznie, dziecko
czegsto obawia si¢ jego powtorzenia, a ten strach moze paradoksalnie zwigkszaé ryzyko
kolejnego napadu. Dodatkowo dziecko moze baé si¢, ze doswiadczy paniki w miejscu
publicznym — na przyktad na ulicy, w sklepie czy autobusie — i ze inni ludzie beda to
obserwowac. Z tego powodu niektore dzieci unikajg takich miejsc, co moze prowadzi¢ do

rozwoju agorafobii. Lek wystepuje rowniez w oczekiwaniu na kolejny atak [10,11].

Fobie specyficzne
Zdaniem Daniela Marcelli [29], autorytetu w dziedzinie psychopatologii wieku
rozwojowego, w wigkszosci przypadkow fobie tagodnieja okoto 7.—8. roku zycia (pozornie
znikajg). Specjalista podkresla dominujaca role otoczenia w utrwalaniu lub zwalczaniu
zachowan, ktore mogg by¢ dodatkowo utrudnione w sytuacji, kiedy jeden z rodzicéw rowniez
ma fobig [29].
L¢k dziecka koncentruje si¢ wokdt okreslonego przedmiotu, postaci lub sytuacji.
Fobie moga obejmowac zwierzeta, owady, zjawiska atmosferyczne (takie jak wiatr, burza czy
deszcz), ciemnos¢, hatasy, wysokos$¢, ostre przedmioty, zastrzyki, widok krwi, podroze
pociagiem, latanie samolotem oraz wiele innych czynnikéw [10,11]. Wskazane sytuacje lub

przedmioty nie stanowig obiektywnego zagrozenia. Dziecko reaguje jednak intensywnym
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lgkiem na ich obecno$¢, a nawet na samo wyobrazenie kontaktu z nimi. W takich
okolicznosciach, lub oczekujac kontaktu z bodzcem fobicznym, dziecko dos$wiadcza
irracjonalnego i nadmiernego strachu, ktéry moze prowadzi¢ nawet do napadow paniki
[10,11].

Mtlodsze dzieci moga reagowaé¢ na obiekt fobii ptaczem, wybuchem zlosci,
zamieraniem w bezruchu lub przywieraniem do opiekuna. Dziecko stara si¢ tak na co dzien
funkcjonowac, zeby unika¢ budzacego Igk czynnika. Lgku nie zmniejsza to, ze inne osoby
nie uwazaja danej sytuacji za niebezpieczng ani zagrazajaca [10,11].

W okresie wczesnodzieciecym leki przed réznymi obiektami mieszczg si¢ w ramach
prawidlowego rozwoju, np. ek przed halasem, kontaktem z psami, z ciemnoscia, ale w miarg
dorastania te leki ustepuja. O zaburzeniu Igkowym w postaci fobii mowimy wtedy, gdy
przezywany przez dziecko strach przed danym obiektem nie jest zgodny zjego faza

rozwojowa (na przyktad gdy ciemnosci boi si¢ osmiolatek) [10,11].

Lek spoleczny

L¢k spoleczny u dzieci jest uznawany za wczesng formg fobii spotecznej. Moze
pojawi¢ si¢ w wyniku wydluzenia naturalnego okresu Igku przed obcymi, ktory do 3. roku
Zycia uznaje si¢ za normg¢ rozwojowa. Typowo zaczyna si¢ przed 6. rokiem zycia, nie
wspotwystepuje z innymi zaburzeniami lgkowymi i objawia si¢ unikaniem osOb spoza
rodziny przy zachowaniu dobrych relacji z bliskimi, co prowadzi do trudnos$ci

w funkcjonowaniu spotecznym [10,11].

Zespol leku spolecznego (fobia spoleczna)

Rozpoczyna si¢ w srodkowej adolescencji 1 trwa w dorostosci. Dziecko cierpigce na
fobi¢ spoteczng przezywa nasilony lek w obecnosci nieznajomych osob (nie bedacych
cztonkami rodziny i bliskimi przyjaciétmi dziecka) iunika ich. To takze lgk przed ocena
publiczng 1upokorzeniem, ktéry prowadzi do znacznych zaburzen funkcjonowania
spotecznego [10,11].

Ryzyko wystapienia wzrasta dwu-sze$ciokrotnie ukrewnych pierwszego stopnia
[10,11].

W sytuacjach spolecznych, takich jak szkota, spotkania klasowe, zabawy na podworku
czy wizyty w sklepie, dziecko odczuwa zaktopotanie 1 wykazuje tendencje¢ do zamartwiania
si¢ tym, jak jest postrzegane przez innych. Skupia si¢ intensywnie na wtasciwym zachowaniu

1 obawia si¢ o§mieszenia oraz upokorzenia, czgsto wyobrazajac sobie negatywne scenariusze
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spoteczne (np. podczas urodzin kolezanki przewiduje, ze moze si¢ wywréoci¢ lub oblaé
napojem, co prowadzi do wySmiewania przez rowiesnikow). W srodowisku domowym, wsrod
rodziny i dobrze znanych osoéb, dziecko zachowuje pelng swobode¢ i nie odczuwa Igku.
Podczas rozmowy nie podtrzymuje kontaktu wzrokowego, mowi niewiele 1 cicho albo
w ogole unika rozméw z innymi, pozostaje ,,na uboczu”. Ma réwniez somatyczne oznaki
lgku — czerwienie si¢, pocenie, drzenie rak. Unikanie sytuacji spotecznych prowadzi do
znacznych problemow z codziennym funkcjonowaniem. Dziecko boi si¢ chodzi¢ do szkoty,
moze opuszczac lekcje, a w skrajnych przypadkach w ogoéle odmawia wychodzenia z domu.
Wycofanie ze $rodowiska rowiesniczego znacznie zaburza jego rozwdj psychospoteczny
[10,11].

Wymaga réznicowania [10,11]:

e znieSmiatoscig, ktorej nie uznaje si¢ za stan patologiczny. Jezeli jednak nasilenie
powsciagliwosci w sytuacjach spolecznych jest tak duze, ze wplywa negatywnie
na funkcjonowanie, nalezy bra¢ pod uwage zaburzenie w postaci lgku spotecznego.

e 7z innymi rodzajami zaburzen lgkowych,

e zespolem Aspergera,

e mutyzmem selektywnym. Jezeli jego przebieg jest ciezki, moze by¢ wowczas
poczatkiem zaburzen lgkowych z napadami panicznymi, depresji, a nawet schizofrenii

dzieciece;j.

Mutyzm wybidrczy

Mutyzm wybidrczy jest forma fobii spolecznej, charakteryzujaca si¢ wystepowaniem
lgku przed kontaktami interpersonalnymi, objawiajacego si¢ odmowa komunikacji werbalne;j
(milczeniem), przy prawidlowym rozwoju mowy 1 jej rozumieniu [9,30,31]. Typowe jest
utrzymywanie si¢ niemozno$ci mowienia w okreslonych sytuacjach spotecznych, w ktorych
oczekuje si¢ uzywania mowy (przedszkole, szkota), pomimo swobodnego komunikowania si¢
w innych okoliczno$ciach. Zaburzenie pojawia si¢ zazwyczaj pomiedzy zakonczeniem
rozwoju mowy a poczatkiem okresu dojrzewania; szczyt zachorowania przypada na okres
pomigdzy 3. a 6. rokiem zycia. Jest to zwigzane z nowymi do$wiadczeniami spotecznymi,
takimi jak rozpoczecie edukacji przedszkolnej lub szkolnej [9,30,31]

Nie jest spowodowane brakiem wiedzy lub znajomosci jezyka méwionego wymaganego

w danej sytuacji spotecznej. Nie mozna go uzasadni¢ zaburzeniami komunikacji zwigzanymi
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z ptynno$cia mowy ani z wystgpowaniem Ww przebiegu zaburzen ze spektrum autyzmu,
schizofrenii lub innego zaburzenia psychotycznego [9,30,31]

Dziecko nie inicjuje kontaktu z osobami spoza rodziny oraz kregu bliskich przyjaciol.
W odpowiedzi na ich pytania pozostaje milczace lub komunikuje si¢ wytacznie przy pomocy
gestow. W trakcie rozmowy badz jej proby dziecko unika kontaktu wzrokowego i nie
manifestuje emocji za pomocag mimiki twarzy; usmiech czgsto pojawia si¢ ze $ciSnigtymi
ustami. W sytuacjach spotecznych zazwyczaj nie podejmuje aktywnosci ruchowej,
a ewentualne ruchy sg bardzo ograniczone. Pomimo pozornej biernosci mozna zauwazy¢, ze
dziecko obserwuje otoczenie i wykazuje wysoka koncentracje na wypowiedziach innych
osob. W $rodowisku domowym lub w innym dobrze znanym miejscu dziecko przejawia
swobode, jest gadatliwe, nadmiernie aktywne, dominujace, nawigzuje rozmowe bez trudnosci,
a czasami zachowuje si¢ impulsywnie, agresywnie, oraz wykazuje tendencje do
kontrolowania i manipulowania otoczeniem [9,30,31].
Wymaga réznicowania z [9,30,31]:

e calo$ciowymi zaburzeniami rozwojowymi,

¢ uposledzeniem umystowym,

e zaburzeniami rozwoju mowy i jezyka,

¢ innymi postaciami mutyzmu,

e zaburzeniami depresyjnymi,

o fobig spoteczna,

e schizofrenig.

Fobie mieszane
Czesto udziecka cierpigcego na zaburzenia Igkowe spotyka sie objawy
charakterystyczne dla dwoch lub wigcej wymienionych wyzej jednostek [10,33].
Szczegbdlnym rodzajem takich ,,mieszanych zaburzen” jest fobia szkolna, ktorej
przejawem moze by¢ [32,33,34]:
e catkowita odmowa pdjscia do szkoty,
e wychodzenie ze szkoty po kilku lekcjach, ale przed zakonczeniem dnia szkolnego
1 wagarowanie
e chodzenie do szkoty ,pod przymusem” — po dlugich porannych awanturach

z rodzicami/opiekunami,
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e nasilone objawy somatyczne, ktore wystgpuja tuz przed wyjsciem do szkoly (bole
brzucha, biegunka, bole glowy, itp.) 1 czesto ,,uniemozliwiajg” wyjscie z domu

e zaburzenia snu.

o tiki (krotkie, niekontrolowane, mimowolne ruchy okres§lonej czesci ciata, np. mruganie
powieka, wystawianie jezyka, marszczenie czota).

e placzliwos¢.

e zachowania agresywne lub przeciwnie — wycofujace si¢ (dziecko zaczyna byc¢
zamknigte w sobie, izoluje si¢ od réwiesnikow, czesciowo takze od domownikow).

e wagarowanie.

e W przypadku nastolatkow — ucieczka w zachowania ryzykowne, takie jak: palenie
papierosow, picie alkoholu, sieganie po narkotyki lub/tez zamykanie si¢ w §wiecie gier
komputerowych i portali spotecznosciowych..

Obraz fobii szkolnej jest bardzo réoznorodny: obecne sg objawy leku spolecznego, leku
separacyjnego, czasem lek uogdlniony, moga wystepowa¢ napady paniki. Wspdlnymi
cechami sa: nasilony stres towarzyszacy przebywaniu w szkole, wymuszanie na opiekunach
(ptaczem, szantazem itp.), aby pozwolili na pozostanie w domu, skargi na dolegliwosci
somatyczne, problemy w relacjach rowiesniczych [32,33,34].

Za przyczyny fobii szkolnej uwaza si¢ [32,33,34]:

e postawy systemu rodzinnego, cz¢sto przekazywane w rodzinach postawy lgkowe
wobec zycia i §wiata oraz uwarunkowania genetyczne tych zaburzen

o lek separacyjny manifestujacy sie szczegdlnie u dzieci wezesnoszkolnych, polegajacy
na przywieraniu do opiekuna, niechg¢ci rozstania si¢ z nim

e przemoc réwiesnicza na terenie szkoty, badz poza nig, takze roézne formy
cyberprzemocy mogg przyczyniac si¢ do odmowy chodzenia do szkoty

e presj¢ wobec dziecka ze strony rodzicow/srodowiska szkolnego na osiaganie
konkretnych rezultatow, ktoremu dziecku trudno jest sprostac

e przejaw postawy buntowniczej, szczegolnie u mlodziezy, wykraczajaca poza norme
rozwojowa zwigzang z dojrzewaniem lub jako skutek naduzywania substancji
psychoaktywnych czy alkoholu

o skrajne sytuacje zyciowe jak rozwdd rodzicow, wypadek, choroba kogos bliskiego czy
sytuacja wykorzystania seksualnego, ktore wigza si¢ z ogromnym lekiem i strachem,
a dziecko przenosi te emocje na sytuacje szkolng i manifestuje objawy w momencie

wyijscia do szkoty
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Diagnostyka

Nie istniejg specyficzne badania potwierdzajace obecno$¢ zaburzen Igkowych.
Rozpoznanie tych zaburzen dokonywane jest przez lekarza psychiatr¢ na podstawie
szczegotowego wywiadu przeprowadzonego z dzieckiem oraz jego opiekunami, a takze
badania psychiatrycznego dziecka. Wstgpna ocena moze zosta¢ rowniez wykonana przez
psychologa, do ktorego dziecko trafia czgsto jako pierwszy specjalista. Postepowanie
obejmuje [4,9,10,11,24,25,26,28]:

1. Wywiad - rutynowe pytania w kierunku obecnos$ci objawow lgkowych, dostosowujac
jezyk do poziomu rozwoju dziecka. Konieczne jest uzyskiwanie informacji od
rodzicéw, poniewaz dzigki temu mozna oceni¢ nasilenie objawow 1ich wpltyw
na funkcjonowanie dziecka.

2. Pelna ocena stanu psychicznego, przy stwierdzeniu nasilenia objawéw lekowych,
celem okreslenia, czy obserwowane objawy s3 ,przerysowaniem normalnych
tendencji rozwojowych”, czy tez Igk osiaggnat nasilenie destabilizujace zycie
1 powodujace zaburzenia funkcjonowania dziecka.

3. Doktadna ocena pod katem innych zaburzen psychicznych oraz chor6b somatycznych,
ktorych obraz kliniczny moze imitowac¢ objawy leku. Jezeli si¢ je wykluczy, nalezy
korzysta¢ z kryteriow diagnostycznych ICD-10 (DSM-5, DC:0-3R), aby rozpoznaé
konkretne zaburzenie lgkowe. Nalezy pamigta¢ o mozliwosci wspodtwystepowania
r6znych kategorii zaburzen Iegkowych i innych zaburzen psychicznych lub probleméw
ogolnomedycznych.

Wedhug DC:0-3R [26] lek, strach lub obawy musza spelnia¢ wszystkie ponizsze
kryteria, aby mozna byto uzna¢ je za prawdopodobny objaw zaburzenia lgkowego:

e wywotuja u dziecka napigcie i zaniepokojenie lub prowadza do unikania okre§lonych
czynnosci lub sytuacji,

e pojawiaja si¢ podczas dwoch albo wiecej codziennych czynnosci lub w konteks$cie
dwoch albo wigcej relacji,

e sgniekontrolowane, przynajmniej przez jakis$ czas,

e zakldcajg funkcjonowanie dziecka lub rodziny i oczekiwany rozwoj dziecka,

e utrzymujg si¢ w okreslonym czasie; kryteria diagnostyczne formutujg minimalny czas
trwania danego leku wymagany do uznania go za objaw zaburzenia: Iek separacyjny —
miesigc, specyficzne postacie fobii — cztery miesigce, fobia spoleczna — cztery

miesigce, lek uogolniony — sze§¢ miesigcy.
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U mlodszych dzieci iniemowlat Igk powoduje stale napigcie i zaniepokojenie
z unikaniem okre§lonych czynnosci lub sytuacji. Nasilenie takich zachowan zaktoca
funkcjonowanie dziecka lub rodziny ijego oczekiwany rozwoj. O zaburzeniach lgkowych
moze §wiadczy¢ [4,10,11,12]:

e niepokdj ruchowy,

e drazliwosc,

o niekontrolowany ptacz lub krzyk,
e zaburzenia snu,

e zaburzenia karmienia

U dzieci w wieku przedszkolnym, za Spance i wsp. [35] objawy lekowe moga miec
istotne znaczenie kliniczne, nawet jesli nie spelniajg pelnych kryteriow konkretnych zaburzen,
a granice pomiedzy poszczegdlnymi postaciami zespotéw Igkowych moga by¢ mniej
wyrazne.

Wraz z dojrzewaniem objawy zaburzen lekowych zmieniajg si¢ — pojawiaja si¢ skargi
somatyczne (bdle gtowy, brzucha), drazliwos¢ i wybuchy ztosci. Te symptomy moga by¢
mylnie odbierane jako niepostuszenstwo. Dzieci czesciej poszukuja kontaktu z opiekunem dla
poczucia bezpieczenstwa, a dodatkowo rozwijaja typowe objawy specyficzne dla ré6znych
rodzajow zaburzen lekowych [4,10,11,12].

Podstawg rozpoznania we wszystkich zaburzeniach Iekowych jest lek, demonstrowany
zardbwno oznakami somatycznymi, jak i psychopatologicznymi. Musi by¢ tak nasilony, ze
powoduje destabilizacje¢ albo uniemozliwienie funkcjonowania dziecka odpowiadajacego
wiekowi rozwojowemu [24,25,26].

Nastepny warunek to okreslenie, jak dtugo trwaja objawy leku od chwili pierwszego
epizodu [24,25,26].

Zgodnie z klasyfikacja DSM-5, aby rozpozna¢ Igk separacyjny, konieczne jest
stwierdzenie, ze lek, niepokdj, unikanie sytuacji oddzielenia od osoby, do ktorej jest sie
przywigzanym, byly stale i trwaty u dzieci co najmniej cztery tygodnie, a u os6b dorostych
sze$¢ miesigey lub dtuzej [6, 9,10,11,13].

Zaburzenie leckowe uogoélnione, aby bylo rozpoznane, musi mie¢ swdj poczatek
w dziecinstwie lub przed 18.r.z. Warunkiem postawienia diagnozy jest utrzymywanie si¢
leku, nad ktérym nie mozna zapanowac, 1 zamartwiania si¢ przez przynajmniej 6 miesiecy
[24,25,26].

Jezeli fobie wigzg si¢ z okreslong fazg rozwojowa, a poziom leku jest klinicznie nie-
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prawidlowy, poczatek przypada na wlasciwy wiek i nie sg czgscig ogolniejszego zaburzenia,
stosuje si¢ kategorie¢ F93.1. Takie specyficzne fobie musza utrzymywac si¢ przez minimum
4 tygodnie. Jesli leki nie nalezag do prawidlowego rozwoju psychospoltecznego — jak
w przypadku agorafobii — kwalifikujg si¢ do kategorii F40. Zgodnie z DSM-5 objawy
pozwalajace rozpozna¢ fobi¢ specyficzng powinny trwaé co najmniej 6 miesiecy
[9,10,11,24,25,26].
W DSM-5 czas trwania objawow uzasadniajacych rozpoznanie Ieku spoleczny wynosi
6. miesiecy, natomiast w ICD-10, gdy rozpoznaje si¢ F93.2, objawy muszg si¢ utrzymywac
4. tygodnie [24,25,26].
Przy stawianiu diagnozy nalezy wykluczy¢ inne zaburzenia, ktorych objawem moga
by¢ stany lekowe, w tym [9,10,11]:
e choroby endokrynologiczne (nadczynno$¢ tarczycy, zaburzenia czynnos$ci nadnerczy),
e hipoglikemie
e astme
e padaczke,
e zaburzenia neurologiczne,
e choroby serc
e inne zaburzenia psychiczne, zwlaszcza zaburzenia psychotyczne, depresyjne, ADHD,
e calo$ciowe zaburzenia rozwoju,
e zespdt stresu pourazowego (zwlaszcza, gdy dziecko doswiadczylo traumy,
niekoniecznie w nieodlegtej przesztosci).
Trzeba pamigtac, ze stany lgkowe z towarzyszacymi objawami somatycznymi moga
pojawi¢ si¢ takze np. w wyniku nadmiernego spozycia napojow energetyzujacych lub po

odstawieniu substancji psychoaktywnych (alkoholu, marihuany, amfetaminy) [9,10,11].

Terapia
Podejmujac decyzj¢ o leczeniu dziecka z zaburzeniami lekowymi, nalezy wzig¢ pod
uwage [9,10,11]:
e jego wiek,
e nasilenie objawow,
e ich wplyw na funkcjonowanie w odniesieniu do poziomu rozwoju,
e charakter systemu rodzinnego,

e wspotwystepowanie innych zaburzen,
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e wystepowanie psychospotecznych czynnikow stresowych
e wystgpowanie innych czynnikow ryzyka. Proponowane interwencje powinny by¢
akceptowane przez dziecko i jego rodzing.

Ostatecznie nalezy wybiera¢ metody postepowania o skutecznosci potwierdzonej
wynikami badan i jednocze$nie dostepne w §rodowisku, w ktorym pacjent mieszka i bgdzie
leczony [4,9,10,11].

Skojarzone podejscie terapeutyczne obejmuje [4,9,10,11]:
e edukacj¢ rodzicoOw i dziecka na temat zaburzen lekowych,
e wspolprace z personelem szkolnym i lekarzem podstawowej opieki medyczne;,
e prowadzenie interwencji terapeutycznych,
e modyfikacj¢ edukacji szkolne;j,
o farmakoterapig.
Psychoterapia jest postepowaniem pierwszego wyboru, jezeli objawy maja tagodne
nasilenie. Oddzialywania psychoterapeutyczne obejmuja [4,9,10,11,36,37]:
e psychoedukacje¢ dziecka ijego opiekundéw — i zapewnienie im informacji na temat
przyczyn, objawow 1 leczenia zaburzen lekowych
e psychoterapi¢ poznawczo-behawioralng — podczas ktérej dziecko uczy si¢ radzi¢ sobie
samodzielnie z poszczegdlnymi objawami, a takze odkrywa ,,mechanizmy mys$lowe”

(tzw. schematy poznawcze), ktore powodujg jego lekowa postawe oraz pracuje nad ich

zmiang

e psychoterapie indywidualna o charakterze wspierajacym

e terapi¢ grupowa — bardzo wskazana szczegdlnie wtedy, gdy dziecko ma objawy fobii
spotecznej

e terapi¢ rodzinng — umozliwia dostrzezenie ,,lekowych wzorcow myslenia” u innych
cztonkéw rodziny oraz prac¢ nad ich zmiang, co przektada si¢ w pozytywny sposob na
atmosfer¢ domowa 1 jest waznym czynnikiem wspierajacym dla dziecka; pomocna
w rozwigzywaniu konfliktow 1napie¢ w rodzinie - poprawia relacj¢ pomiedzy
dzieckiem arodzicami, wzmacnia umiej¢tnosci radzenia sobie z problemami
w rodzinie, obniza poziomu lgku rodzicoéw, zwigksza ich umiejetnosci wychowawcze,

e metody relaksacyjne i ¢wiczenia oddechowe — wskazane zwlaszcza w zaburzeniach
legkowych z napadami paniki,

e trening asertywnosci - pomocny w leczeniu fobii spotecznej,

e treningi umiejetnosci spotecznych — pomocne w leczeniu fobii spoteczne;.

195



Zaburzenia lekowe u dzieci i mlodziezy _

Badania randomizowane z grupa kontrolng potwierdzaja zasadno$¢ stosowania
psychoterapii poznawczo-behawioralnej (cognitive-behavioral therapy — CBT) oraz jej
krétkoterminowg skutecznos$¢ 1 dlugoterminowa efektywnosé. Niestety , u 20-50% dzieci po
zakonczeniu terapii utrzymuja si¢ jeszcze objawy spetniajace kryteria zaburzen lekowych.
W takich wypadkach zaleca si¢ wykorzystywanie innych interwencji w ramach prowadzenia
terapii skojarzonej, tak aby zapewniac¢ jak najbardziej wszechstronne leczenie [36,37].

Glownym celem badania Gandhi i wsp. [38] bylo zbadanie korzystania z terapii
poznawczo-behawioralnej przez dzieci 1 mlodziez z nasilonymi objawami lekowymi
w Australii. Analizowano réwniez, czy istnieje roznica w rodzaju otrzymywanego leczenia
w zalezno$ci od statusu spoteczno-ekonomicznego i lokalizacji geograficznej. Za pomoca
kwestionariuszy samooceny rodzicow dzieci w wieku 4-18 lat i dzieci w wieku 12-18 lat (n =
784; grupa nasilonymi objawami lgkowymi n = 169) zrekrutowano z czterech grup:
srodowiskowej (n = 164), szkolnej (n = 177), klinicznej (n = 16) i internetowej - online (n =
427). Uczestnicy zglaszali objawy lgkowe dziecka i rodzaj leczenia (jesli w ogdle), jakie
dziecko otrzymywato w zwigzku z objawami lekowymi. Wyniki wskazaty, ze 19,5% dzieci
1 miodziezy z nasilonymi objawami lekowymi otrzymato leczenie oparte na dowodach
naukowych (np. terapi¢ poznawczo-behawioralng). Sposrod rodzin, ktore szukaty pomocy
w zwiagzku z Igkiem w Australii, wigkszo$¢ (66,3%) nie otrzymala terapii poznawczo-
behawioralnej. Ponadto, ani status spoteczno-ekonomiczny (oparty na Australijskim Indeksie
Przewagi Spoteczno-Edukacyjnej (ICSEA - the Australian Index of Community Socio-
Educational Advantage), ani lokalizacja (metropolitalna vs regionalna/odlegta) nie miaty
wplywu na to, czy osoby otrzymywaly opieke oparta na dowodach naukowych, czy nieoparta
na dowodach naukowych. Ogolnie rzecz biorgc, dzieci 1 mtodziez biorgce udzial w badaniu,
poszukujace wsparcia w zwigzku z objawami lekowymi, nie otrzymywaty odpowiedniej
opieki opartej na dowodach naukowych, niezaleznie od statusu spoteczno-ekonomicznego
i lokalizacji. Wyniki te wskazuja na potrzeb¢ zwigkszenia liczby dzieci i mtodziezy
korzystajacych z terapii poznawczo-behawioralnej z objawami Iekowymi [38].

Terapia poznawczo-behawioralna jest skuteczna w leczeniu legku 1 moze rowniez
zmniejszy¢ podatno$¢ dzieci na wiktymizacj¢. Powyzsze potwierdzili Hunt i wsp. [39] ktorzy
dokonali analizy wiktymizacji rowiesniczej wsréd miodziezy, ktéra zglosita si¢ do osrodkoéw
klinicznych w celu leczenia Igku. Po retrospektywnej analizie danych z badan klinicznych
zebranych w ramach wyspecjalizowanej placowki, wiktymizacje réwiesnicza zbadano

u 261 dziecii milodziezy (§redni wiek 10,6 lat, SD = 2,83, zakres 6-17 lat) z rozpoznanym
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zaburzeniem lgkowym, ktdrzy zgtosili si¢ na terapi¢ poznawczo-behawioralng. Mtodziez i ich
rodzice przeprowadzili ocene¢ wiktymizacji, relacji przyjacielskich, objawéw lgkowych
i probleméw eksternalizacyjnych. W tej prébie odnotowano wysoki poziom wiktymizacji.
Pozytywne postrzeganie relacji przyjacielskich przez dzieci wigzato si¢ z nizszym ryzykiem
wiktymizacji relacyjnej, natomiast problemy z zachowaniem wigzaty si¢ ze zwigkszonym
ryzykiem wiktymizacji stownej i fizycznej. Podgrupa tych uczestnikow (n = 112, 57,1%
me¢zezyzn, sredni wiek 10,9 lat, SD = 2,89, zakres 6-17 lat) ukonczyla grupowa terapi¢
poznawczo-behawioralng zaburzen lekowych. Leczenie wigzalo si¢ z redukcja zaréwno
zglaszanego przez pacjentdw lgku, jak 1 wiktymizacji. Wyniki potwierdzaja rol¢ przyjazni
1 objawow eksternalizacyjnych jako czynnikéw zwigzanych ze zwigkszonym ryzykiem
wiktymizacji u mtodziezy z zaburzeniami lekowymi w prébie poszukujacej leczenia [39].

Zastosowanie w leczeniu zaburzen lekowych u dzieci znajduje takze psychoterapia

psychodynamiczna, ale mato jest badan potwierdzajacych jej skuteczno$¢ i efektywnos¢ [40].

Farmakoterapi¢ stosuje si¢ wtedy, gdy same metody psychoterapeutyczne nie
zapewniaja wystarczajacych efektow (czyli gdy dziecko nadal ma problemy z codziennym
funkcjonowaniem) lub gdy nasilenie objawdéw utrudnia rozpoczgcie jakichkolwiek
oddziatywan psychoterapeutycznych. Farmakoterapia nigdy nie powinna by¢ jedyna
stosowang metodg leczenia, lecz uzupelieniem psychoterapii. Rekomendowane sa leki
z grupy SSRI (selektywnych inhibitorow wychwytu zwrotnego serotoniny, selective serotonin
reuptake inhibitors), a rzadziej — trojpierscieniowe (starsze) leki przeciwdepresyjne. Leki te,
oprocz dzialania przeciwdepresyjnego, maja rowniez dzialanie przeciwlgkowe [13,41].

W celu szybkiej redukcji wybitnie nasilonych objawow leku, tylko jako dorazne
postepowanie, ze wzgledu na ryzyko uzaleznienia, mozna podac leki z grupy benzodiazepin
[13].

Stosowanie leczenia skojarzonego zuzyciem farmakoterapii i psychoterapii jest
uzasadnione, gdy [10,11]:

e istnieje potrzeba szybkiego opanowania objawdéw o umiarkowanym lub znacznym
nasileniu,

e wspotwystepuja inne zaburzenia wymagajace rownoczesnego leczenia,

e odpowiedz na psychoterapig jest czgsciowa,

e istnieje szansa na lepsze efekty leczenia przy zastosowaniu terapii skojarzone;.
Wehry 1 wspolautorzy [42] przeprowadzili przeglad literatury dotyczacy epidemio-

logii rozwojowej, neurobiologicznych podstaw, metod oceny i leczenia (zar6wno psychotera-
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peutycznego, jak i1 psychofarmakologicznego) zaburzen lgkowych u milodziezy, a takze
najnowszych danych dlugoterminowych oraz czynnikow predykcyjnych odpowiedzi na
leczenie. Wyniki badan wskazuja, ze leki z grupy SSRI i SSNRI sg skuteczne w terapii dzieci
z zaburzeniami lgkowymi, wykazujac zazwyczaj umiarkowang site efektu. Ponadto, autorzy
sugeruja, ze skojarzone stosowanie psychoterapii i SSRI moze prowadzi¢ do wigkszej
poprawy niz kazda z tych metod stosowanych jako monoterapia [42].

Podobne analizy przeprowadzili w roku 2023 Nicotra i Strawn [43]. Autorzy zwrdcili
uwage, ze baza dowodowa dla interwencji psychofarmakologicznych u dzieci 1 mtodziezy
z zaburzeniami lgkowymi znacznie wzrosta, a wiedza na temat wzglednej skutecznosci
1 tolerancji interwencji ulegta jednoczesnemu poszerzeniu. Zwrocili uwage, ze SSRI stanowig
leki pierwszego rzutu w leczeniu farmakologicznym leku u dzieci ze wzgledu na ich wysoka
skutecznos¢, chociaz inne leki mogg by¢ skuteczne. W swoich badaniach dokonali przegladu
podsumowujacego dane dotyczace stosowania SSRI, SNRI, trjpierscieniowych lekow
przeciwdepresyjnych, atypowych lekow przeciwlgkowych (np. agonistow receptorow
5-HT1A, agonistow receptoréw alfa) oraz benzodiazepin w przypadkach zaburzen lekowych
u dzieci (tj. uogdlnionego zaburzenia Igkowego, zaburzenia Igku separacyjnego, zaburzenia
leku spotecznego i zespotu leku napadowego). Przeanalizowane przez nich dane sugeruja, ze
SSRI i SNRI sg skuteczne i dobrze tolerowane. SSRI w monoterapii oraz SSRI w polaczeniu
z terapig poznawczo-behawioralng tagodza objawy u mtodziezy z zaburzeniami lgkowymi.
Okazato si¢ jednak, ze badania z randomizacja nie wskazujg na skuteczno$¢ benzodiazepin
ani agonisty receptora SHT1A, buspironu, w leczeniu zaburzen lgkowych u dzieci [43].

Zhou i wsp. [44] podkreslaja, ze poprzednie badania wykazaly duze zréznicowanie
skutecznosci terapii poznawczo-behawioralnych (CBT) w zapobieganiu 1 leczeniu zaburzen
lekowych u dzieci 1 mlodziezy. W zwiagzku z tym przeprowadzili metaanalize dostepnych
badan naukowych, ktore analizowaty (wiek dziecka, wyjsciowy poziom Igku u dziecka,
wyjsciowy poziom Igku u rodzicéw) oraz cechy interwencji (czas trwania interwencji, czas
kontaktu z facylitatorem, doswiadczenie facylitatora, formaty prowadzenia terapii,
zaangazowanie rodzicow), ktore moderuja skutecznos¢ CBT w profilaktyce uniwersalnej,
profilaktyce ukierunkowanej i leczeniu zaburzen Igkowych u dzieci i1 mlodziezy.
Zidentyfikowali 86. randomizowanych badan kontrolowanych oceniajacych skuteczno§¢ CBT
w porownaniu z grupg kontrolng. Wielkos¢ efektu stanowila standaryzowana Srednia réznica
po interwencji w zakresie ogolnych objawow lgkowych u dzieci migdzy grupa CBT

a grupa kontrolng. Stwierdzono dowody na:
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e moderujacy role wieku dziecka, doswiadczenia facylitatora 1 zaangazowania rodzicow

w skuteczno$¢ terapii poznawczo-behawioralnej w profilaktyce uniwersalnej;

e moderujacg role wieku dziecka i czasu trwania interwencji w skuteczno$¢ terapii
poznawczo-behawioralnej w profilaktyce ukierunkowane;j;

e moderujacg rolg wieku dziecka, czasu kontaktu z facylitatorem 1 formatow
dostarczania terapii poznawczo-behawioralnej w leczeniu.

Nie bytlo dowodéw na moderujaca role wyjsciowego poziomu leku u dziecka
w skutecznosci terapii poznawczo-behawioralnej w profilaktyce uniwersalnej/ukierunkowane;
lub leczeniu. Moderujaca rola wyjsciowego poziomu leku u rodzicéw 1 jego potencjalna
interakcja z zaangazowaniem rodzicow nie zostaly przetestowane ze wzgledu na ograniczona
liczbe dostepnych danych. Wedhug autoréw, ze wzgledu na ograniczong ilo$¢ danych,
réznorodno$¢ wynikoéw oraz mozliwe czynniki zaktocajace, nalezy interpretowac je z duza
ostroznoscia, zwlaszcza biorgc pod uwage rozbieznosci miedzy dzie¢mi a rodzicami [44].

W Wielkiej Brytanii istnieje niewiele opartych na dowodach naukowych wytycznych
dotyczacych leczenia zaburzen Igkowych u dzieci 1 mtodziezy. W zwiagzku z tym Cybulski
1 wsp. [45] przeanalizowali, jakie leczenie otrzymuja miodzi ludzie z zaburzeniami lekowymi
w podstawowej opiece zdrowotnej w roku po postawieniu diagnozy. Autorzy wyodrebnili
kohorte 0osob w wieku 10-18 lat ze zdiagnozowanymi zaburzeniami lgkowymi, korzystajac z
bazy danych Clinical Practice Research Datalink (CPRD). Oszacowali roczng czgstosé
przepisywania lekow przeciwdepresyjnych i przeciwlekowych oraz skierowan do placéwek
zdrowia psychicznego w roku po postawieniu diagnozy, w latach 2003-2019. Stwierdzono,
ze 34 490 z 52 358 (66%) 0sob nie otrzymato recepty ani skierowania w roku po postawieniu
diagnozy. Osoby zarejestrowane w gabinetach w obszarach najbardziej dotknietych
ubdstwem, w poréwnaniu z obszarami najmniej dotknigtymi ubostwem, rzadziej otrzymywaly
skierowania 1 recepty na leki przeciwdepresyjne. Liczba skierowan wzrosta w latach 2003-
2008 (22-28%), a nastepnie spadta do 2019 roku (28-21%). Czestos¢ przepisywania lekéw
przeciwdepresyjnych znacznie spadta w latach 2003-2005 (18-11%), a nastepnie nieznacznie
wzrosta w latach 2006-2019 (11-13%). Czesto$¢ przepisywania lekow przeciwlekowych
spadta w latach 2003-2019 (10-2%). Dalsze stosowanie lekdw przeciwdepresyjnych
wymaga opracowania wytycznych opartych na dowodach naukowych. Nalezy réwniez
zbada¢ 1 skorygowaé nizsze prawdopodobienstwo otrzymania recepty na leki i/lub
skierowania na leczenie wsrod mtodych ludzi z grup defaworyzowanych, gdzie czestose

wystgpowania zaburzen lgkowych 1 innych chorob psychicznych jest wyzsza [45].
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Wprowadzenie

Alkoreksja (ang. drunkorexia) pochodzi od stow: alkohol i anoreksja [I1].
Drunkoreksja, alkoreksja, anoreksja alkoholowa, to zaburzenie behawioralne, ktore taczy
zaburzenia odzywiania z uzaleznieniem od alkoholu [1,2].

Osoby cierpigce na alkoreksje chca zarowno pi¢ napoje wysokoprocentowe (bedace
zrodtem wielu kalorii), jak 1 mie¢ szczupla sylwetke, czyli rezygnuja z petnowarto§ciowych
positkow na rzecz spozywania alkoholu. W przypadku anoreksji alkoholowej, mozna
wspomniec o jej dwoch rodzajach [1,2]:

o alkoreksji prowadzacej do alkoholizmu
» alkoreksji, do ktorej prowadzi alkoholizm.

Termin ,,drunkoreksja” zostal wprowadzony juz w roku 2008, ale nie jest to nadal
oficjalny termin medyczny w Miedzynarodowej Klasyfikacji Choréb ICD (Infernational
Classification of Diseases), co sprzyja problemom dotyczacym diagnozowania oraz leczenia
tego schorzenia [1,2]. Pomimo iz jest bardzo powaznym i zloZonym problemem
zdrowotnym, nie zostala jeszcze dobrze zbadana, brak jest ustalonych kryteriow rozpoznania
tego zaburzenia 1 jest duza trudno$¢ w okresleniu czestosci jej wystepowania w roznych

grupach populacyjnych.

Epidemiologia
Oszacowanie rozpowszechnienia alkoreksji w spoteczenstwie jest trudne, poniewaz
liczba publikacji z tego zakresu jest minimalna, a wszystkie dostgpne dane odnosza si¢

jedynie do wybranych grup studentéw [3].
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Wedlug danych The National Center on Addiction and Substance Abuse
w Stanach Zjednoczonych okolo 50% os6b, u ktoérych rozpoznano zaburzenia
odzywiania, naduzywato alkoholu lub byto uzaleznionych, natomiast u 35% oso6b
uzaleznionych od alkoholu wystepowaty takze zaburzenia odzywiania [4]. Studenci
mieszkajacy z przyjacidlmi cze$ciej zglaszali zaangazowanie w zachowania kompensacyjne
przed spozyciem alkoholu w poréwnaniu z osobami mieszkajagcymi samotnie lub z rodzing
[5,6].

W Polsce stosunkowo od niedawna zaczyna si¢ dostrzegac alkoreksje jako istotne
zagrozenie dla zdrowia, zwlaszcza mtodych ludzi [7].

W przypadku o0s6b dotknietych drunkoreksja, alkohol jest wazniejszy niz jedzenie
1 ograniczaja oni ilo$¢ spozywanej zywnosci, po to aby moc konsumowac wigcej alkoholu bez
obaw zwigzanych z przyrostem masy ciala. Nieliczne pozycje pi$miennicze opisuja
alkoreksje jako ograniczanie spozycia kalorii wraz ze stosowaniem $rodkow

przeczyszczajacych i moczopednych w celu maksymalizacji odurzenia alkoholem [8].

Patogeneza
Przypuszcza sig, ze istniejg trzy gtdwne czynniki wptywajace na rozwoj alkoreksji:

e biologiczne (predyspozycje do zaburzen odzywiania i uzaleznienia od alkoholu),

e indywidualne (znieksztalcony obraz wilasnego ciala, niska samoocena, bol

emocjonalny),

e sytuacyjne (nowe srodowisko rdwiesnicze, zmiana miejsca zamieszkania) [1].
Problem wystepuje gltownie wsrod miodych oséb i w $rodowiskach szkolnych oraz
akademickich, w tym cze$ciej dotyczy mlodych kobiet niz mezczyzn. Wykazano, ze kobiety
zglaszaja wystepowanie tych zaburzen dwukrotnie czesciej niz mezczyzni. Wsrdd czynnikow
ryzyka rozwoju drunkoreksji wymienia si¢ tez genetyczne predyspozycje [1,5,8, 9].

Zdaniem Douglasa Bunnella, bytego prezesa amerykanskiego Narodowego Sto-
warzyszenia ds. Zaburzen Odzywiania, alkoreksja wynika z ,,obsesji chudosci oraz spo-
tecznej akceptacji dla picia alkoholu i brania narkotykow”. Za jej podtoze uwaza si¢ [10]:

e nadmierny kult wlasnego ciala,

e dbalos¢ o szczupla sylwetke,

e presj¢ otoczenia i panujacg mode na lek przed przyrostem masy ciala.

Ryzyko pojawienia si¢ alkoreksji jest zatem wyzsze u [10]:

e 0s0b z niskg samoocena,
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e niepoprawnym odbiorem wlasnego ja,
e po traumatycznych przezyciach lub epizodach chordb zwigzanych z zaburzeniami
odzywiania.
Klinika
W  poczatkowym okresie drunkoreksji wystepuja charakterystyczne zachowania jak
wspomniane juz ograniczenie spozywania pokarmu (ograniczenie dostarczanych kalorii) oraz
zwigkszenie aktywnosci fizycznej [1,8,9]. Zachowania zwigzane z zapobieganiem wzrostowi
masy ciala obejmuja najczgsciej ¢wiczenia fizyczne i restrykcje dietetyczne, ale takze:
prowokowanie wymiotow, stosowanie lekéw moczopednych i tabletek odchudzajacych [11].
Osoby z drunkoreksja ograniczajg kalorycznos$¢ spozywanych positkow lub prowokuja
wymioty w celu wypicia wigkszej ilosci alkoholu. W poczatkowej fazie zachowana jest
kontrola nad ilo$cig przyjmowanego pokarmu i alkoholu, jednak z czasem osoby te tracg
nadzér nad piciem, a ich dieta staje si¢ coraz bardziej restrykcyjna. Czesto nie majg odwagi
przyznac si¢ do tego swoim bliskim i czynig to anonimowo w wirtualnej przestrzeni, czego
dowodza wypowiedzi zamieszczane na portalach internetowych [12]

Do tej pory nie zostaly opracowane kryteria rozpoznania alkoreksji, ale w pi§mien-
nictwie pojawiajg si¢ cztery zachowania charakterystyczne dla pacjentow z tymi zaburzeniem
[11,13]:

e planowanie ograniczania jedzenia w celu wyréwnania kalorii zawartych w alkoholu,

e prowokowanie wymiotow lub stosowanie S$rodkdw przeczyszczajacych i/lub
moczopednych w celu zmniejszenia ilosci przyjetych kalorii,

e planowanie ograniczania spozycia zywnosci w celu zwigkszenia odurzenia po spozyciu
alkoholu

e nadmierne ¢wiczenia fizyczne w celu zmniejszenia ilo$ci kalorii pochodzacych ze
spozycia alkoholu.

Leasure i wsp. [14] wyrdznili cztery motywacje do podejmowania intensywnych
¢wiczen fizycznych zwigzanych ze spozywaniem alkoholu:

e poczucie winy,

e obraz wilasnego ciata,

e holdowanie zasadzie ,,pracuj ci¢zko, baw si¢ ostro”,
e Swictowanie.

Stwierdzono, ze upijajacy si¢ studenci wykazywali o ponad 13% wigksze prawdopodo-
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bienstwo osiggania zalecanych poziomoéw aktywnosci fizycznej w pordwnaniu ze studentami,
ktorzy nie pili alkoholu [15].

Alkoreksja moze pozosta¢ niezdiagnozowana przez wiele miesi¢cy, dlatego rozwdj tej
choroby czgsto bywa niewidoczny dla otoczenia. Objawy najczesciej wymieniane to [11]:

e zastepowanie jedzenia alkoholem - glodzenie si¢ chorego przed planowanym
spozywaniem alkoholu; glodowka jest swoistym przygotowaniem organizmu do
nadmiernych ilosci etanolu, ktére ma zamiar wprowadzi¢ do krwiobiegu.

e obsesyjnie mysli o masie swojego ciata, w tym liczenie kalorii, dokumentowanie ilo$ci
spozywanego jedzenia.

e obnizony poziom pewnosci siebie chorego,

e niska samoocena chorego,

e negatywny obraz wlasnego ciala,

e objawy somatyczne m.in. ogo6lne ostabienie 1 meczliwos$¢, nadpotliwo$¢, apatie,
problemy ze snem.

Z badan Laghi i wsp. [16] wynika, Zze drunkoreksja jest zwigzana z:

¢ indywidualnymi predyspozycjami do wystepowania zardwno zaburzen odzywiania,
jak 1 nadmiernego spozywania alkoholu;

e dazeniem do perfekcji,

¢ niska samoocena,

e kompleksami spowodowanymi wygladem swojego ciata,

e wyobcowaniem,

e doswiadczeniem w przysztosci traumatycznych zdarzen;

e kultem pigknego ciata wystepujacym w spotecznej swiadomosci;

e zaburzeniami interocepcji,

e emocjonalng dysregulacja,

e asceza.

Diagnostyka
W diagnostyce alkoreksj¢ nalezy zr6znicowac¢ z innymi zaburzeniami oraz stwierdzi¢
wystepowanie nastepujacych cech:
e uzaleznienia od alkoholu,

o $wiadomego ograniczania przyjmowanego pokarmu,
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e ograniczenia konsumpcji pokarmu wynikajacej z checi konsumpc;ji alkoholu,
o wysoki poziom lgku i obawa przed przyrostem masy ciata,
e negatywny obraz wlasnego ciala zwigzany z masg ciala,

e spadek masy ciala ponizej norm wiasciwych dla populacji w wieku chorego [1].

Skutki
Drunkoreksja przyczynia si¢, w konsekwencji naduzywania alkoholu, jak i stosowania
restrykcyjnej diety, do rozwoju powaznych powiktan somatycznych i psychicznych oraz mo-
ze skutkowac¢ utratg zainteresowan niezwigzanych z piciem. Prowadzi do [1]:
e niedozywienia,
e odwodnienia,
e o0g6lnego wyniszczenia organizmu,
e ostabienia,
e rozwoju apatycznosci,
e oslabienia si¢ ogdlnej odpornosci ich organizmu,
e zmiany wygladu zewngtrznego,
e poszarzenia skory,
e lamliwo$ci wlosdéw i paznokci,
e pojawiajace si¢ zaburzenia hormonalne skutkujg zanikiem miesigczkowania
e rozwoju osteopenii, czyli zaburzenia zwigzanego z mineralizacja kosci,
e pojawienia si¢ nerwic,
e obnizenia nastroju, a nawet depresja,
e uszkodzenia narzadow wewngtrznych (np. mozgu, watroby, trzustki),
e uszkodzenia uktadu nerwowego, pokarmowego, immunologicznego, krwiotworczego
1 Sercowo-naczyniowego.
e rozwoju réznych niedoboréw (np. sktadnikéw odzywczych 1 witamin z grupy B),
e do cigglego rozwoju uzaleznienia od alkoholu,
e sprzyja nawrotom choroby alkoholowe;j,
e moze stac si¢ jedng z przyczyn zgondw poalkoholowych.
Konsekwencje zdrowotne alkoreksji i zwigzane z naduzywaniem alkoholu sa takie
same, jak w przypadku naduzywania innych substancji uzalezniajacych. Gtowny problem

stanowi wystepowanie zachowan ryzykownych, np. prowadzenie pojazdéw pod wplywem
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alkoholu, co powoduje zagrozenie nie tylko dla pijacego, lecz takze jest zrodtem zagrozenia
dla otoczenia [1,15,17,18]. Dlugoterminowe skutki moga obejmowaé takze konsekwencje
zwigzane ze zdrowiem psychicznym i fizycznym [18].

Osoby z drunkoreksja moga wigc mie¢ zaburzone odczuwanie apetytu, a to moze
prowadzi¢ do silnych napadéw glodu. Alkohol wplywa takze na odczuwanie smaku — moze
stymulowa¢ odczuwanie smaku stodkiego, z kolei smak stodki aktywuje obszary moézgu
zwigzane ze wzmocnieniem i nagroda [1].

W przebiegu tego zaburzenia istnieje zwigkszone ryzyko stania si¢ ofiarg przemocy,
napasci na tle seksualnym, podejmowania ryzykownych zachowan seksualnych oraz rozwoj
uzaleznienia od alkoholu i substancji psychoaktywnych. Obserwuje si¢ sztywno$¢ przekonan,
zaprzeczenie chorobie oraz myslenie dychotomiczne, ktére utrudniaja leczenie [6,15,19].

Nieleczona drunkoreksja jest niebezpiecznym zaburzeniem, ktoére prowadzi do powaz-

nych konsekwencji zdrowotnych.

Post¢powanie
Leczenie drunkoreksji powinno by¢ wielowymiarowe, ukierunkowane na poszczegolne
objawy uzaleznienia od alkoholu 1 zaburzen odzywiania. Jego zadaniem jest [1,2,11,13]:
o niwelowanie skutkow powiktan somatycznych i psychicznych,
e dazenie do uzyskania prawidlowej masy ciala - optymalne dobranie ilo$ci jedzenia i
jego kalorycznos$ci do potrzeb pacjenta,
e eliminowanie niewtasciwych nawykoéw zywieniowych i naduzywania alkoholu,
o ksztaltowanie pozytywnej samooceny i wtasciwego obrazu wlasnego ciata,
indywidualng i/lub grupowa terapi¢ uzaleznienia od alkoholu.
W przypadku anoreksji obnizenie kalorycznosci diety stuzy redukcji masy ciata, za$
w drunkoreksji — podejmowane sa dziatania kompensacyjne tylko w sytuacjach, kiedy
planowane jest spozywanie alkoholu. Z kolei w przypadku alkoholizmu, zaburzenia
odzywiania i spadek masy ciatla sa konsekwencja choroby alkoholowej, a nie jej celem
[1,2,11,13].
Stosuje si¢ terapi¢ poznawczo-behawioralng, dialog motywacyjny oraz terapi¢ schema-
tow [20]. Tok postgpowania terapeutycznego uwzglednia przede wszystkim szybkie 1 sku-
teczne uzupeknienie wszelkich niedoboréw, odzywienie i nawodnienie organizmu. Z tego

wzgledu pacjentow kieruje si¢ zwykle na odtrucie alkoholowe (detoksykacje¢). Podczas tego
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zabiegu wykonuje si¢ bowiem dozylne wlewy witaminowe, ktére naleza do najskuteczniej-
szych form suplementacji substancji odzywczych. Leczenie nalezy polaczy¢ z kompleksowa
terapig choroby alkoholowej. W terapii uzaleznien przerywa si¢ ponadto cigg picia napojow
alkoholowych 1 proponuje psychoterapi¢ alkoholizmu. Przyjeta jest zasada, ze w leczeniu
drunkoreksji nalezy najpierw rozwigza¢ problemy alkoholowe, a dopiero w drugiej kolejnosci

zajac si¢ zmiang niewlasciwych zachowan zywieniowych [1].

Alkoreksja u mlodocianych — skala problemu

Alkoreksja, z uwagi na wystepowanie, jest szeroko obecna w §wiadomosci spoteczne;.
Kult picknego ciata dotyka najczes$ciej mtodych kobiet oraz nastolatek 1 szczegdlnie rozpo-
wszechniony jest w srodowiskach szkolnych oraz akademickich.

Badanie ESPAD (European School Survey Project on Alcohol and Drugs) to migdzy-
narodowy projekt monitorujacy uzywanie substancji psychoaktywnych (alkohol, tyton, narko-
tyki) przez mtodziez w wieku 15-16 oraz 17-18 lat [21]. Realizowane jest co cztery lata od
1995 roku. Wyniki badan z 2024 roku w Polsce (wérod 113 882 uczniow w wieku 15-16 lat,
w 37 panstwach europejskich), wskazuja, ze alkohol jest substancja psychoaktywna, po ktorg
nastolatki si¢gaja najczesciej. Stwierdzono wysoki odsetek spozycia alkoholu, zwtaszcza
wodki (60% u 17-18-latkow). Ponad 90% nastoletnich dzieci deklarowalo spozywanie alko-
holu, a ponad 65% siedemnastolatkéw upito si¢ co najmniej raz. Niestety, blisko co czwarty
rodzic (21% kobiet i 26% mezczyzn) wyrazitby zgode na to, by dziecko sprobowato alkoholu
przed osiaggnigciem petnoletnosci. Alkoholizm wsréd mtodziezy w wieku 13—16 lat dotyczy
nie tylko mlodziezy licealnej, ale rowniez dzieci ze szkét podstawowych. Zdarza sie, ze do-
chodzi do nadmiernego spozywania alkoholu nawet przez dzieci ponizej 10. roku zycia [21].
W panstwach objetych ESPAD, przynajmniej jednokrotne spozycie alkoholu deklarowato
73% nastolatkow, przy czym najwyzsze wskazniki dotyczylty Wegier (91%) 1 Danii (90%),
a najnizsze Kosowa (29%) 1 Islandii (41%). Nieco wyzszy poziom rozpowszechnienia po-
wyzszego obserwowano wsrdd dziewczat niz wsrdd chlopcdw i tendencje t¢ zaobserwowano
w ponad potowie krajow. Najbardziej wyrazne rdznice ze wzgledu na pte¢ wystepowaly
w Islandii (48% w poréwnaniu z 34%), na Lotwie (84% w poréwnaniu z 73%) oraz na Li-
twie, Malcie 1 w Monako, gdzie r6znica wynosita po 10 punktéw procentowych [21]. W nie-
ktoérych panstwach tendencja byla jednak odwrotna, zwlaszcza w Kosowie (37% wsrod

chtopcow i 23% wéréd dziewczat). Srednio 33% ucznidw przyznato, ze po raz pierwszy spo-
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zywato alkohol w wieku 13 lat lub mtodszym, co stanowi miar¢ przedwczesnego spozywania
alkoholu, a 8% do$wiadczylo upojenia alkoholowego. Najwyzsze wskazniki przedwczesnego
spozywania alkoholu odnotowano w Gruzji (64%), Motdawii (49%), Gruzji (25%). Chtopcy
zglaszali nieco wyzsze wskazniki niz dziewczgta, zarowno w przypadku picia alkoholu (34%
vs. 33%), jak 1 upijania si¢ (8,2% vs. 7,8%). W przypadku spozycia alkoholu w wieku 13.
Wsrod chlopcow odnotowano wyzsze wskazniki w pordwnaniu z starszymi wiekowo, np.
w Macedonii Pétnocnej (35% vs. 22%), Czarnogérze (47% vs. 36%) 1 Serbii (49% vs. 37%).
Z kolei na Lotwie 1 Litwie najwyzsze wskazniki odnotowano wsrod dziewczat (odpowiednio
46% vs. 35% starszych wiekowo 1 35% vs. 26%). W Gruzji odnotowano wigksze rozpo-
wszechnienie upijania wsrod chtopcoéw niz wsrod dziewczat (30% vs. 20%), a w Czechach
i Estonii wigksze rozpowszechnienie upijania wérdd dziewczat niz chtopcow (14% vs. 7,6%
chlopcow). Poziom biezacego spozycia alkoholu byl nieco wyzszy wsrod dziewczat (43%
w poréwnaniu z 41%), przy czym najwigksze réznice ze wzgledu na ple¢ wystgpowaty na
Lotwie (35% vs 25%), Malcie (42% vs 33%) 1 Ukrainie (45% vs 36%). Na Cyprze odnotowa-
no, ze chlopcy wykazali wyzsze wskazniki niz dziewczgta (49% w pordwnaniu do 35%). Az
13% wszystkich uczniow objetych ESPAD zglosito intoksykacj¢ alkoholem co najmniej raz
w ciggu ostatnich 30. dni. Najwyzsze wskazniki odnotowano w Danii (36%), Austrii (24%)
ina Wegrzech (22%), a najnizsze w Kosowie (4,9%) [21].

Z badan Narodowego Raportu Zdrowotnego w Wielkiej Brytanii wynika, Zze prawie
potowa mtodych mezczyzn 1 jedna trzecia kobiet pije alkohol zamiast positkow. Stwierdzono,
ze 43% mezczyzn 1 35% kobiet w wieku 18-24 woli wypi¢ alkohol, niz zje$s¢ normalny posi-
tek. Pija nawet do upadtego z przekonaniem, ze poniewaz alkohol, zwlaszcza wysokoprocen-
towy, jest kaloryczny, dostarczajg swoim organizmom odpowiednig ilo$¢ kalorii [22].

Giezek 1 wsp. [23] przeprowadzili w Polsce badanie majace na celu identyfikacje
probleméw. W tym celu wykorzystano AUDIT (A4lcohol Use Disorders Identification Test) do
oceny spozycia alkoholu, zachowan zwigzanych z piciem 1 probleméw zwigzanych z alkoho-
lem oraz EAT 26 (Eating Attitudes Test) do psychometrycznej oceny zaburzen odzywiania.
Analiza statystyczna Srednich wynikéw ankiet AUDIT 1 EAT-26 w podziale na ple¢ i wiek
(ponizej 25 lat i od 25 do 35 lat) wykazala statystycznie istotng réznice w wynikach mi¢edzy
grupg mezczyzn i kobiet. Sredni wynik ankiety AUDIT dla kobiet byt nizszy niz dla mez-
czyzn 1 wyniost odpowiednio 4,42 1 6,77, co moze wskazywac, ze mezczyzni czesciej Spozy-
wajg alkohol niz kobiety. W przypadku ankiety EAT-26 sytuacja byta odwrotna, sredni wynik

byl wyzszy dla kobiet niz dla m¢zczyzn 1 wynidst odpowiednio 10,7 i1 6,71, co sugeruje, ze
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kobiety maja wigksza sktonno$¢ do zaburzen odzywiania lub ze kobiety czesciej stosujg diety
odchudzajace niz me¢zczyzni. Grupa badana obejmowata mlodych dorostych z wynikiem
AUDIT wigkszym lub rownym 15, co wskazuje na prawdopodobienstwo uzaleznienia od al-
koholu 1 to, ze az 80,95% kobiet 1 44% mezczyzn z tej grupy moze rowniez cierpie na zabu-
rzenia odzywiania [23].

W badaniu Simonsa i wsp. [24] uczestniczylo 364 studentéw studiow licencjackich
w wieku 18-25 lat. Sredni wiek badanych wynosit 19,31 roku (SD = 1,47), a wérdd
uczestnikow bylto 28% mezczyzn 1 72% kobiet. Wyniki pokazatly, ze zard6wno dazenie do
szczuptej sylwetki, jak 1 motywy radzenia sobie z alkoholem byly dodatnio powigzane
z alkoreksja. Co wazne, alkoreksja wigzata si¢ z konsekwencjami zwigzanymi z piciem
alkoholu, ale nie z bulimig. Chociaz czynniki ryzyka obu zaburzen odzywiania sa podobne,
alkoreksja wydaje si¢ by¢ osobnym zjawiskiem od bulimii. Badania sugeruja, ze zachowania
charakterystyczne dla alkoreksji moga wykracza¢ poza typowe picie i zwickszaé ryzyko
probleméw alkoholowych.

Dziedzic [25] zbadata 120 studentow I 1 IV roku kierunku lekarskiego uczacych si¢
w Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellonskiego, wykorzystujac kwestionariusz Eating
Disorder Inventory (EDI) oraz Compensatory Eating and Behaviors in Response to Alcohol
Consumption Scale (CEBRACS). Z uzyskanych wynikoéw wynikato, iz studenci I roku cha-
rakteryzowali si¢ istotnie wigkszym ryzykiem drunkoreksji niz studenci IV roku, a kobiety
w porownaniu do mezczyzn. Ple¢ nie roznicowala istotnie dgzenia do bycia szczuptym, na-
tomiast kobiety znacznie cz¢$ciej niz me¢zczyzni wykazywaty tendencje do zachowan zwigza-
nych z bulimig i niezadowoleniem z wtasnego ciatla w pordwnaniu do mezczyzn. Co wigcej,
u 0s6b z wyzszym ryzykiem wystepowania drunkoreksji obserwowano wigksza tendencje do
zachowan bulimicznych, dgzenia do szczuptosci oraz niezadowolenia z wtasnego ciata [25].

Pietrabissa i wsp. oszacowali czgsto$¢ zachowan typu drunkoreksja w probie 403 0sob
wloskiej mtodziezy w wieku 14-24 lat [26]. Badano motywacje do spozywania alkoholu
wsrdd osob prezentujgcych zachowania typu drunkoreksja oraz zwigzek pomiedzy drunkorek-
sja a zaburzeniami odzywiania. Stwierdzono, ze 62,5% proby wykazato zachowania typu
drunkoreksja, ktora sa zwigzane z zaburzeniami odzywiania, szczegolnie wsrod kobiet powy-
zej 18. roku zycia [26].

W badaniu Speed 1 Ward [27] uczestniczyto 344 studentow (Sredni wiek 20 lat),

glownie kobiety (85,2%). Zachowania drunkoreksji byly negatywnie skorelowane z dziata-
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niem ze $wiadomoscig (petna uwaga skierowana na chwilg obecng) i nieosagdzaniem (zrozu-
mienie i poblazliwo$¢ wobec siebie). Z kolei motywacje drunkoreksji byty skorelowane istot-
nie ze $wiadomoscig i nieosadzaniem. Modelowanie réwnan strukturalnych ujawnito wyz-
szy poziom nieosadzania zwigzany z wyzszym poziomem drunkoreksji [27].

W badaniu Bhochhibhoya 1 wsp. [28] wykorzystano rozszerzong teori¢ planowanego
zachowania (TPB - Theory of Planned Behavior) w celu zidentyfikowania wsrod 484 studen-
tow studiow licencjackich potencjalnych czynnikow psychospotecznych, ktére przyczyniaja
si¢ do drunkoreksji. Okoto jedna czwarta uczestnikow przejawiala objawy drunkoreks;ji,
a model TPB wykazat silng trafno$¢ predykcyjna dla zamiaru ograniczenia kalorii, nadmier-
nych ¢wiczen i przeczyszczania [28].

Pompili i wsp. [29] podkres$laja, ze lek spoteczny stanowi istotny czynnik zaburzen
odzywiania. W zwigzku z tym postanowili zbada¢ zwigzek pomiedzy lekiem spotecznym
a zachowaniami typu drunkoreksja oraz odpornos$¢ psychiczng, jako moderatora tego zwigz-
ku. Uczestnikami byto 333 nastolatkéw i mtodych dorostych w wieku 15-24 lat (wiek $redni
= 18,26), w tym 66% kobiet. Zachowania typu drunkoreksja byly dodatnio skorelowane
z trzema wymiarami leku spotecznego; jednak jedynie lek przed negatywng oceng miat istot-
ny efekt predykcyjny. Ponadto, odpornos¢ psychiczna jedynie moderowata zwigzek pomigdzy
lgkiem przed negatywna oceng a zachowaniami typu drunkoreksja, tak ze mtodziez zglaszaja-
ca wysoki lek przed negatywng oceng i1 niskg odpornos$¢ psychiczng wykazywata wigksze
zachowania typu drunkoreksja, podczas gdy mlodziez zglaszajaca wysoka odpornos¢ psy-
chiczng nie wykazywala korelacji miedzy lekiem przed negatywna oceng a zachowaniami
typu drunkoreksja. Wyniki te podkreslaja znaczenie interwencji i sSrodkéw zapobiegawczych
w zakresie alkoreksji, majacych na celu wzmocnienie odpornosci mtodziezy 1 jej zdolnosci do
efektywnego radzenia sobie ze stresem i Igkiem spolecznym (tj. strachem przed negatywna

oceng [29].

Podsumowanie

Istotne jest wlasciwe odroznienie alkoreksji od innych zaburzen odzywiania 1 alkoho-
lizmu. Profilaktyka alkoreksji, podobnie jak zapobieganie innym zaburzeniom odzywiania
czy uzaleznieniom, powinna skupia¢ si¢ przede wszystkim na wzmacnianiu zasobow 1 poten-
cjalu cztowieka oraz jego otoczenia, a nie jedynie na eliminowaniu czynnikéw ryzyka. Wazna
jest edukacja, zwlaszcza mtodziezy, dotyczaca radzenia sobie z emocjami i stresem, Zywienia

oraz konsekwencji zwigzanych z tym zaburzeniem. Takie dzialania nalezy prowadzi¢ w szko-
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le, rodzinie oraz lokalnej spotecznosci, by wspiera¢ rozwdj talentow, mocnych stron i prospo-
tecznych postaw, wartosci takich jak zdrowie i Zycie, umiejetnosci komunikacji czy $wiado-
mego organizowania czasu wolnego. Istotng rol¢ odgrywaja takze media, ktére powinny pro-

mowac zdrowy styl zycia i ostrzega¢ przed konsekwencjami ryzykownych zachowan.

PiSmiennictwo

1. Jaworski M. Drunkoreksja — zaburzenie odzywiania potaczone z alkoholizmem
wsrdéd mtodych dorostych. Forum Medycyny Rodzinnej, 2014, 8(5), 217-225.

2. Suen V. Drunkorexia: comportamento alimentar de risco ¢ frequente. Boletim
Brasileiro de Nutrological, 2005, 5(20), 3—4.

3. Szynal K., Gorski M., Grajek M., Ciechowska K., Polaniak R.: Drunkorexia —
knowledge review. Psychiatria Polska, 2022, 56(5), 1131-1141

4. Dworak A. Uzaleznienia behawioralne - problem spoteczny i1 pedagogiczny, Wy-
chowanie na co Dzien, 2015, 5, 32-35.

5. Oswald BB, Ward RM, Glazer S, Sternasty K, Day K, Speed S. Baseline cortisol
predicts drunkorexia in female but not male college students. Journal of American
college health, 2021, 69(6), 625-632.

6. Wilkerson AH, HackmanCL, Rush SE, Usdan SL, Smith CS. ,Drunkorexia”:
Understanding eating and physical activity behaviors of weight conscious drinkers in a
sample of college students. J Journal of American college health, 2017, 65(7), 492—
501.

7. Jedrzejko M. Z. ,,Zawirowany" §wiat ponowoczesno$ci, Warszawa-Milanéwek, Ofi-
cyna Wydawnicza ASPRA-JR, Centrum Profilaktyki Spotecznej, 2015.

8. Thompson-Memmer C, Glassman T, Diehr A. Drunkorexia: A new term and diagnostic
criteria. J. Am. Coll. Health 2019; 67(7): 620—626.

9. Simons RM, Hansen JM, Simons JS, Hovrud L, Hahn AM. Drunkorexia: Normative
behavior or gateway to alcohol and eating pathology? Addictive behaviors.. 2021; 112:
106577

10. Cierpiatkowska L., Alkoholizm. Przyczyny- lecenie - profilaktyka, Poznan, Wydaw-
nictwo Naukowe Uniwersytetu im. Adama Mickiewicza w Poznaniu 2001

11.Hunt TK, Forbush KT. Is ,,drunkorexia” an eating disorder, substance use disorder, or

both? Eating Behaviors, 2016, 22, 40-45.

214



Czy drunkoreksja jest problemem nastolatkow L

12.Czyzewski M., Dunin K., Piotrowski A., Cudze problemy, czyli wstep do sepologii,
[w:] Cudze problemy. O waznosci tego, co niewazne. Analiza dyskursu publicznego w
Polsce, red. M. Czyzewski, K. Dunin, A. Piotrowski, wyd. 2, Warszawa 2010, 15-36.

13.Choquette EM, Ordaz DL, Melioli T, Delage B, Chabrol H, Rodgers R i wsp. Food
and Alcohol Disturbance (FAD) in the U.S. and France: Nationality and gender
effects and relations to drive for thinness and alcohol use. Eating Behaviors. 2018; 31:
113-119.

14. Leasure JL, Neighbors C, Henderson CE, Young CM. Exercise and alcohol
consumption: what we know, what we need to know, and why it is important. Frontiers
in Psychiatry, 2015, 6, 156.

15. Booker R, Novik M, Galloway R, Holems ME. Relationship between physical activity
intensities and drunkorexia severity among first-year college students Journal of
American college health, 2020, 11, 1-4.

16.Laghi F, Pompili S, Bianchi D, Lonigro A, Baiocco R. Psychological characteristics
and eating attitudes in adolescents with drunkorexia behavior: an exploratory study.
Eating and Weight Disorders. 2020,25,709-718.

17.Pompili S, Laghi F. Drunkorexia among adolescents: The role of motivations and
emotion regulation. Eating Behaviors, 2018, 29, 1-7.

18.Lupi M, Acciavatti T, Santacrose R, Cinosi E, Martinotti G, Di Giannantonio M.
,Drunkorexia”: a pilot study in an Italian sample. Research and Advances in
Psychiatry, 2015, 2(1), 28-32.

19.Hill EM, Lego JE. Examining the role of body esteem and sensation seeking in
drunkorexia behaviors. Eating and Weight Disorders. 2020, 25, 1507-1513.

20. Powell-Jones A, Simpson S. Drunkorexia: An investigation of symptomatology and
early maladaptive schemas within a female, young adult Australian population.
Australian Psychologist. 2020, 55, 559-571.

21. https://www.euda.europa.eu/sites/default/files/pdf/32516 pl.pdf?35084 (data pobrania
29.02.2026).

22. https://www.rp.pl/spoleczenstwo/art3358341-alkoreksja-mlodzi-brytyjczycy-pija-alko
hol-zamiast-jesc (data pobrania 29.02.2026).

23. Giezek M., Landowski M., Zabielska P., Szpakow A., Karakiewicz B. Eating disorders
in relation to alcohol addiction—A study of drunkorexia in young adults in Poland,

Frontiers in Public Health, 2025, 18,13,1629206.

215



24.

25.

26.

27.

28.

29.

Czy drunkoreksja jest problemem nastolatkow L

Simons R.M., Hansen J.M., Simons J.S., Hovrud L., Hahn A.M. Drunkorexia:
Normative behavior or gateway to alcohol and eating pathology? Additive Behaviours,
2021, 112, 106577.

Dziedzic D. Zjawisko drunkoreksji wsrod studentéw I 1 IV roku kierunku lekarskiego.
Praca magisterska, CM UJ, 2019.

Pietrabissa G., Rossi A. A., Bertuzzi V., Gaudenzi M. Drunkorexia: empirical
investigation and analysis of the characteristics of the phenomenon in an Italian
sample of adolescents and young adults. Psychology, Society, & Education, 2018,
10(3), 285

Speed, S., Ward, R.M.. Drunkorexia and trait mindfulness among college students,

2024, 72(2), 571-577.

Bhochhibhoya A., Speed S.N., Ward R.M., Branscum P. Understanding drunkorexia
behaviors among college students using the theory of planned behavior, Alcohol,

2025, 122, 55-61.

Pompili S., Bianchi D., Di Tata D., Cannoni E., Di Norcia A., Longiro A., Longobardi
E., Laghi F. Social Anxiety and Drunkorexia Behaviors among Adolescents and
Young Adults: The Moderating Role of Resilience, Substance use & misuse, 2024,
59(6), 825-831.

216



OD FOMO DO ROMO - problemy nastolatkow _

OD FOMO DO ROMO - PROBLEMY NASTOLATKOW
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1. Klinika Psychiatrii, Uniwersytet Medyczny w Biatymstoku
2. Wyzsza Szkota Medyczna w Biatymstoku
3. Klinika Rehabilitacji Dziecigcej, Uniwersytet Medyczny w Biatymstoku

Wprowadzenie
Uwaza si¢, ze w dobie Internetu i mediow spotecznosciowych syndrom FOMO stanowi
swoistg chorobg cywilizacyjng [1]. Nastolatki, za Bochenk i Lange [2] spgdzaja w Internecie
srednio 4 godziny i 12 minut dziennie, a juz co 6smy mtody cztowiek spedza 8 godzin lub
wiecej. Oznacza to, ze typowym nastolatkom przebywanie w sieci zajmuje od dwoch do
czterech miesigcy w skali roku. Ponadto ponad 65% nastolatkéw przyznato, ze w ich domach
nie ma zadnych ustalonych zasad dotyczacych korzystania przez nich z Internetu [2].
Poczatkowo syndrom FOMO (fear of missing out) byt opisywany przez Hermana [3]
w pracach z zakresu marketingu i uwazany za zjawisko zwigzane z obawg o niedostateczne
zaangazowanie w testowanie 1 uzywanie produktéw nowych marek zamiast pozostawania
lojalnym wobec jednej marki. W pozniejszym okresie zjawisko to opisat McGinnis [4].
Dopiero na poczatku XXI wieku, za Kleszczewska-Albinska 1 Ptak [5] zaczgto zwraca¢ uwage
na fakt, ze ,,problemy wynikajagce z obaw przed byciem wykluczonym z uwagi na
niedostateczne zaangazowanie wykraczaja znacznie poza obszary zwigzane z marketingiem,
biznesem i inwestowaniem”. Zagadnieniem FOMO zainteresowali si¢ specjalisci z dziedziny
zdrowia psychicznego 1 zasugerowali, ze ,,jego rozwoj taczy si¢ SciSle z intensywnym
rozwojem nowych technologii i wynikajacym z tego stale zwigkszajacym si¢ zaangazowaniem

ludzi w korzystanie z roznorodnych platform internetowych” [5].

Definicje
e  FOJI (fear of Joining In) to strach przed wlaczeniem si¢ w bieg wydarzen, szczegolnie
na portalach spotecznosciowych, lek, ze zamieszczone ciebie zdj¢cia, komentarze czy
posty nie spotkaja si¢ z zainteresowaniem innych uzytkownikéw, Ze nie beda

wystarczajaco ciekawe, nikt ich nie polubi i nie skomentuje [1].
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e FOMO (fear of missing out) to sytuacja, w ktoérej dana osoba odczuwa przerazliwy
strach przed tym, ze moze omina¢ ja jakas wazna informacja 1w zwigzku z tym musi
stale monitorowa¢ wydarzenia przy uzyciu smartfona lub komputera [1].

e MOMO (Mystery of Missing Out) to rodzaj paranoi zwigzanej z rzeczami, ktore dang
osobg¢ omijaja, poczucie niepokoju, kiedy ich znajomi nie zamieszczaja nowych wpiséw
w mediach spotecznosciowych, zaktadanie, ze wszyscy bawia si¢ wspaniale i robig tak
ciekawe rzeczy, ze nie majg czasu ich relacjonowac, czasem Igk, ze inni nie chcg im

pokazac co robig, poniewaz ich nie lubig [1].

EPIDEMIOLOGIA

Badania Jupowicz-Ginalskiej 1 wsp. [6] wskazuja si¢, ze posrod Polakow zjawisko
FOMO o duzym nasileniu moze zosta¢ zidentyfikowane u 14%, podczas gdy umiarkowane
nasilenie objawow lgku przed utrata waznej informacji wykazuje 67% badanych. Oznacza to,
ze zjawisko FOMO dotyka kilku milionéw uzytkownikow sieci powyzej 15. roku zycia - co
piatego nastolatka 1 mtodego dorostego, w réwnym stopniu chlopcéw 1 dziewczynki [6].

Tomczyk 1 Selmanagic-Lizde [7] diagnozowali skale problematycznego korzystania
z Internetu w kontek$cie symptoméw i mechanizmow FOMO i wykazali, ze okoto 20%
mtodych respondentow ($redni wiek 13 lat) wykazywato kilka symptomoéw FOMO, podczas
gdy kolejne 30% nalezato do grupy ryzyka uzaleznienia od Internetu.

Przeprowadzone badania przez Modzelewskiego [8] na probie 500 polskich
uzytkownikow Internetu wskazuja, ze 17,6% badanych miato silnie nasilone FOMO, nieco

bardziej nasilone u 0so6b do 35. roku zycia i kobiet.

PATOGENEZA

W pismiennictwie podkresla si¢, ze okresie adolescencji coraz wigkszego znaczenia
nabieraja interakcje podejmowane w grupach rowiesniczych, a opinie i informacje
przekazywane przez osoby w poréownywalnym do nastolatka wieku staja si¢ czesto bardziej
znaczace niz komunikaty przekazywane przez dorostych [9].

Mtodziez poszukuje wsparcia i pomocy ze strony oséb w swoim wieku 1 jest
przekonana, ze na rowiesnikach moga polega¢ bardziej niz na dorostych w swoim otoczeniu
[10]. Niestety w obecnych czasach nawigzywanie i podtrzymywanie relacji spotecznych
w grupie adolescentow stosunkowo czgsto realizowane jest z wykorzystaniem mediow

spotecznosciowych [11, 12, 13, 14].
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W wielu przypadkach zaangazowanie w aktywno$ci w $wiecie wirtualnym moze
skutkowac pojawieniem si¢ szeregu problemow [15], w tym réwniez rozw6j FOMO [16].

W pismiennictwie fachowym podkresla si¢, ze nadmierne korzystanie z mediow
spotecznosciowych wplywa modyfikujaco na funkcjonowanie spoteczne jednostki, koreluje
negatywnie z poczuciem dobrostanu, a pozytywnie z natezeniem objawdw depresyjnych oraz
faczy si¢ z silnym stresem i lekiem), istnieje duze prawdopodobiefstwo, ze przyczynia si¢
réwniez do rozwoju i1 podtrzymywania FOMO [17, 18, 19, 20].

Powyzsze sugeruje, za Kleszczewska-Albinska 1 Ptak [5], ze ,,FOMO pozostaje
w transakcyjnej zaleznosci z nadmiernym zaangazowaniem w aktywnosci sieciowe” orze, ze
,.jest mozliwe, ze osoby doswiadczajgce FOMO sq — w porownaniu z jednostkami
niedotknigtymi FOMO — bardziej podatne na sygnaly postrzegane przez nie w kategoriach
odrzucenia, co skutkuje ich wigkszym zaangazowaniem w aktywnosc sieciowq i moze przyczynic
si¢ do rozwoju uzaleznienia”™.

Nastolatek uzaleznia swojg samoocen¢ od tego, z jakim odzewem spotkaja sie jego
poczynania w sieci. Poczucie akceptacji 1 popularno$¢ wsrdd réwiesnikdw zaczyna
»przelicza¢” na liczbe lajkéw 1 komentarzy pod publikowanymi w mediach spotecznosciowych
postami/zdjeciami. Jezeli oglada skorygowane/upickszone internetowe relacje swoich idoli lub
znajomych, moze nabra¢ przekonania o tym, ze nie jest zbyt atrakcyjny towarzysko, ze
interesujace wydarzenia odbywaja si¢ poza nim, a codzienne zycie wydaje si¢ by¢ nudne. Moze
poczu¢ si¢ odrzucony. FOMO moze wigc wpltywacé rowniez na sposob podejmowania decyzji,
uzaleznionych od stopnia popularnosci, jaka moga zyska¢ wsrdd internetowych znajomych
[21].

W badaniu ,,Mtodzi Cyfrowi” [23] szukano odpowiedzi na pytania o stosunek do
Internetu, smartfonow i nowych technologii i objeto nim prawie 51 tysiecy uczniow w wieku
12-19 lat. Okazato si¢, ze prawie wszyscy z badanych posiadali telefon z dostgpem do sieci,
a w przypadku polowy jest to dostep bez zadnych ograniczen. Niepokojace jest, ze 20%
nastolatkow przyznato, Ze to, co publikuje w Internecie o sobie, nie jest prawdziwe, '3 ocenita
siebie jako osobg¢ uzalezniong od mediow spolecznosciowych, a 25% uczniow czulo, Ze jest

przecigzona nadmiarem informacji z Internetu [23].

KLINIKA

Osoby doswiadczajace FOMO cheg ,,by¢ na biezaco”, nieustannie by¢ “always on”

(ciagle on-line, a zarazem doswiadczaja niepokoju dotyczacego [24,25,26]:
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e aktywnosci, w jakich biorg udziat znajomi;
¢ informacji, o ktorych dowiedzieli si¢ znajomi przed nimi;
e zakupoéw dokonanych przez znajomych.
W sytuacji, gdy osoby FOMO nie mogga korzysta¢ z Internetu, moga odczuwac szereg
negatywnych objawow [24,25,26]:
e samotnosc¢,
® napigcie,
e dyskomfort,
e niepokdj,
e strach
e symptomy somatyczne takie jak bole glowy czy brzucha, nudnosco
Syndrom FOMO objawia si¢ [24,25,26]:
e natychmiastowa reakcja na kazde powiadomienie z telefonu,
e natychmiastowe odpisywanie na wiadomos¢,
e korzystanie z telefonu w obecnos$ci innych o0sob,
o nerwowe zerkanie co jaki$ czas na telefon w celu sprawdzenia, czy nie dostaliSmy
nowego powiadomienia,
e kontrolowanie wiadomosci,
e nieustanne noszenie telefonu przy sobie,
e spedzanie dlugich godzin w social mediach,
e sigganie po telefon zaraz po przebudzeniu,
e korzystanie z telefonu chwile przed zasnigciem,
e pogorszenie relacji z innymi osobami przez to, ze calg swoja uwage poswiecamy na
Internet,
e trudnosci ze skupieniem si¢ na codziennych czynnos$ciach, rozkojarzenie,
e poczucie lgku i niepokoju, gdy nie mamy ze sobg telefonu,
o zaniedbywanie domowych obowigzkoéw na rzecz korzystania z telefonu,
e niska samoocena i niskie poczucie wlasnej wartosci,
e nieustanne porOwnywanie si¢ z innymi osobami, ktére znajdujemy w social mediach.
Badania przeprowadzone przez Modzelewskiego [8] wykazaty, Zze objawy FOMO
korelowaly z cechami osobowosci oraz czgstotliwoscia odblokowywania telefonu
1 sprawdzania medidw spolecznosciowych w telefonie i komputerze. Wykazano takze, ze im

wyzsze FOMO, tym nizsza samoocena i obnizone poczucie satysfakcji z zycia [24,25,26].
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Analizujac objawy FOMO, w Raporcie ,, FOMO. Polacy a Iek przed odtaczeniem” [6]
uzyskano nastgpuje wyniki odpowiedzi na ponizsze pytania:

e Martwi¢ si¢, gdy si¢ dowiaduj¢, Zze moi znajomi bawig si¢ beze mnie - ,tak”
odpowiedziato 80% o0s6b z wysokim FOMO vs. 22% przecigtnych internautéw

e Martwi¢ si¢, gdy przeoczg spotkanie planowane przez moich znajomych - ,tak”
odpowiedziato 76% 0s6b z wysokim FOMO vs. 24% przecigtnych internautéw

e Niepokoi mnie, gdy nie wiem, jakie plany majg moi znajomi — ,,tak” odpowiedziato
55% o0s6b z wysokim FOMO vs. 14% przecigtnych internautow

Z kolei analizujac samopoczucie nastolatkow z FOMO z Raportu ,,FOMO. Polacy a Igk
przed odtaczeniem” [6] uzyskano nastgpuje wyniki odpowiedzi na ponizsze pytania:

e Nudze si¢, mam wrazenie wypadania z obiegu — ,,tak” odpowiedziato 34% oséb z
wysokim poziomem FOMO vs. 15% przecigtnych internautéw

e czuj¢ si¢ samotny — ,,tak” odpowiedziato 30% o0séb z wysokim poziomem FOMO vs.
12% przecigtnych internautéw

e dokuczaja mi nudnosci, zawroty glowy, bole brzucha - ,.tak” odpowiedziato 23% 0sob
z wysokim poziomem FOMO vs. 8% przeci¢tnych internautoéw
FOMO moze dotyczy¢ bardzo roznych sfer zycia i by¢ potggowane przez pewne nasze

zachowania:

e nieustanne sprawdzanie portali spotecznosciowych i aktywnos$ci znajomych lub osob,
ktore obserwuje si¢ (gwiazdy, influencerzy itp.) - wewnetrzna potrzeba, aby wiedzie¢,
co si¢ dzieje (caly czas).

e nieustanne sprawdzanie @ newsOw —  bez rdéznicy czy maja one zwigzek
z zainteresowaniami, czy sg to wiadomosci o $wiecie, sporcie, plotki itp., najczesciej
na kilku wybranych ulubionych portalach, ktore stale si¢ przeglada, aby nie przegapic¢
zadnej wiadomosci;

e ek przed przegapieniem jakich$ informacji w szkole/uczelni, potrzeba posiadania
wszystkich informacji na temat zadan, projektow nawet tych, przy ktérych osobiscie si¢
nie angazuje, ale takze problemow czy po prostu plotek szkolnych/uczelnianych

e poczucie, ze zawsze musi si¢ doksztatca¢, by¢ na kazdym kursie i seminarium
internetowym, czyta¢ kazda ksigzke lub artykul i by¢ na kazdym wydarzeniu

w szkole/uczelni, aby czego$ nie przegapic

221



OD FOMO DO ROMO - problemy nastolatkéow _

e konieczno$¢ uczestniczenia w imprezach z przyjaciotmi czy spotkaniach z rodzing
1 strach przed odmowa, Ze co$ ominie, ze nie bedzie wspomnien, Ze kolejnym razem nie
otrzyma si¢ zaproszenia.

Psychologiczne mechanizmy FOMO 1 ich wplyw na jednostke mozna przedstawié
nastepujaco [27]:

e percepcja braku - wrazenie, ze inni do§wiadczajg czego$, czego nam brakuje - niskie
poczucie wlasnej wartosci, zazdros¢

e kompulsywne sprawdzanie - ciggle od§wiezanie powiadomien, scrollowanie feedu -
zaburzenia koncentracji, lek

e poréwnywanie spoteczne - nieustanne zestawianie si¢ z innymi - spadek satysfakcji
Zyciowej

e Strach przed wykluczeniem - Lek, Ze nie zostaniemy zauwazeni lub zaproszeni -
samotnos¢, poczucie izolacji Uzaleznienie od bodzcow - Potrzeba ciaglego pobudzania

przez nowe informacje - Zmeczenie, wypalenie.

DIAGNOSTYKA
Diagnoza powinien zaja¢ si¢ psycholog po przeprowadzeniu wywiadu i uzyciu najczesciej

testu opracowanego przez Przybylskiego [28]. W rozpoznaniu FOMO moze by¢ przydatny
test/quiz na FOMO [29]. Nalezy odpowiedzie¢ na 5 pytan, jezeli odpowiedzi na TAK jest na
przynajmniej 3 z 5 pytan, zaleca si¢ konsultacje z psychologiem, poniewaz moze to wskazywac
na wystepowanie lgku przed odiagczeniem [30]:

1. Czy nie wyobrazasz sobie dnia bez Internetu?

2. Czy, jesli robisz zdjecia, natychmiast je publikujesz?

3. Czy piszesz w mediach spotecznosciowych o wszystkich wydarzeniach z twojego

zycia?
4. Czy ciagle sprawdzasz liczbe polubien twoich postow?

5. Czy juz po obudzeniu si¢ sprawdzasz najnowsze wiadomosci/maile?

POSTEPOWANIE
W zwalczaniu 1 profilaktyce FOMO wydaje si¢ potrzebne [30]:
e uswiadomienie problemu
e ograniczenie czasu spedzanego w mediach spoteczno$ciowych poprzez np. ustalenie

sobie ram czasowych, w ktorych mozemy korzysta¢ z Internetu
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e przeznaczenie wolnego czasu a rozwijanie zainteresowan lub spedzanie czasu z bliskimi
osobami offline.

e wdrozenie tzw. cyfrowego detoksu - np. catkowity odpoczynek od urzadzen cyfrowych.

e jezeli jednak syndrom FOMO ma znamiona uzaleznienia lub wyraZnie wplywa na
codzienne funkcjonowanie, wtedy warto zwrdcic si¢ o pomoc do specjalisty

Na stronie psycholog.ai [27], funkcjonuja trzy sprawdzone strategie walki z Fomo:

e ,minimalizm cyfrowy — ograniczenie liczby aplikacji i powiadomien, §wiadome
wybieranie tego, co naprawde wazne.

e weekend offline — regularne wytaczanie telefonu na 24-48 godzin w tygodniu,
budowanie nowych rytualdw bez ekrandw.

e wsparcie ai — korzystanie z takich narzedzi jak psycholog.ai, ktére pomagaja

rozpoznawac objawy fomo i podpowiadaja spersonalizowane ¢wiczenia mindfulness”.

JOMO

W obliczu wszechobecnego zalewu informacji, znaczenia nabiera JOMO (Joy of
Missing Out), czyli rado$¢ z wylaczenia si¢, pomijania nieustannie naptywajacych
komunikatdw, rezygnacji z ciaglego $ledzenia znajomych znaczenia, zachg¢cenie do odtozenia
smartfonu, zatrzymania si¢ na chwilg, do skupienia si¢ na tu i teraz. To postawa, w ktorej
swiadomie wybiera si¢ spokoj, selektywno$¢ i zgode na wlasne tempo zycia. Nie chodzi tu
0 wycofanie si¢ ze $wiata ani o izolacjg.

W pismiennictwie, za psycholog.ai [27], uwaza si¢, ze réznica miedzy FOMO a JOMO
zwigzana jest z dwoma skrajnie odmiennymi stylami zycia i podejscia do codziennos$ci, co

obrazuje ponizsza tabela 1.

Tabela 1. Réznica miedzy FOMO a JOMO [27]

Aspekt FOMO JOMO

Emocje Lek, zazdros¢, niepokdj Spokdj, wdziecznos¢,
zadowolenie

Podejscie Lek przed przegapieniem Rados$¢ z bycia tu i teraz

Relacje Powierzchowne, ilos¢ ponad | Glgbokie, jakos¢ ponad ilosé¢

jako$¢

Zarzadzanie Chaotyczne, impulsywne Swiadome, zaplanowane

czasem

Wplyw na zdrowie | Stres, bezsenno$¢, wypalenie Redukcja stresu, lepsza jakos¢
zycia
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JOMO objawia si¢ wewnetrznym spokojem tam, gdzie wezesniej pojawiat si¢ przymus
sprawdzania. Nie czuje si¢ juz napigcia, gdy nie odpowiada si¢ od razu na wiadomos¢, ani gdy
nie wie si¢, co doktadnie robig inni. Zamiast niepokoju pojawia si¢ ulga. To zgoda na to, ze nie
uczestniczy si¢ we wszystkim 1 ze nie musi si¢ by¢ dostepnym caty czas [27].

Droga do JOMO zaczyna si¢ od zgody na wilasne granice. Nauki rozpoznawania
momentdw przecigzenia i reagowania na nie z szacunkiem do siebie. Zamiast automatycznego
odpowiadania na zaproszenia, komunikaty lub oczekiwania innych, daje si¢ sobie prawo do
namystu. Oznacza decyzje, ze nie musi si¢ by¢ wszedzie 1 wiedzie¢ wszystkiego, by czu¢ si¢
dobrze ze soba. To stan, w ktorym decyzja o byciu offline wynika z troski o siebie, a nie
z przymusu. Rozmowy staja si¢ uwazniejsze, bo nie dzieli si¢ uwagi mi¢dzy druga osobe
a ekranem. Zaczyna si¢ wybiera¢ spotkania, ktore naprawde majg znaczenie, a rezygnacja z
czesci aktywnosci nie wywotuje poczucia straty, a wrecz wzmacnia poczucie wplywu na wiasne
zycie. Wzmacnia si¢ relacja z samym sobg. Gdy przestajesz stale poréwnywac si¢ z innymi,
Twoje doswiadczenia odzyskuja wartos¢. Proste chwile zaczynaja wystarcza¢. Spada potrzeba
ciggltej stymulacji, a w jej miejsce pojawia si¢ wigksza stabilno$¢ emocjonalna. To ma realny
wpltyw na zdrowie psychiczne, sen i zdolnos¢ do regeneracji [27]. Rozw0j postawy JOMO
moze wspiera¢ psychoterapia, podczas ktorej [27]:

e uczy si¢ rozpoznawania mechanizmow leku przed pominigciem

e uczy si¢ przekonania, ktore kaza by¢ stale na biezaco

e oswaja si¢ poczucie winy zwigzane z odpoczynkiem i odmowg

e uczy si¢ zaufa¢ wlasnym wyborom i potrzebom, bez cigglego sprawdzania, co robig

inni.

ROMO

ROMO (Relief of Missing Out) - oznacza ulge zwigzang z celowym przeoczaniem
informacji o wydarzeniach, ktore niosg si¢ przez wszystkie masci kanaty informacyjne, w tym
social media, przekazujace wiadomosci o réznych formach zagrozenia: atakach
terrorystycznych, wojnie czy katastrofach ekologicznych. Decyzja o swiadomym unikaniu tego
rodzaju wiadomosci wynika przede wszystkim z potrzeby ucieczki od informacji uznawanych
za wywolujace niepokdj czy poczucie bezradnosci [31,32,33].

Mozna je wlasciwie uzna¢ za przeciwienstwo FOMO, bowiem brak informacji zamiast

leku przynosi ulge i chwile wytchnienia. To swoista samoobrona, wyboér wtasnego komfortu
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oraz ucieczka przed prze bodzcowaniem, ktére w duzej mierze prowadzi do zmeczenia,
niepokoju 1 wspomnianej utraty kontaktu z wlasnymi potrzebami [31,32].

O ROMO zrobito si¢ glosno po wypowiedzi Cilliana Murphy'ego, ktory przyznat, ze
»czuje ulge z powodu wykluczenia’ po tym jak nie zostat zaproszony do udzialu w nowym

filmie Christophera Nolana, czyli adaptacji "Odysei" Homera. Murphy twierdzil, Ze nie czuje

zalu, a wrecz ulge 1 zadowolenie, ze moze po prostu obejrze¢ dzielo innego tworcy bez presji
obecno$ci na ekranie i zwigzanych z tym zobowigzan. Jego wypowiedzZ o ROMO obiegta
internet 1istata si¢ punktem wyjscia do dyskusji o zdrowym dystansie iregeneracji
w intensywnym $wiecie branzy filmowe;j [33].

Zycie wedtug ROMO chroni zdrowie psychiczne - redukuje stres, niepokéj i wypalenie
spowodowane ciaglym poréwnywaniem. Pozwala odzyskaé czas i energi¢, sprzyja zyciu
W sposob swiadomy i intencjonalny oraz uczy wyznaczania zdrowych granic [33].

W przypadku odczuwania, ze kazdorazowe od$wiezenie serwisOw informacyjnych lub
wejscie na social media wywotuje niepokoj, a ilo§¢ przyswajanych na co dzien informacji
nie pozwala zasna¢, na mysl przychodza coraz bardziej katastroficzne wizje przysztosci, mozna
praktykowa¢ ROMO i pozwoli¢ swoim emocjom wréci¢ do stanu rownowagi [31].

Zwraca si¢ jednak uwage, ze ROMO moze takze prowadzi¢ do stopniowego zamykania
si¢ na nowe do$wiadczenia i inicjatywy, prowadzi¢ do ostabiania relacji z innymi, ktérzy
styszac kolejne odmowy, beda najzwyczajniej zawiedzeni, unikania konfrontacji z waznymi

sprawami czy trudnymi emocjami [32].

FOMO a ROMO

FOMO

ROMO

zwieksza stres (Iek, ze co§ mnie ominie).

buduje spokoj (ulga, ze co§ mnie omingeto),

zabiera kontrol¢ nad zyciem (musz¢ robic¢
wiecej).

zwigksza kontrole nad zyciem (moge wybraé
mniej)

prowadzi do impulsywnych zakupéw z | pomaga ograniczy¢ konsumpcjonizm i
leku lub checi dorownania komus. buduje = odporno$¢ na  manipulacje
marketingowa

prowadzi do zaburzen snu.

poprawia jako$¢ snu i odpoczynku

wzmacnia poréwnywanie si¢ z innymi

wzmacnia zaufanie do siebie 1 swiadomos$é
wlasnej warto$ci

wzmacnia uzaleznienie od telefonu czy
mediéw spotecznosciowych.

pomaga tworzy¢ zdrowsze nawyki cyfrowe,

zabiera wolno$¢ wyboru — kierujg nami
impulsy.

pozwala wybierac to, co naprawde wazne

prowadzi do wyrzutoOw sumienia i zalu.

zwieksza
decyzji,

satysfakcje z podejmowanych
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Podsumowanie
W  wyniku nadmiernej aktywnos$ci online moga zosta¢ zaburzone relacje
interpersonalne w §wiecie rzeczywistym oraz znacznie obnizona jako$¢ zycia jednostki.
Problem ten moze by¢ znaczacy zwlaszcza dla nastolatkow, ktorzy wiekszos¢ swoich
relacji utrzymuja online.
Uzasadnione wydaje si¢ i’prowadzenie dzialan o charakterze profilaktycznym i
pomocowym skierowanych do nastolatkéw doswiadczajacych leku przed utrata waznej

informacji.
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Wprowadzenie
Samobdjstwo jest zjawiskiem uniwersalnym w dziejach cztowieka i podmiotem
badan wielu dyscyplin naukowych: kryminologii, socjologii, psychologii oraz medycyny.
Obecnie odchodzi si¢ od definiowania samobojstwa w kategoriach jednostkowego,
tragicznego przypadku, na rzecz myslenia o samobdjstwie, jako wieloetapowym procesie [1].
Kryzys suicydalny nie jest zjawiskiem marginalnym ani ,,mtodzienczym buntem”,
lecz realnym, narastajagcym problemem zdrowia publicznego. Szczeg6lng role odgrywa tu
depresja, ktora wcigz bywa bagatelizowana — zaréwno w rodzinach, jak 1 w systemie edukacji
oraz ochrony zdrowia [2,3].
Zaklada sie, ze kryzys suicydalny, sktada si¢ z kilku faz powigzanych ze soba
w czasie. Teoria ta opiera si¢ na holistycznej koncepcji cztowieka, kiedy zachowania, dazenia
1 jego procesy poznawcze (mysli, fantazje, wyobrazenia) sg ze sobg powigzane. Samobdjstwo
postrzegane jest wigc jako ztozony problem—zarowno w swoich motywach, dziataniu, jak
1 antycypacji skutkow.
Hotyst [4] podaje cztery etapy, ktére sktadaja si¢ na zamach samobdjczy:
e samobodjstwo wyobrazone (pojawienie si¢ mysli o samobdjstwie, jako sposobie
rozwigzania problemow),
e samobojstwo upragnione (narastajace mysli, ktore formutuja si¢ w konkretny zamiar,
cel),
e samobojstwo usitowane (proby samobojcze bez osiggnigcia celu)

e samobojstwo dokonane (zamach konczacy si¢ $miercig).
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Podaje takze nastepujaca klasyfikacje zachowan suicydalnych [5]:

e samobojstwa prawdziwe, w ktorych prawdziwg intencja samobodjcy jest che¢ $mierci.
Do przyczyn takiego stanu rzeczy mozemy zaliczy¢ kryzys egzystencjalny oraz
upadek wyznawanych i waznych dotychczas wartosci dla jednostki. Tego typu
samobojstwa popelniane sg gwaltownie, a wybieranymi sposobami najczescie] s3:
powieszenie 1 zastrzelenie sig.

e samobojstwa rzekome, ktére motywowane s3 przez kryzys, poczucie utraty jakiegos
celu, wartos$ci, czy czegos$, co dawalo jednostce poczucie bezpieczenstwa i stanowito
glowny motyw jej zycia. Poczucia beznadziejno$ci i bezradnos$ci przezywane sa wtedy
tak silnie, ze decyzja o wlasnej $mierci jawi si¢ jako ukojenie 1 ucieczka od
ogromnego cierpienia.

e gesty samobdjcze, ktorych intencja jest zawsze manipulacja otoczeniem, chegé
wywarcia presji na osobach najblizszych. Jednostka, ktéra stosuje gesty samobdjcze,
tak naprawd¢ wcale nie chce umiera¢, czgsto nawet boi si¢ $mierci. Osoby
podejmujace tego typu zachowania sa niezrownowazone emocjonalnie, cechuje ich
niedojrzala osobowos$¢ 1 czgsto popadaja w konflikty z innymi ludzmi. Gesty
samobojcze czesto sg impulsywna reakcja na frustracje lub sposobem na zastraszanie
najblizszego otoczenia jednostki i mogg zakonczy¢ si¢ niechciang $miercig. Sposoby
takich samobdjstw nie naleza do drastycznych, a najczesciej wybieranym jest zazycie
zwiekszonej dawki lekow uspokajajacych lub nasennych.

Kryzys suicydalny jest takze przedstawiany z punktu widzenia powodow, ktore
doprowadzily do podjgcia tego rodzaju czynu. Wedtug Sustowskiej i Sztompki chroniczny
stres, konflikty 1 frustracje powoduja tzw. atmosferg samobojcza, czyli narastajaca nieche¢ do

zycia, ktora prowadzi do pojawienia si¢ mysli o $mierci [6].

Predyktory zamachow samobdjczych
Za predyktory zamachow samobojczych uwaza si¢ [5,7,8]:

e samotnos¢, czesto wspotwystepujaca z brakiem zadowolenie z wiasnej osoby, niska
samooceng, z tendencja do pesymizmu, z gniewem, smutkiem, zlo$cig, poczuciem
bezradnosci, beznadziejnosci, pustki, alienacji, innosci, i ogromnym cierpieniem

e brak umiej¢tnosci nawigzywania i utrzymywania kontaktéw z innymi ludZzmi, izolacja
emocjonalna, zmniejszenie ilosci 1 jakos$ci relacji spolecznych, wycofanie oraz brak

wsparcia spotecznego
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e zaburzenia osobowos$ci (siedmiokrotne zwigkszenie ryzyka), najczesciej zaburzenia
osobowosci typu Borderline (z pogranicza), osobowos¢ psychopatyczna i depresyjno-
narcystyczna, ale takze wiele innych zaburzen takich jak: nasilona depresja,
zaburzenia zachowania, zaburzenia afektywne, uzaleznienia od alkoholu i narkotykow,
czy schizofrenia. Polaczenie narkotykow z zaburzeniami afektywnymi

e utrata warto$ci, ktorymi jednostka kieruje si¢ w zyciu i zwigzane z tym poczucie
bezsensu 1 poczucie ,,oderwania od istniejgcych wartosci i przekonanie, iz nie ma
wartosci, dla ktorych warto zy¢ i dziatac¢”

e osamotnienie w obliczu swoich probleméw - brak checi do rozméw o wiasnych
zmartwieniach i problemach, niezwierzanie si¢ innym ludziom, nie szukanie pomocy,
unikanie rozmow na prywatne tematy. Czgsto w dziecinstwie wpojono im
przekonanie, ze kazdy powinien sam radzi¢ sobie ze swoimi problemami
1 zachowywac je dla siebie

e alkohol - ostabia kontrole zachowania i jest dodatkowym bodzcem stymulujacym,
dlatego pod jego wpltywem popetniaja samobojstwa jednostki, ktdre nie sa do konca
pewne, czy chca si¢ zabi¢, wahaja si¢ pomiedzy decyzja o zyciu, a decyzja o $mierci,
ktora jest ostateczna i nieodwracalna

e bezdomno$¢ - deprywacja podstawowych potrzeb kazdego cztowieka, pustka
wewnetrzna, ztos¢ 1 Igk, przestepczoscia, z roznymi chorobami, ztym stanem zdrowia,
z brakiem umiejetnosci rozwigzywania wilasnych probleméw zyciowych oraz
z rozpadem sieci wiezi spotecznych

e traumatyczne wydarzenia w rodzinie lub szkole,

e kontakty z chorobami i1 $miercig bliskich (charakterystyczne dla matych dzieci
myslenie magiczne moze spowodowac¢ u nich che¢ polaczenia si¢ ze zmarlg osobg
poprzez wlasng §mierc)

e poziom rozwoju emocjonalnego, poznawczego i intelektualnego dziecka,

¢ niedojrzata osobowos¢,

e kompromitacja wsrod rowiesnikow,

e che¢ zwrdceenia na siebie uwagi, czy tez che¢ wywarcia wrazenia na bliskich.

Uwaza sie, ze niemal polowa osob probujacych sig¢ zabi¢ pochodzi z niepelnej, czesto
patologicznej rodziny, w ktorej wystepuje zjawisko alkoholizmu, przemocy, maltretowania
psychicznego, choroby psychicznej, wykorzystywania seksualnego, samobojczej $mierci

cztonka rodziny lub kolegi szkolnego, ktéra jest pewnego rodzaju podpowiedzia, w jaki
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sposdb mozna przerwaé cierpienie, rozwigza¢ wszystkie swoje problemy i moze ,,zarazi¢”
samobojstwem. Czgsciej jednak spotykamy bardziej subtelne symptomy dysfunkcji, takie jak:
nieprawidlowy podzial rél spotecznych, stabo$¢ driady matzenskiej, rozwdd emocjonalny,
zaburzenia komunikacji w rodzinie, czeste ktotnie i1 nieporozumienia, niespOjny system
wychowania, czy brak wsparcia w bliskich. Ze zjawiskiem samobojstwa koreluje dodatnio
takze depresja, dystymia, obnizenie lub brak odpornosci na stres i frustracje, niepokdj
i narkotyzowanie si¢. Wymienione powyze] czynniki znacznie zwigkszajg
prawdopodobienstwo wystgpienia samobojstwa 1 nabierajg szczegdlnego znaczenia, gdy si¢

kumuluja [5].

Statystyki samobojstw w dziecinstwie, adolescencji i we wczesnej mlodosci

W ciggu ostatnich 10 lat Komenda Gloéwna Policji zarejestrowala 1224 zamachy
samobojcze zakonczone zgonem wsrod osob ponizej 19. roku zycia, co klasuje samobdjstwa
na druga, po wypadkach komunikacyjnych, przyczyne zgondéw wsrod miodych ludzi
[2,3]. Smiertelno$é osob 15-19 lat w wyniku samobojstwa wynosi 7-10 na 100 tys. osob.
Kazdego roku na catlym $wiecie ponad 700 tys. os6b odbiera sobie zycie, a kilkanascie
milionéw podejmuje proby samobodjcze. Wedlug WHO w populacji ogdlnej prob
samobojczych moze by¢ 10-20 razy wigcej niz samobdjstw. Sposrod krajow
wysokorozwinigtych w Europie wyzszy wspdtczynnik jest tylko w krajach polozonych na
pOtnocy: na Litwie oraz w Lotwie, Estonii, Norwegii i Finlandii. W Niemczech ten
wspotczynnik wynosi 4-5 na 100 tys. osob. Szacuje si¢, ze w grupie od 10-19 lat na jedno
samobodjstwo przypada 100-200 préb [2,3].

W Polsce, w roku 2025 r. odnotowano 1925 préb samobodjczych dzieci 1 mlodziezy
(w 2024 r. bylo ich 2054) oraz 161 prob, ktore zakonczyty sie¢ zgonem (w 2024 r. — 127).
Swiadczy powyzsze, ze wiec mniej mtodych ludzi probuje sie targnaé na swoje zycie, ale jesli
juz do takiej proby dochodzi, ryzyko tragicznego finatu jest wigksze [2,3].

Informacje przekazane przez Komend¢ Gtéwna Policji 20 stycznia 2026 r. Pokazuja,
ze w 2025 roku (od stycznia do grudnia) odnotowano 1925 prob samobodjczych dzieci
1 mlodziezy oraz 161 samobdjstw (prob, ktore zakonczyty si¢ zgonem). Najwiecej prob byto
w wojewodztwie pomorskim — 302 przypadki oraz w wojewoddztwie $laskim — 299
przypadkéw. Najmniej w wojewodztwie lubuskim — 31 os6b miodych i w wojewddztwie
opolskim — 27 0s6b mtodych [2,3].

Najsmutniejsze dane dotycza jednak najmlodszej grupy wiekowej, poniewaz migdzy
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7. a 12. rokiem zycia zarejestrowano 83 proby samobodjcze oraz 5 dokonanych samobdjstw
[2,3].
Jednoczesnie jednak w grupie wickowej 7-18 lat liczba zgonéw w wyniku

samobojstwa wzrosta z 127 w 2024 roku do 161 w 2025 roku [2,3].

Specyfika samobojstwa w dziecinstwie, adolescencji i we wczesnej mlodosci

W odczuciach matych dzieci $§mier¢ to co$ przejsciowego i odwracalnego. Z reguty
nie chcg umieraé, ale w przypadku zranienia pod wplywem silnego impulsu, pragng ukaraé
rodzing 1 najblizszych, by poczuli si¢ winni. Wyobrazajg sobie przy tym, ze rodzice bgda ich
przepraszaC, prosi¢ o wybaczenie, ze wszyscy placza na ich pogrzebie. Fantazje dotyczace
wlasnego samobdjstwa przejawiaja rowniez adolescenci.

Houzel 1 Mazat, za Harasim [7] uwazaja, ze intelektualne rozumienie $mierci
1 samobdjstwa rozwija si¢ dopiero okoto 10 lub 11 lat, a bywa, ze jeszcze poznie;.

Pamigta¢ nalezy, ze osoby majace samodestrukcyjne mysli i plan dzialania nalezy
traktowa¢ powaznie i z duza doza ostrozno$ci, na rdwni z osobami majacymi za sobg
nieudang probe samobojcza [8].

W tej grupie spoteczenstwa najczesciej zamachy autodestrukcyjne sg specyficznym
wotaniem o pomoc po wielokrotnych niepowodzeniach w porozumiewaniu si¢ z ich
najblizszym otoczeniem. Przeciwiefistwem takich prob sa proby o podlozu psychotycznym,
jakie czesto popetniajg osoby doroste [6].

Przyczynami prob samobojczych w okresie adolescencji sg najczesciej [5,7,9]:

e problemy egzystencjalne 1 zwigzany z tym brak sensu zycia, brak centralnej wartosci,
nadajgcej sens, brak celu w zyciu, poczucie zagubienia, kryzys §wiatopogladu 1 wiary

e przedluzajace si¢ konflikty z najblizszymi osobami,

e zerwanie kontaktu z rodzicami,

¢ nieumiej¢tno$¢ nawigzywania i podtrzymywania pozytywnych relacji z rowiesnikami,

e poczucie bycia nierozumianym i odrzuconym przez otoczenie,

e problemy w nauce

e destrukcyjne postawy nauczycieli wobec uczniow — np. podczas egzekwowania
wiedzy, typu podnoszenie glosu, krzyk, przykre epitety, ponizajace dzieci

1 naruszajace ich godno$¢ osobista, czy ocenianie ucznidw nie tylko na podstawie ich

wiedzy, ale takze wielu innych czynnikow, takich jak ogdlny stosunek do ucznia,
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poczucie sympatii czy tez jej brak, opinia innych nauczycieli, $rednia z wielu ocen, co

ogranicza mozliwo$¢ poprawy ucznia.

e ciagle wystawianie w szkole na widok publiczny, co dla wrazliwych, nieSmiatych,
zahamowanych w kontaktach i ambitnych dzieci moze by¢ nie do zniesienia i wigzac
si¢ z silnym Igkiem przed kompromitacja i z antycypacja negatywnych ocen

e nadmierne wymagania rodzicow, ciagle krytykujacych, kontrolujacych ich,
konfliktowych, surowych, odurzajacych sig,

e przemocowa rodzina,

e rodzina niepetna
W przypadku wielu mtodych samobdjcow $Smier¢ postrzegana jest jako ulga i ucieczka

od cierpienia. Wykazano, ze wielu z nich w przesziosci uciekatlo z domu, wagarowato,
kradlo, uzywato narkotykéw lub bylo cztonkami réznych subkultur i sekt. Ogromng role
w ksztaltowaniu si¢ mysli o samobojstwie odgrywa oddanie dziecka do placowki opiekunczo-
wychowawczej [5].

Szacuje sie, za O’Connor i Sheehy [8], ze 55%-83% samobodjcéw informuje otoczenie
o swoich intencjach. Potwierdzaja powyzsze takze badania Pileckiej [Pilecka], ktére
wykazaty, ze mlodzi samobojcy przed probg samounicestwienia najcze¢scie] moéwig o swoich
zamiarach, zwracaja si¢ z prosba o pomoc zwykle do rodzicéw, wilasnego rodzenstwa,
dziewczyny/chlopaka lub informuja o tym kolezanki/kolegdw. Rzadziej rozmawiaja o tym
z nauczycielem, lekarzem czy z psychologiem. Powyzsze badania wykazaty, ze w chwilach
kryzysu prawie nikt z proszacych o pomoc nie znalazt wsparcia, a wigkszo$¢ czuta si¢
niezrozumiana przez innych, spotkala si¢ z obojetnoscia, albo z niedowierzaniem, ze moga
popeti¢ samobdjstwo [10].

Rodway 1 wsp. [11] zwracaja uwage, iz niewiele badan dotyczy dos§wiadczen online
mtodych ludzi, ktérzy zmarli w wyniku samobdjstwa. Autorzy wydobyli informacje
z oficjalnych $ledztw, gtownie dochodzen, na temat przyczyn samobojstwa z trzyletniej,
obejmujacej cala Wielka Brytanie, serii kolejnych przypadkow wszystkich mtodych ludzi
w wieku 10-19 lat, ktérzy zmarli w wyniku samobojstwa. Do$wiadczenia zwigzane
z samobdjstwem w Internecie odnotowano w 24% (n=128/544) przypadkéw zgondow
samobojczych wsrdd miodych ludzi w latach 2014-2016, co odpowiada 43. zgonom rocznie
1 byto ono czestsze u dziewczat niz u chtopcoéw (OR 1,87, 95% CI 1,23-2,85, p = 0,003) oraz
u os6b identyfikujacych si¢ jako LGBT (OR 2,35, 95% CI 1,10-5,05, p = 0,028). Najczgsciej

(n = 68, 13%) poszukiwano informacji o metodzie samobojstwa, a nastgpnie zamieszczano
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mys$li samobdjcze w Internecie (n = 57, 10%). Samookaleczenie, zaloba (zwlaszcza w wyniku
samobojstwa), izolacja spoleczna oraz zly stan zdrowia psychicznego i fizycznego byly
bardziej prawdopodobne u 0sdb, o ktorych wiadomo byto, ze miaty doswiadczenia zwigzane
z samobojstwem w Internecie, w poréwnaniu z osobami, ktére takich doswiadczen nie miaty.
Ofiarg cyberprzemocy w Internecie, byto 29 o0sob (5%), cze¢sciej dotyczyto to dziewczat (OR
2,84, 1,34-6,04, p = 0,007). Cyberprzemoc czesto towarzyszyta cyberprzemocy w kontakcie
bezposrednim (n = 16/29, 67%) [11].

Internet i media a samobojstwa dzieci i mlodziezy

,Cybersamobojstwa” - proby samobdjcze 1 samobojstwa dokonane za posrednictwem
Internetu staty si¢ rzeczywistoscia.

Bioragc pod uwage =zainteresowanie miodych ludzi nowymi mediami, w tym
Internetem, mozna zauwazy¢, jak duze znaczenie jest przypisywane sieci 1 moze by¢ takze
czynnikiem ryzyka w powstawaniu mysli i tendencji samobdjczych. W globalnej sieci
powstaja specjalne fora, witryny oraz strony poswigcone tematyce samobojstw. Sa one
rodzajem swoistych ,,poradnikéw” dla 0sob pragnacych popetni¢ samobdjstwo. Nawet jesli
nie naklaniaja wprost, to stanowig ogolnodostgpng baze wiedzy z zakresu sposobow
odebrania sobie zycia [12].

W opinii Pattinsona [13], samobojstwa to ztozony, kluczowy problem zdrowia
publicznego, z prawie milionem zgondw z ich powodu rocznie, a ostatnio obserwuje si¢ duze
zainteresowanie rolg Internetu w samobojstwach. Autor dokonal przegladu literatury pod
katem badan jakosciowych i metod mieszanych dotyczacych sposobu korzystania z Internetu
w celach zwigzanych z samobojstwem oraz reakcji innych uzytkownikéw Internetu na te
badania. Przeprowadzit systematyczny przeglad literatury w czterech bazach danych.
Kluczowe tematy artykuldéw obejmowaly odnalezienie poczucia wspolnoty, poszukiwanie
pomocy, badania nad samobodjstwem, komunikacj¢ w kontek$cie samobdjstwa, zapewnienie
wsparcia, budowanie tozsamosci samobojczej i nekanie samobdjcze [13].

Takze Durkes 1 wsp. [14] dokonali przegladu literatury naukowej dotyczacej Internetu
1 samobojstw oraz zbadali r6zne $ciezki, poprzez ktore Internet utatwia ryzyko samobojstw
1 dzialania prewencyjne. Przeprowadzono przeszukanie literatury online z wykorzystaniem
baz danych MEDLINE i Google Scholar. Gléwne badane tematy obejmowaty patologiczne
korzystanie z Internetu i samobdjstwa, strony internetowe promujace samobojstwa, pakty

samobodjcze w Internecie oraz zapobieganie samobojstwom przez Internet. Artykuty wybrano
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ze wzgledu na warto$¢ naukowa. Wyniki wykazaty, ze niektore dziatania online zwigkszaja
ryzyko zachowan samobojczych, szczegoélnie u mlodziezy, a patologiczne korzystanie
z Internetu wigze si¢ z mys$lami samobdjczymi i samookaleczeniem. Strony promujgce
samobojstwa 1 pakty online sg czynnikami ryzyka dla os6b odizolowanych, ale Internet moze
tez pomaga¢ w zapobieganiu samobdjstwom, zwlaszcza wsrod osob trudno dostepnych. To
wlasnie ten paradoks podkresla potrzebe dalszych badan w tej dziedzinie 14].

Podobny cel badan postawili sobie Sedgwicka i wsp. [15]. Autorzy podkres$laja, ze
zainteresowanie potencjalnym, zaréwno szkodliwym, jak 1 wspierajacym wpltywem
korzystania z medidw spotecznosciowych/Internetu na zachowania samobdjcze rosnie, ale
zwigzek ten pozostaje niejasny. Postanowili wigc dokonaé systematycznego przeszukania
artykulow od momentu powstania bazy danych do 25 stycznia 2019 roku, w pieciu bazach
danych: Medline, PsycINFO, EMBASE, HMIC 1 CINAHL. Znalezli dziewi¢¢ niezaleznych
badan dotyczacych korzystania z medidw spoteczno$ciowych/Internetu 1 prob samobodjczych
u mtodych osob ponizej 19. roku zycia (n = 346416). W siedmiu badaniach stwierdzono
niezalezny bezposredni zwigzek miedzy intensywnym korzystaniem z mediow
spotecznosciowych/ Internetu a zwigkszong liczbg préob samobojczych (skorygowane ilorazy
ryzyka wahaty si¢ od 1,03 do 5,10), chociaz uwzglednienie wiktymizacji cyberprzemocy
1 zaburzen snu zmniejszylo site tego zwigzku. W dwoéch badaniach stwierdzono, ze pewne
korzystanie z medidow spotecznosciowych/Internetu, w poréwnaniu z brakiem korzystania,
moze wigza¢ si¢ z mniejszg liczbg prob samobojczych. Nie przeprowadzono zadnych badan
oceniajacych zwigzek miedzy korzystaniem z mediow spotecznosciowych/Internetu
a popelnieniem samobdjstwa. Autorzy podkreslaja, ze o ile istnieje niezalezny zwigzek
miedzy problematycznym korzystaniem z mediow spoteczno$ciowych/Internetu a probami
samobodjczymi wsrod mtodych ludzi, to jego kierunek zwigzku przyczynowo-skutkowego,
o ile w ogole istnieje, pozostaje niejasny, stad wskazane sg dalsze badania dlugofalowe [15].

Podobne badania przeprowadzili da Silva i wsp. [16]. Dokonali bibliograficznego
przeszukania artykutow opublikowanych w latach 2019-2023 w bazach danych PubMed
1 Science Direct, uzywajac deskryptoréw ,media spotecznosciowe”, ,,samobdjstwo”,
»mtodziez”. W badaniu uwzgledniono 26 artykutéw spetniajacych kryteria. Zaobserwowano,
ze cho¢ media spolecznosciowe utatwiaja nastolatkom dostep do pomocy psychologicznej,
ich zbyt czeste uzywanie moze prowadzi¢ do wzrostu liczby choréb wspétistniejacych natury
psychicznej oraz wywiera¢ wplyw na ryzyko samobdjstwa. Dzieje si¢ to poprzez takie

mechanizmy jak cyberprzemoc, wiktymizacja w $wiecie cyfrowym, zachecanie do
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samookaleczen, a takze publikowanie tresci ukazujacych §miercionosne sposoby popehiania
samobojstwa [da Silva].

Powyzsze potwierdzity takze badania koreanskie, prowadzone przez Son i wsp. [17].
Autorzy przekonani, ze wielu nastolatkdbw z mys$lami samobdjczymi za posrednictwem
Internetu otrzymuje wsparcie, znajduje sposoby na podjecie proby samobdjczej lub nasilenie
swoich mys$li samobojczych. Postanowili wigc przeanalizowa¢ zwigzek pomiedzy liczba
wyszukiwan haset zwigzanych z samobodjstwem, a liczbg samobojstw wsrod koreanskich
nastolatkow. Wybrali siedem haset: ,,samobojstwo”, ,,samookaleczenie”, ,,depresja”, ,,wyniki
w nauce”, ,przemoc w szkole”, ,wyrzutki” 1 ,problemy rodzinne” zwigzanych
z samobdjstwami wséroéd nastolatkow. Zbior danych zostal utworzony poprzez potaczenie
danych z najczesciej uzywanej wyszukiwarki w Korei (Naver Datalab) 1 dziennej liczby
samobojstw wsrod nastolatkow w srodowisku szkolnym (n = 347) od 1 stycznia 2016 r. do 31
grudnia 2018 r., zebranych z Ministerstwa Edukacji. Stwierdzono istotne korelacje migedzy
probami samobdjczymi a liczba wyszukiwanych haset, ktore roznity si¢ w zaleznosci od pici
1 przedziatu czasowego. Sposréd wyszukiwanych haset ,,samookaleczenie” byto najsilniej
powigzane z samobojstwem i ten zwigzek byt istotny we wszystkich przedziatach czasowych
(dziennych, tygodniowych i miesigcznych) u nastolatek i w catej populacji. Ponadto, zwigzek
byl najsilniejszy w danych dotyczacych samobdjstw w ciggu dnia. Wigksza liczba
wyszukiwanych haset byla zwigzana z samobdjstwem w danych dziennych 1 tygodniowych
niz w danych miesigcznych. Wystepowaly dodatnie korelacje pomigdzy liczbg
wyszukiwanych haset ,,samobojstwo”, ,,samookaleczenie” i ,,depresja”. Autorzy sugeruja
dalsze badania z wigksza liczbg prob, wigksza liczbg wyszukiwanych haset oraz analiza
przedziatow czasowych pomigdzy wyszukiwaniem haset zwigzanych z samobodjstwem
a $miercig samobojczg. Badania moga doprowadzi¢ do opracowania internetowego systemu
wykrywania ryzyka samobdjstwa u nastolatkow 1 zapewniania interwencji [17].

Szacuje sie, ze wsrdd 13. 1 14. latkow 39%. widzi w swoich feedach tresci dotyczace
samobdjstw, cho¢ 90% deklaruje, ze ich nie wyszukuje [2]. W starszej grupie odsetek ten
zwigksza si¢ do 55%. Algorytmy podsuwaja wigc dzieciom materiaty, ktorych te nie chca
1 nie szukajg. Niestety im mlodsze dziecko i im powazniejszy kryzys, tym czesciej pojawiaja
si¢ takie tresci. Cyfrowa ,przypominajka” potrafi zaostrzaé kryzys, a nawet S$ciggaé
zdrowiejace juz dziecko z powrotem w stron¢ mysli suicydalnych. Tresci o charakterze
profilaktycznym bywaja blokowane, podczas gdy materialy ewidentnie szkodliwe — latami

pozostaja online. To pokazuje, jak nieskuteczne sg systemy do moderacji. Stwierdzono, ze
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dzieci w kryzysie spedzaja w Internecie wigcej czasu i czesciej korzystaja z niego biernie,
traktujac go jako ucieczke. Ponad 20% mlodych w kryzysie jest online ponad siedem godzin
dziennie, a ckspozycja na przemoc stowng jest powszechna. Ponad 60% doswiadcza
obrazania ze strony rowiesnikow ze szkoty, polowa — od 0sob zupetnie obcych. W potaczeniu
z obnizonym nastrojem takie do§wiadczenia moga pogtebiac kryzys [2].

Transmisje internetowe aktow samookaleczenia oraz samobdjstw, rejestrowane przez
kamery internetowe, to stosunkowo nowe zjawisko w autoagresji. Biddle [18] juz w 2008
roku opisala wptyw Internetu na proby samobdjcze wsrod mtodziezy, publikujac raport po
analizie 480 stron powigzanych tematycznie. Badania pokazaty, ze ponad potowa serwisow
dotyczacych autoagresji zachgcata do takich czynow. Ponad 40. stron zawierato szczegdtowe
instrukcje dotyczace metod odebrania sobie zycia oraz relacje z aktow autoagresywnych.
Tylko 62. strony skupialy si¢ na zapobieganiu samobodjstwom. Wyszukiwanie informacji
promujacych autoagresje okazato si¢ znacznie latwiejsze niz znalezienie tre$ci zwigzanych
z profilaktyka [18].

Biddle 1 wsp. [19] ponownie przeanalizowali zachowania samobdjcze w Internecie.
W latach 2014-2016 w Wielkiej Brytanii przeprowadzili pogtebione wywiady z: mtodymi
ludZzmi z ogodlnej spotecznosci oraz pacjentami z samookaleczeniem zglaszajagcymi si¢ na
szpitalne oddziaty ratunkowe. Dane analizowano metodg ciagltego pordwnania. Korzystanie
z Internetu w celach samobdjczych réznito si¢ w zalezno$ci od nasilenia mysli samobojczych.
W grupie mlodych ludzi, gdzie nasilenie mysli samobdjczych bylo nizsze, korzystanie
charakteryzowato si¢ chaotycznym przegladaniem stron internetowych bez wyraznego celu.
»Natrafiali” na szereg treSci, w tym informacje o metodach samobdjczych. Korzystali oni
rowniez z mozliwosci interakcji z innymi 1 szukania pomocy online. Pacjenci
z samookaleczeniem stanowili grup¢ o wyzszym nasileniu mysli samobojczych, z historig
zachowan samobdjczych. Ich wykorzystanie Internetu bylo celowe 1 strategiczne,
skoncentrowane na ,badaniu” metod samobdjstwa w celu maksymalizacji skutecznosci.
Dokonywali oni konkretnych wyboréw dotyczacych przegladanych tresci; wielu z nich
korzystato z tre$ci opartych na faktach, preferujac konta uzytkownikow, a unikano tresci
1 komunikacji pomocowej [19].

Recuperp [20] podkresla, ze Internet moze by¢ ,narzgdziem obosiecznym”
w kontek$cie samobojstwa. Z jednej strony to zréodlo ogromnego wsparcia dla osob
samotnych lub zmagajacych si¢ z poczuciem beznadziei i depresja, a z drugiej strony,

doniesienia o cybersamobdjstwach budzg obawy dotyczace wplywu informacji o samobdj-
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stvach w Internecie oraz jego implikacji na osoby podatne na ryzyko. Z perspektywy
psychiatry Internet jest istotny w wielu aspektach oceny ryzyka samobojstwa i zarzadzania
nim [20].

Alao 1 wsp. [21] opisali dwie proby samobodjcze, w ktéorych informacje
o zastosowanych metodach uzyskano z Internetu. Oba przypadki ilustruja niebezpieczenstwo
zwigzane z dostgpem do informacji za posrednictwem Internetu. Takie informacje moga
okaza¢ si¢ szkodliwe dla wrazliwych pacjentoéw psychiatrycznych. Pierwszy przypadek
dotyczyt 16. letniego Afroamerykanina, ktory zglosit si¢ na izbe przyje¢ po probie
samobodjczej. Nie miat historii psychiatrycznej, ale cierpial na upos$ledzenie umystowe na
pograniczu (IQ = 80). Mysli samobdjcze pojawily si¢ u niego wraz z pogorszeniem wynikow
w nauce, co rowniez doprowadzito do drwin ze strony rowiesnikdw. Spozyl nasiona racznika
pospolitego (Ricinus communis). Po spozyciu dwoch nasion powiedziat o tym matce, ktora
przywiozla go na izb¢ przyje¢. Pomyst samobojstwa zaczerpnal ze stron internetowych, ale
odmowit ich ujawnienia. Drugi przypadek to 34. letnia kobieta z zaburzeniem osobowosci
typu borderline i1 zespotem stresu pourazowego, ktéra miata w przesztosci kilka préb
samobojczych  (skaleczenie nadgarstka 1 przedawkowanie, skutkujace licznymi
hospitalizacjami). Tym razem probowata popetni¢ samobdjstwo, wypijajac kilka litréw wody.
Pomyst zaczerpneta z Internetu, uznajac go za mniej bolesng i wygodniejsza metode
samobojstwa. Nie ujawnita adresu strony internetowej, ale przyznata, ze informacje na temat
samobojstw sg tatwo dostepne w Internecie [21].

Bojani¢ 1 wsp. [22] takze wskazuja na powigzania korzystania z Internetu w celach
samobodjczych (SRIU - Suicide-related internet use) z samobodjstwem. Autorzy zwracajg
uwage, ze istniejg ograniczone badania dotyczace SRIU wsrdd pacjentow z problemami
psychicznymi, u ktérych ryzyko samobdjstwa jest od 4 do 7 razy wyzsze niz u pacjentow
z problemami psychicznymi w Wielkiej Brytanii. Podjeli si¢ wigc proby oceny czgstosci
wystepowania SRIU wsérod pacjentéw z problemami psychicznymi, ktorzy zmarli $§miercig
samobojcza w Wielkiej Brytanii. Badanie przeprowadzili w ramach Narodowego Poufnego
Dochodzenia w Sprawie Samobdjstw 1 Bezpieczenstwa w Zdrowiu Psychicznym (NCISH -
The National Confidential Inquiry into Suicide and Safety in Mental Health). Zebrano dane
dotyczace cech socjodemograficznych, klinicznych, cech samobdjczych oraz zaangazowania
w SRIU pacjentdow, ktorzy zmarli w wyniku samobdjstwa w latach 2011-2021. W badaniu
wykorzystano model przypadku i kontroli, aby poréwna¢ pacjentow, ktorzy korzystali

z Internetu w celach samobojczych, z tymi, ktdrzy tego nie robili. Obecno$¢ lub brak SRIU

239



Rola Internetu w kontekscie samobojstw dzieci i nastolatkow _

stwierdzono u (57%) pacjentéw; SRIU stwierdzono u (8%) pacjentow. Internet byt najczesciej
wykorzystywany do pozyskiwania informacji na temat metod samobdjczych (n = 523/759,
69%) oraz do odwiedzania stron internetowych promujacych samobdjstwo (n = 250/759,
33%), przy czym oba te obszary w znacznym stopniu si¢ pokrywaly (n = 152/759, 20%).
Uczestnictwo w SRIU bylo obecne we wszystkich grupach wiekowych. Pacjenci, o ktérych
wiadomo bylo, ze uczestniczyli w SRIU, czg$ciej mieli zdiagnozowane zaburzenia ze
spektrum autyzmu (OR = 2,13, 95% CI: 1,43-3,18), byli ofiarami przemocy w dziecinstwie
(OR = 1,70, 95% CI: 1,36-2,13) i otrzymywali leczenie psychologiczne (OR = 1,43, 95% CI:
1,18-1,74) niz osoby z grupy kontrolnej. Ponadto, u tych pacjentow czesciej wystgpowata
$mier¢ w dniu lub w jego poblizu (OR = 2,11, 95% CI: 1,61-2,76), takim jak urodziny lub
rocznica. Wyniki potwierdzaja, ze SRIU jest cechg samobdjstwa wsrod pacjentow w kazdym
wieku 1 podkreslajg, ze klinicysci powinni pyta¢ o SRIU podczas oceny. Co wazne,
poniewaz najczestszy rodzaj SRIU moze poszerza¢ wiedz¢ na temat srodkéw samobdjczych,

klinicy$ci musza by¢ §wiadomi zwigzku migdzy SRIU a wyborem metody [22].

Jak rozpozna¢ osobe bedaca w kryzysie samobojczym?

Charakterystyczne dla samoboOjcOw jest znacznie obnizone poczucie wlasne]
wartosci, poczucie bycia niekochanym przez rodzicow i nadmierna koncentracja na sobie.
W zwiazku z tym w ich zyciu dominuje [5]:

e smutek,

e poczucie bycia krzywdzonym,

e poczucie winy bezradnos$ci 1 beznadziejnosci,

e brak uczu¢ i rodzinnego ciepla,

e izolacja réwiesnicza, unikanie towarzystwa,

e poczucie bycia nieodpowiednim, dziwnym,

e nieufnosé

e bierno$¢ 1 spotecznie nieprzystosowanie

e zmiana wzorca swojego funkcjonowania, np, zaczyna spa¢ w innych godzinach niz
zwykle, zaczyna inaczej je$¢, inaczej si¢ ubierac,

e zaczyna mowic¢ o Smierci.
W procesie ratowania egzystencji osoby zagrozonej popelnieniem samobdjstwa

szczegolng rolg odgrywa reakcja najblizszych/znaczacych osob na wszelkiego typu sygnaty

samobojcy informujace o intencji odebrania sobie zycia. Wolk-Wasserman, za Pilecka [10]
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wyroznita kilka kategorii takich reakcji:

e milczenie najblizszych traktowane przez samobodjcéw jako obojetnos¢ lub negatywny
stosunek do nich, pojawiajace sie, gdy osoby znaczace dla samobojcy doswiadczaja
trudno$ci nie wiedzgc jak zareagowaé. Moze to by¢ wyrazem leku, odczuwanego
niepokoju 1 przygngbienia, braku do$wiadczenia osob znaczacych dla samobdjcy,
sposobem na ukrycie odczuwanego rozdraznienia i agresji w stosunku do samobdjcy.

e ambiwalencja uczu¢ - jawne, u§wiadomione zastanawianie si¢, czy nadal kontaktowac
si¢ z potencjalnym samobojca, towarzyszy¢ i pomaga¢ mu w ciezkich chwilach, czy
zostawi¢ go samego sobie w obliczu kryzysu, zaniecha¢ udzielania mu pomocy.
W tych tendencjach/postgpowaniu najblizszych o0sdéb, jednostki przejawiajace
narcystyczno-depresyjng osobowo$¢ zauwazaja jedynie negatywne emocje 1 nie
umiejac zaspokoi¢ pragnienia podwyzszenia swojej samooceny odczytuja to jako
potwierdzenie wiasnej bezwartosciowosci.

e cze$¢ osOb znaczacych dla samobdjcy zareagowata agresja gdy ustyszata, ze zamierza
on odej$¢ z tego §wiata

e niektorzy sadzili, ze tylko akt autodestrukcyjny moze uwolni¢ ich od kontaktow
z osobg przejawiajacg mysli samobdjcze.

Sachs i Sidney, za Pilecka [10], przeprowadzili badania, wykorzystujac test zdan
niedokonczonych, i stwierdzili, ze mtodzi po prébach samobdjczych czgsto nie mogli znalez¢
porozumienia ze swoja matkg i mieli poczucie, ze nie sg przez nig rozumiani. Przejawiali
jednak gorszy stosunek do swojego ojca, wchodzac z nim w glebokie spory i1 konflikty lub

pragnac by opuscit on ich rodzing [10].

Efekt Wertera

W konteks$cie samobdjstw nie mozna nie wspomnie¢ o efekcie Wertera. Jest to
zjawisko, gdy po naglos$nieniu samobdjczej Smierci stawnej osoby takie proby podejmuje
wiegksza liczba 0sob niz zwykle [23,24,25]. Nazwa pochodzi od wydarzen, ktore pierwszy raz
zaobserwowano, gdy Johann Wolfgang von Goethe w 1774 roku opublikowat powiesé
epistolarng ,,Cierpienia miodego Wertera”. Wywolala ona u czytelnikow potrzebe
nasladownictwa, takze jesli chodzi o samobdjcza Smier¢ gldéwnego bohatera Spowodowato to
gwaltowny wzrost prob odebrania sobie zycia przez mtodych Niemcow, ktorzy wybierali tg
samg metode co Werter. Ztego powodu w Danii iwe Wloszech zabroniono

rozpowszechniania ksigzki [23,24,25]. Ponad 100 lat po publikacji ,,Cierpien miodego
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Wertera”, za Philips [25] Durkheim przeprowadzit badania dotyczace sugestii i samobdjstwa,
przyznajac, ze:
o cfekt moze przektadac si¢ na kilka osob z najblizszego otoczenia suicydenta,
e nie moze mie¢ on wptywu w skali krajowe;,
e pewne samobojstwa mogty zosta¢ przez dane wydarzenie przyspieszone, jednak\
ostatecznie i tak by do nich doszto, nawet bez sity sugestii.

W konteks$cie naukowym efekt Wertera zostatl opisany jednak dopiero w 1974 roku,
a nazwe¢ nadal mu socjolog David Philips, okreslajac tym samym zjawisko ,,zarazliwosci”
samobojstwa, zwlaszcza gdy =zostanie naglo$nione oraz opisane z najdrobniejszymi
szczegdtami dotyczacymi zaréwno samego aktu, jak i1jego motywu. Philips przeanalizowat
artykuly z ,,New York Timesa” z lat 1946—68 oraz statystyki zgonow. Doszedt do wniosku, ze
za kazdym razem, gdy gazeta informowala o samobodjstwie, odsetek osob, ktore targaty sie¢ na
swoje zycie, znaczaco wzrastal — az o 12% w kolejnym miesigcu. Za przyktad moze postuzy¢
$mier¢ Marilyn Monroe. Po przekazaniu informacji o tym nastgpnego dnia zycie odebrato
sobie 300. Amerykandéw. Podobna sytuacja miata miejsce w przypadku samobdjczej $Smieci
Kurta Cobaina, Anthony'ego Bourdaina, czy Jana Palacha [23,24,25,26].

Najczesciej nasladowane sa osoby:
e znane, lubiane: muzycy, wokalisci, sportowcy, celebryci;
e w podobnym do nas wieku, tej samej tozsamosci piciowej, mieszkajagce w podobnym
srodowisku, przezywajace podobne trudnosci.
Najbardziej podatne na efekt Wertera sa:
e dzieci 1 nastolatki;
e o0soby w kryzysie samobojczym,;
e osoby w kryzysach psychicznych;
e 0soby w trudnej sytuacji zyciowej.

Mestas [27] dokonata przegladu wszystkich wczesniej odnotowanych samobojstw
nasladowczych, a dowodow anegdotycznych na temat samobdjstw imitujacych ,,Wertera”
Goethego w prasie. Przeszukata bazy danych gazet z krajow DACH (D - Deutschland,
A - Austria, a CH - Confeederatio Helvetica), oficjalna nazwa Szwajcarii w jezyku lacin-
skim), w poszukiwaniu doniesien o samobojstwach, ktére prasa taczyta z ,,Werterem”
Goethego od 1774 roku. Oprocz potwierdzenia wigkszosci samobdjstw, o ktorych wcezesniej
donoszono w literaturze, w gazetach zidentyfikowano osiem dodatkowych samobojstw

przypisywanych ,,Werterowi” Goethego, ktore nie zostaty jeszcze omoéwione w dotychczaso-

242



Rola Internetu w kontekscie samobojstw dzieci i nastolatkow _

wej literaturze. Werter Goethego byl prawdopodobnie powigzany z kilkoma samobdjstwami
nasladowczymi. Jednak gazety donosily o samej epidemii Wertera i moralnych implikacjach
gloryfikowania samobodjstwa znacznie cze$ciej niz o konkretnych samobojstwach
nasladowczych. Pomimo swoich ograniczen, niniejsze badanie byto pierwszym, ktore
przedstawia systematyczny opis samobdjstw przypisywanych powiesci Goethego ,,Cierpienia
mlodego Wertera”. Fakt, ze przeszukanie gazet historycznych ujawnilo artykuly opisujace
samobdjstwa imitujace powyzsze samobdjstwo na przestrzeni trzech stuleci, uzasadnia dalsze
badania nad wptywem mediow na inicjowania nasladowcze samobdjstw. Liczba samobojstw
ujawniona w ramach tego przeszukania niekoniecznie §wiadczy o epidemii samobdjstw
wywolanej przez powiesé, jednak autorka zgadza si¢ z Thorsonem i Obergiem [28], ktorzy
stwierdzaja, ze ,.to, czy wydarzenia po Werterze uznamy za epidemie, czy nie, zalezy w duzej
mierze od tego, jak zdefiniujemy ten termin”.

Efekt Wertera dotyczy takze malych spotecznosci (np. szkét) oraz rodzin
(samobdjstwo w rodzinie zwicksza prawdopodobienstwo tego, ze kolejna osoba popeini
samobojstwo) [23,24,25].

Scaioli 1 wsp. [29] przeanalizowali wszystkie artykuly opublikowane w trzech
glownych wloskich gazetach w okresie od czerwca 2019 r. do maja 2020 r., opisujace
samobojstwa lub proby samobojcze. Analizy dokonano za pomocg listy kontrolnej opartej na
zaleceniach WHO, ktora zawierata 18 pozycji ,,negatywnych” (np. ,,obecnos$¢ stowa
»samobodjstwo” w tytule”) 1 dziewig¢ pozycji ,,pozytywnych” (np. ,artykut podaje dane
kontaktowe infolinii zapobiegania samobdjstwom”). Kazda pozycja negatywna otrzymala
ocen¢g -1, a kazda pozycja pozytywna ocen¢ +1. Przeprowadzono wieloczynnikowa regresje
liniowg w celu zidentyfikowania czynnikow zwigzanych z nizszym przestrzeganiem zalecen
WHO 1 wigkszym zaangazowaniem w artykuly w mediach spoteczno$ciowych.
Przeanalizowano tacznie 3483 artykuly, a do ostatecznej analizy witaczono 110 z nich.
W 73,6% przypadkéw samobojstwo popetnil megzczyzna. Mediana wyniku z listy kontrolnej
wyniosta -6 (zakres miedzykwartylowy 3). Okazalo sie, ze 5% artykutdow zawierato co
najmniej jedna pozytywna informacje. Slowo ,,samobdjstwo” pojawito si¢ w 90% tytutow.
Samobdjstwa kobiet wigzaly si¢ z wyzszym wynikiem z listy kontrolnej (wspotczynnik 0,81,
P =0,039). Nie stwierdzono korelacji migdzy wynikiem z listy kontrolnej a zaangazowaniem
artykutow w mediach spotecznosciowych. Autorzy podkreslaja, ze wloskie gazety nie w peini
stosujg si¢ do zalecen WHO dotyczacych zglaszania samobdjstw, co moze prowadzi¢ do
efektu nasladownictwa. Specjalisci zdrowia publicznego powinni u$wiadamia¢ decydentom

1 dziennikarzom znaczenie tych zalecen [29].
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W tym miejscu nalezy podkresli¢, ze wazny jest wilasciwy sposdb moOwienia
o problemie, nie w formie narracji w charakterze skandalu i taniej sensacji, bowiem to moze
przyczyni¢ si¢ do zwickszenia liczby prob samobojczych i samobojstw [30]. Nie nalezy
promowac konkretnych miejsc, jak most Golden Gate (most wiszacy taczacy San Francisco
z hrabstwem Marin, nad cie$ning Golden Gate), gdzie media czgstymi relacjami
o samobdjstwach przyciagaja kolejne ofiary. Szacuje si¢, ze od chwili otwarcia mostu
odnotowano ponad 2,5 tysigca prob samobdjczych, z ktérych wigkszos$¢ niestety zakonczyta
si¢ powodzeniem. Samobodjczy skok z Golden Gate przezyto okoto 500 osob. Najmtodsza
z ofiar Golden Gate, ktora zmarta w 1945 roku, byta Marilyn DeMont. Miata zaledwie 5 lat
[30,31]. Kolejnym z suicide hotspots jest japonski las Aokigahara, lezacy u podndza gory
Fuji zwany rowniez Morzem Drzew [31]. Swoja niechlubng popularno$¢ zawdzigcza
literaturze, bowiem w roku 1960 ukazata si¢ powies¢ Pagoda fal autorstwa Seichd Matsumoto
opowiadajaca o duchu kobiety, ktora popetnita samobodjstwo w tym lesie. Kolejna pozycja jest
Kuroi Jakai — opowies¢ o dwojgu kochankéw, ktorzy decyduja sie na wspolne zakonczenie
zycia w lesie. Zdecydowany wzrost liczby samobojstw nastgpil od momentu publikacji,
w roku 1993, ksigzki The Complete Manual of Suicide autorstwa Wataru Tsurumi. Kompletny
podrecznik samobdjstwa sprzedany zostal w ponad milionie egzemplarzy 1 opisuje las
Aokigahara jako idealne miejsce na zakonczenie zycia. Ksigzka nadal jest dostepna w Japonii
1 nigdy nie zostata uznana za niebezpieczng, a w konsekwencji nie zostata zakazana. Mi¢dzy
drzewami rozciggaja si¢ sznurki, sznury iwstazki — na drzewach wiaza je osoby, ktore
nie s3 zdecydowane, arobig to po to, by moc wréci¢ z otchlani lasu na Sciezke. W latach
1998-2003 odnotowano 442 przypadkow odebrania sobie zycia: 2003 r. — 105; 2002 r. — 78;
2001 r. — 59; 2000r. — 59; 1999r1. — 68; 1998 1. — 73. Wiladze zaprzestaly informowania
o liczbie ofiar samobdjstw w lesie, by w zaden sposob nie promowac tego miejsca jako
»idealnego”, by odebra¢ sobie zycie [31]. Takze angielskie Beachy Head — wysokie na 160
metrow klify, przyciagaja co roku blisko 20 samobo6jcow. W roku 1976 postanowiono
zamontowa¢ na szczycie klifu budke telefoniczng, dzigki ktdrej potencjalni samobodjcy
dzwonigcy na bezplatny numer moga uzyska¢ pomoc. Na terenie kliféw odbywaja si¢
zarbwno dzienne, jak iwieczorne patrole, ktéore maja na celu ratowanie potencjalnych
samobdjcow. Problem jest tak duzy, zenawet pracownicy bardw czy taksowkarze
sg specjalnie przeszkoleni 1 wyczuleni, zeby uwaznie obserwowac klientow [31].
Niestety, efekt Wertera moze mie¢ takzemiejsce w mniejszych spoteczno$ciach, np.

szkotach oraz rodzinach. To ostatnie zjawisko opisal Jeffrey Eugenides, laureat Nagrody
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Pulitzera, w ksigzce ,,Przeklenstwa niewinno$ci”’, zekranizowanej pozniej przez Sophi¢
Coppole [32]. Pierwszy raz wydana w 1993 roku, w Polsce publikowana takze pod tytutem
»damobodjczynie”. Akcja powiesci toczy si¢ w latach 70. XX wieku. Pie¢ pigknych,
nastoletnich sidstr zyje zyjacej pod presja surowych norm moralnych i religijnych panujacych
w ich rodzinie. W ciagu roku wszystkie popelniaja samobdjstwo — jedna po drugiej
[25,26,32].

Istniejg badania, ktore dowodza, ze doniesienia prasowe na temat samobojstw
odgrywaja rolg w okoto 10%. samobdjstw wsrod mtodych osob [23,24,25,26,30].

W zwigzku z tym tak wazna jest odpowiednia komunikacja po samobdjstwie, ktora
zapobiegnie podobnym aktom ws$rdd innych oséb w kryzysie psychicznym podatnym na
»zarazenie samobdjstwem”. Trzeba jednak rozmawia¢ w odpowiedni sposob.

Kilka lat temu na platformie Netflix zadebiutowat serial ,,13 powodoéw”, oparty na
bestsellerowej powiesci Jay'a Ashera, ktorego glowna bohaterka, Hannah Baker, popelnia
samobodjstwo, a jej znajomy dostaje trzynascie nagran magnetofonowych, na ktoérych
dziewczyna udokumentowata powody odebrania sobie zycia [33]. Sam akt odebrania sobie
zycia zostal w nim pokazany z najdrobniejszymi szczegdtami, w formie romantyzujacej te
koszmarng $§mier¢ [26]. Serial zostal skrytykowany przez organizacje zajmujace si¢ zdrowiem
psychicznym, w tym Polskie Towarzystwo Suicydologiczne. Kanada zakazala jego emisji.
Pod wpltywem naciskéw tworcy serialu nakrecili dodatkowy material, ktory wyjasniat
okolicznosci powstania produkcji i miat zapobiega¢ probom samobodjczym wsrod widzow.
Mimo ze wielu ekspertow rekomendowato Netflixowi wstrzymanie emisji serialu, sugerujac,
ze ,,13 powodow” moze wywotaé efekt Wertera, stacja nie zdecydowata si¢ na ten krok i ,,13
powodow” efekt Wertera wywotato [23,24,30]. Miesigc po premierze wspotczynnik
samobdjstw wsrod osob w wieku 10-17 lat wzrdst o 28,9%. Kolejne badania wykazaty, ze
w kwestii efektu Wertera 1,,13 powoddéw” samobojstwa czgéciej zdarzaty si¢ wsrod osob,
ktére nie obejrzaly serialu do konca (a wigc nie dotrwaty do dodatkowego materiatu, ktory
miat chroni¢ przed odbieraniem sobie zycia) [26]. Wzrost samobdjstw z tamtego okresu
(wiosna 2017) taczy si¢ takze z samobdjstwem Chrisa Cornella, wokalisty Soundgarden,
ktory w podobnym czasie odebrat sobie zycie [26].

Ze wzgledu na fakt, ze wskaznik samobodjstw w Korei byt najwyzszy wsrod krajow
cztonkowskich Organizacji Wspotpracy Gospodarczej i1 Rozwoju (OECD) w latach 2013-
2016 1 2018-2020, a samobojstwo bylo glowng przyczyna $mierci oséb w wieku 10-39 lat

i drugg najczestszg przyczyna Smierci osob w wieku 40-59 lat, Kim 1 wsp. [34] postanowili
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zbada¢ efekt Werthera w odniesieniu do samobdjstw trzech koreanskich idoli (Jonghyun:
18 grudnia 2017 r., Sulli: 14 pazdziernika 2019 r. i Hara Gu: 24 listopada 2019 r.). W badaniu
zastosowano regresje Poissona i wykorzystano statystyczne dotyczace przyczyn zgondéw z lat
2016-2020, wudostepnione przez Koreanski Urzad Statystyczny. Okresy obserwacji
obejmowaly okres od dnia samobojstwa kazdej gwiazdy do 10 tygodni po nim. Okresy
kontrolne obejmowaly tygodnie od 2016 do 2020 roku, z wylaczeniem okreséw badania
przypadku. Okazato si¢, ze wskazniki samobdjstw w Korei wzrosty znaczaco, odpowiednio
1,21, 1,30 1 1,28 raza po $mierci Jonghyuna, Sulli i Hara Gu. Efekt Wertera byt bardziej
widoczny u kobiet niz u m¢zczyzn. Wskaznik samobdjstw wsrod osob w wieku 10-29 lat byt
wyzszy niz w innych grupach wiekowych. Badanie potwierdzito, ze wskaznik samobdjstw
nasladowczych wzrdst po $mierci trzech znanych piosenkarzy w Korei. Niemniej jednak
wskaznik samobdjstw po samobojstwie tych trzech znanych piosenkarzy byt nizszy niz

w poprzednich badaniach w Korei [34].

Efekt Papageno

Nawigzuje do Papageno, bohatera opery Wolfganga Amadeusza Mozarta
»Czarodziejski flet”, ktory rozproszyt mysli samobojcze, dostrzegl, ze problemy mozna
rozwigza¢ i nie odebrat sobie zycia. Pokazuje on, ze mozna konstruktywnie modelowaé
sposoby radzenia sobie z kryzysem samobojczym, pokazaé, gdzie mozna uzyska¢ pomoc,
poinformowa¢ o dziatalnosci instytucji zajmujacych si¢ zdrowiem psychicznym, wskazaé
mozliwo$ci poradzenia sobie z problemami i uzyskania pomocy przez osoby z konkretnych
grup ryzyka.

Arednd 1 wsp. [35] zwracaja uwage, ze medialne przedstawienia przezwyci¢zania
kryzysow samobojczych moga korzystnie przyczyni¢ si¢ do zapobiegania samobojstwom,
zjawiska okreslanego mianem efektu Papageno. Badanie autoréw na grupie 322 oséb, jest
pierwszym, w ktorym wykorzystano eksperymentalny model badania potencjalnego wptywu
muzyki popularnej na zapobieganie samobdjstwom. Uczestnicy stuchali trzech utworow
z wyraznymi przekazami zapobiegajacymi samobdjstwom (grupa interwencyjna) lub trzech
dopasowanych utworéw tych samych artystow bez takich wyraznych przekazow (grupa
kontrolna). Mysli samobdjcze mierzono przed i po ekspozycji. Stuchanie utworéw z tekstami
zapobiegajacymi  samobojstwom spowodowalo istotne zmniejszenie liczby mysli
samobdjczych, co jest zgodne z efektem Papageno. Zmniejszenie liczby mysli samobodjczych

zaobserwowano tylko u tych uczestnikow z grupy kontrolnej, ktdrzy zgtaszali korzystne mysli
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zwigzane z narracjg Papageno. Odkrycie to dostarcza wstgpnych dowodoéw na to, ze utwory
z wyraznymi przekazami zapobiegajacymi samobojstwom, ale réwniez bez nich, mogg by¢

pomocne [35].

Efekt Wertera a efekt Papageno

W literaturze naukowej analizowano efekt Werthera po doniesieniach
o samobdjstwach, jednak znacznie mniej uwagi poswiecono ochronnemu efektowi Papageno.

Calvo 1 wsp. [36] podkreslaja, ze efekt Wertera, nasladowcy lub zarazenia zachowan
samobojczych to ztozone zjawisko, ktore moze pojawic si¢ w wyniku ekspozycji na medialne
doniesienia o samobdjstwach, w ktorych identyfikowalne osoby odbierajg sobie zycie. Z kolei
efekt Papageno zapobiega samobdjstwom, promujac pozytywne przyklady zarzadzania
kryzysem samobdjczym. Wplyw obu efektow byt szeroko badany w réznych sytuacjach, ale
jego wystepowanie w mediach spotecznosciowych jest przedmiotem licznych dyskus;ji.
Autorzy dokonali  systematycznego przeszukiwania (zgodnie z wytycznymi PRISMA,
Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and Meta-Analyses) baz PubMed, Scopus,
Embase, PsycInfo, Web of Science oraz odniesien z wczesniejszych przegladow. Do analizy
zakwalifikowali 25 badan. Wigkszos¢ z nich miala charakter obserwacyjny, z bardzo
zréznicowang metodologig i1 generalnie niskim ryzykiem btedu systematycznego. Wyniki
analizy sugeruja istnienie efektu Wertera w reakcji na doniesienia o samobdjstwach
w mediach spoteczno$ciowych, ,,mediowanego” przez wiele czynnikow, w tym poprzez
charakterystyke uzytkownikow, rodzaj interakcji i tre$¢ publikacji. Jednoczes$nie opisywany
jest rowniez efekt Papageno. Badanie potwierdzito, ze tre$ci o charakterze samobojczym
w mediach spoteczno$ciowych moga by¢ zaréwno zarazliwe, jak i ochronne. Potwierdzono,
ze efekty Wertera 1 Papageno moga wystgpowa¢ w reakcji na media spotecznosciowe, co
moze by¢ interesujgcym celem interwencji profilaktycznych [36].

Lueck 1 wsp. [37] w swoim badaniu analizowali zwigzki przyczynowo-skutkowe
pomiedzy doniesieniami o prawdziwych samobdjstwach celebrytow (np. gwiazdy popu
1 rocka Chestera Benningtona) 1 samobdjstwami ,,rowiesniczek™ niebedacych celebrytami (np.
studentki Madison Holleran) a zamiarem szukania pomocy. Dwa eksperymenty ankietowe
potwierdzity skuteczno$¢ manipulacji eksperymentalnej (N = 280) oraz przetestowaty teorie
behawioralng, wskazniki kliniczne i zamiar szukania pomocy (N = 641) w probach studentow
(18-25 lat). Uczestnicy byli zmotywowani do szukania pomocy, jesli wierzyli, Zze moze to

przynies¢ pozytywne rezultaty, jednak byto to mniej prawdopodobne wsrdd uczestnikow
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z depresja. Kontakt z doniesieniami o samobojstwach niebedacych celebrytami miat niewielki
pozytywny wpltyw na zamiar szukania pomocy. Wsérod uczestnikéw z depresja doniesienia
o samobojstwach celebrytow miaty niewielki pozytywny wpltyw na zamiary. Kontakt
z doniesieniami medialnymi o samobdjstwach 0s6b niebgdacych celebrytami mial niewielki
pozytywny wplyw na ogdlne intencje, ale mtodzi dorosli z wyzszym poziomem depresji byli
nieznacznie bardziej zmotywowani do szukania pomocy po obejrzeniu doniesien medialnych
o samobojstwach celebrytow [37].

Lance 1 wsp. [38] takze zwracaja uwage, ze kiedy dziennikarze relacjonujg szczegoty
samobdjstwa, sposob, w jaki kontekstualizujg znaczenie wydarzenia (tj. ,,narracj¢”), moze
mie¢ istotne konsekwencje dla czytelnikow. Efekty narracji ,,Wertera” i ,,Papagena” odnosza
si¢ odpowiednio do wzrostu i spadku liczby samobdjstw w roznych populacjach po
doniesieniach medialnych o aktach samobojczych lub opanowaniu kryzyséw. Celem badania
autor6w bylo zbadanie wplywu tych roéznych konstrukcji narracyjnych na kolejne
samobodjstwa. W tym celu przeanalizowlii zmiany liczby samobojstw w czasie w Toronto
w Kanadzie. Wykorzystano analiz¢ punktowa réznic ukrytych, analizujac doniesienia prasowe
dotyczace samobojstw na rynku medialnym w Toronto (2011-2014). Artykuly (N = 6367)
zostaly zakodowane jako posiadajace potencjalnie szkodliwa narracjg, jesli opisywaty
samobojstwo osoby znanej lub $mier¢ samobojcza osoby niebedacej celebryta i zawieraly
metode popelnienia samobdjstwa. Artykuly zostalty zakodowane jako zawierajace potencjalnie
ochronne narracje, jesli zawieraty co najmniej jeden element tresci ochronnej (np. alternatywy
dla samobojstwa) bez informacji o zachowaniach samobojczych (tj. probach samobojczych
lub zgonach). Longitudinalne analizy wielogrupowe z wykorzystaniem punktacji rdznic
ukrytych wykazaty zalezno$¢ dawka-odpowiedz, w ktorej trajektoria samobojstw po
szkodliwych relacjach z narracji ,,Werther” rosta z czasem, podczas gdy ochronne relacje
z narracji ,,Papageno” malaly. Model punktacji réznic ukrytych wykazat istotng dobro¢
dopasowania i oszacowania parametrow, przy czym kazda grupa wykazata rozne trajektorie
zmian zglaszanych samobdjstw w czasie: (y2[6], N = 6367) = 13,16; x2/df = 2,19; kryterium
informacyjne Akaike'a = 97,16, wskaznik dopasowania porownawczego = 0,96, pierwiastek
sredniego kwadratowego btedu aproksymacji = 0,03. Odkrycia autoréw potwierdzaja teze, ze
,harracja” ma znaczenie w relacjonowaniu samobdjstw. W szczegdlnosci narracje ,,Wertera”
dotyczace samobojstw wsrdd celebrytow 1 samobdjstw wsrdd oséb niebgdacych celebrytami,
w ktorych opisano metody, wigzatly si¢ z wigksza liczbg kolejnych samoboéjstw, natomiast

narracje ,,Papageno” dotyczace przetrwania i opanowania kryzysu, bez opisOw zachowan
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samobojczych, wigzaty si¢ z mniejsza liczba kolejnych samobojstw. Wyniki te moga stanowic
podstawe dzialan zapobiegajacych samobdjstwom imitacyjnym [38].

Poniewaz Internet ugruntowal swoja pozycje jako gldowne medium komunikacji we
wspotczesnym $wiecie, badanie wptywu jego roznych aspektow na zachowania nieletnich jest
teraz bardziej istotne niz kiedykolwiek. Lubenets 1 wsp. [39], w $wietle rosnacej liczby
samobojstw wsrdd dzieci w wielu krajach w ostatnich latach, w tym na Ukrainie, postanowili
zbada¢ role przestrzeni cyfrowej, a mianowicie Internetu, w wzmacnianiu mysli i zamiarow
samobojczych wsrdd dzieci, a ostatecznie w popychaniu ich do samobojstwa. Anilizowali
zagrozenia zwigzane ze stanem przed samobojczym, rowniez z perspektywy medycznej.
Szczegdlng uwage zwrdcono na tendencje behawioralne powszechne wsrdd nastolatkow.
Autorzy doszli do wniosku, ze przestrzen cyfrowa moze zarowno wywotywac mysli i zamiary
samobojcze u nastolatkow poprzez swoje tresci, jak i1 utatwia¢ im popelnienie samobojstwa
poprzez ,,wsparcie” lub nawet zachete ze strony znajomych online. Podkreslaja, Ze powigzane
tresci, ktore dzieci publikuja w mediach spoleczno$ciowych, moga pomédc w ustaleniu, czy
mieli mysli samobdjcze. Zwrdcili takze uwage na potrzebg monitorowania tych tresci przez
rodzicow, nauczycieli i1 psychologow, aby modc zapewni¢ im terminowa pomoc
psychologiczng, rowniez za posrednictwem przestrzeni cyfrowej [39].

Jak juz wczesniej wspomniano, chociaz korzystanie z mediow spoteczno$ciowych
przynosi mtodym ludziom wiele korzysci, nie mozna zapomina¢ o skutkach negatywnych
takie jak cyberprzemoc, wyzwania online, poréwnywanie si¢ z innymi i nasladownictwo,
ktére moga prowokowaé oraz nasila¢ mysli i zachowania samobojcze. Wplyw mediow
spotecznosciowych na zdrowie psychiczne oraz mys$li i zachowania samobdjcze zostat
szeroko zbadany, ale istnieje niewiele dowodow empirycznych na ich potencjalng role
w samobojstwach wsrdd nastolatkow. Celem badania Balta i wsp. [40] bylo wprowadzenie
cyfrowych strategii zapobiegania samobdjstwom poprzez zbadanie znaczenia medidw
spotecznosciowych w zyciu mlodych ofiar samobdjstw oraz wyjasnienie szkodliwego
1 wspierajacego wplywu korzystania z mediéw spotecznosciowych na ich samopoczucie
1 cierpienie. Dane dotyczace metod autorzy przeanalizowali z psychologicznego badania
autopsyjnego 35. nastolatkéw, ktorzy zmarli w wyniku samobojstwa w Holandii (43%
wszystkich nastolatkow, ktorzy zmarli w wyniku samobdjstwa w tym roku). Bylo to 18.
dziewczat 1 17. chtopcow. Wszyscy mieli ponizej 20. lat, ze srednig 17. lat. Przeprowadzono
interpretacyjng analiz¢ fenomenologiczng 55. czeéciowo ustrukturyzowanych wywiadow

z réwiesnikami 1 rodzicami zmarlych. Wyniki wskazuja, ze mtodzi ludzie skorzystali ze
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wsparcia rowiesniczego. Poruszono jednak rézne tematy zwigzane ze szkodliwym wptywem
medidw spotecznosciowych, w tym uzaleznienie, czynniki wyzwalajace i nasladownictwo,
wyzwania, cyberwiktymizacje i putapke psychologiczng. Tematy uzaleznienia, czynnikow
wyzwalajacych 1 nasladownictwa byly bardziej widoczne u miodych dziewczat. Grupa
dziewczat budowata tozsamo$¢ online wokét swoich mys$li 1 zachowan samobdjczych.
Najblizsi krewni, a zwlaszcza rodzice, napotykali rdézne trudnosci w rozmowach
z nastolatkami na temat korzystania z mediow spolecznosciowych, w tym analfabetyzm
technologiczny, anonimowos¢ online 1 zamkni¢cie mlodziezy. Autorzy rekomendujg edukacje
majacg na celu stymulowanie kompetencji cyfrowych rodzicow, pracownikéw stuzby zdrowia
1 nauczycieli, wspieranie $wiadomego korzystania z medidw spolecznosciowych przez
miodych ludzi oraz rozszerzenie dziatan zapobiegajacych cyberprzemocy. Zachecaja takze do
dalszych badan, aby =zbada¢, w jaki sposob wirtualne sieci spotecznosciowe mogag
podtrzymywaé mysli 1 zachowania samobojcze, a takze do dalszego zbadania skutecznosci
interwencji cyfrowych, takich jak moderowane wsparcie rowiesnicze i wykorzystanie
pozytywnych wzorcoOw do nasladowania [40].

Wyniki badania Biddle i wsp. [19] wskazujg na konieczno$¢ dalszych dziatan w celu
poprawy bezpieczenstwa w Internecie. Potrzebne sa réwniez nowatorskie podej$cia do
pomocy online, aby zaangazowaé osoby doswiadczajace kryzysu samobdjczego. Swiadomogé
charakteru korzystania z Internetu zwigzanego z samobojstwem 1 tego, jak moze to
odzwierciedla¢ stan mys$li samobojczych danej osoby, moze by¢ korzystna dla klinicystow
w promowaniu bezpieczenstwa i wskazywaniu ryzyka [19].

Hua i wp. [41] zwracaja uwage na role pediatréw w prewencji powyzszego
problemu. Poniewaz pediatrzy i pediatrzy znajduja si¢ na pierwszej linii opieki nad
nastolatkami w kryzysie zdrowia psychicznego dzieci i mitodziezy, a takze z powodu
chronicznego 1 powaznego niedoboru specjalistéw zdrowia psychicznego, wazne jest, aby
potrafili sprawnie rozpoznawaé czynniki ryzyka zwigzane z samobojstwami i populacjami
ryzyka, przeprowadza¢ badania przesiewowe 1 dalszag ocen¢ samobdjstw, zgodnie ze
wskazaniami, oraz stosowa¢ oparte na dowodach interwencje u pacjentow z myslami
samobojczymi i1 zwigzanymi z nimi zachowaniami. W opinii autoréw, ryzyko samobdjstwa
mozna zmniejszy¢ poprzez odpowiednie badania przesiewowe, wzmocnienie czynnikow
ochronnych, wskazane leczenie, zasoby spotecznosci i1 skierowania do specjalistow zdrowia
psychicznego, jesli sa dostepne [41].

Wyniki wspomnianego wcze$nie badania Rodway 1 wsp. [11] wskazuja, ze doswiad-
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czenia online zwigzane z samobojstwem sg czgstym, cho¢ prawdopodobnie niedocenianym,
czynnikiem poprzedzajacym samobdjstwo wsrdd mlodych ludzi. Chociaz ich rola
przyczynowa nie jest jasna, moga one wptywac na sklonnosci samobdjcze w tej populacji.
Specjalisci zdrowia psychicznego powinni by¢ §wiadomi, ze do§wiadczenia online zwigzane z
samobdjstwem — nie tylko w mediach spoleczno$ciowych — stanowig potencjalne ryzyko dla
mtodych pacjentow i moga by¢ powigzane z do§wiadczeniami offline. W kontek$cie zdrowia
publicznego konieczne sg szersze dziatania w zakresie regulacji Internetu i wsparcia dla

dzieci i ich rodzin [11].

Podsumowanie

Praca kompleksowo analizuje zjawisko samobojstw wsrod dzieci i mlodziezy, ze
szczegblnym uwzglednieniem wplywu Internetu i medidow spotecznosciowych na
ksztattowanie mysli oraz zachowan suicydalnych.

Autorzy podkreslaja, ze samobdjstwo jest ztozonym procesem, uwarunkowanym
wieloma czynnikami psychologicznymi, spotecznymi i Srodowiskowymi. Wérdd predyktorow
zamachow samobodjczych wymieniajg m.in. samotno$¢, zaburzenia osobowosci, brak
wsparcia spotecznego, traumatyczne wydarzenia rodzinne, uzaleznienia oraz Kkryzysy
egzystencjalne. Szczegdlnie niepokojace sa statystyki dotyczace wzrostu liczby prob
samobojczych wérod dzieci 1 mlodziezy w ostatnich latach, a takze rosnaca liczba zgonow
w wyniku samobojstwa w najmtodszych grupach wiekowych.

Internet 1 media spotecznos$ciowe odgrywajg coraz wigksza role w zyciu miodych
ludzi, zaréwno jako zrodto wsparcia, jak i czynnik ryzyka. Z jednej strony sie¢ umozliwia
dostep do pomocy psychologicznej, grup wsparcia oraz informacji profilaktycznych.
Z drugiej strony, patologiczne korzystanie z Internetu, cyberprzemoc, publikowanie tresci
promujacych samobdjstwa czy algorytmy podsuwajgce szkodliwe materialty moga nasilaé
kryzys suicydalny, prowadzi¢ do nasladowania zachowan autodestrukcyjnych oraz pogtebiaé
poczucie izolacji 1 bezradnosci.

Praca zwraca uwage na dwa kluczowe efekty medialne: efekt Wertera (zwigkszenie
liczby samobojstw po naglo$nieniu §mierci znanej osoby) oraz efekt Papageno (promowanie
pozytywnych wzorcoOw radzenia sobie z kryzysem, ktore mogg chroni¢ przed samobojstwem).
Autorzy podkreslaja, ze odpowiedzialna komunikacja w mediach, edukacja cyfrowa oraz
wsparcie ze strony rodziny, szkoty i specjalistow sa niezbedne w profilaktyce zachowan

samobojczych wsrdd dzieci i mtodziezy.
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Internet jest narzedziem o podwdjnym dzialaniu — moze zarowno wspiera¢ mtodych
ludzi w kryzysie, jak i stanowi¢ zagrozenie poprzez tatwy dostgp do szkodliwych tresci.
Kluczowe znaczenie ma monitorowanie aktywno$ci online dzieci i mlodziezy, edukacja
cyfrowa oraz rozwijanie kompetencji rodzicéw, nauczycieli i pracownikéw stuzby zdrowia
w zakresie rozpoznawania sygnatow kryzysu suicydalnego.

Profilaktyka zachowan ryzykownych, w tym samobdjstw, powinna by¢ priorytetem
dla instytucji zwigzanych z opieka i wychowaniem dzieci, a dziatania prewencyjne muszg by¢

dostosowane do dynamicznie zmieniajacej si¢ rzeczywistosci cyfrowe;.
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Wprowadzenie

Zjawisko samouszkodzen ws$rod dzieci i mlodziezy uznawane jest za jeden
z powazniejszych problemow wspotczesnego zdrowia psychicznego. Ma charakter
interdyscyplinarny i stanowi przedmiot zainteresowania psychologii klinicznej, psychiatrii,
pedagogiki oraz nauk o zdrowiu.

W mowie potocznej oraz literaturze, za Walsh [1,2] pojawiaja si¢ okreslenia takie jak:
»autoagresja”, ,,autodestrukcja”, ,,samoookaleczenia”, ,,zachowania autodestrukcyjne”.

Pod pojeciem ,,samouszkodzenia” rozumie si¢ celowe, powtarzajace si¢ dziatania ,
ktore prowadza do uszkodzenia wlasnego ciata bez intencji $mierci i czgsto stanowig forme
radzenia sobie z intensywnym cierpieniem psychicznym, poczuciem bezradnosci czy
trudnosciami emocjonalnymi. Moga by¢ one sygnatem ostrzegawczym np. poprzedzaé
probe samobodjcza lub moga by¢ forma komunikowania potrzeby pomocy [3]. Te
zachowania ryzykowne to samouszkodzenia niesamobdjcze (nonsuicidal self-injury, dalej
jako: NSSI) [3].

Z perspektywy psychologii poznawczej 1 terapii dialektyczno-behawioralnej (DBT -
Dialectical Behavior Therapy) zachowania NSSI petnig funkcje krétkotrwatej redukcji
napigcia — jednostka uczy si¢, ze bol fizyczny przynosi chwilowa ulge psychiczna, co
prowadzi do wzmocnienia 1 utrwalenia wzorca zachowania [1,2,4].

W klasyfikacji  Amerykanskiego Towarzystwa Psychiatrycznego DSM-5
samouszkodzenia/samookaleczenia sg okreslane jako nieakceptowane spotecznie, celowe
uszkodzenia ciata, wywotujace krwawienie, zasinienie lub bol, podejmowane w celu redukcji
dyskomfortu psychicznego 1 traktowane jako jeden z objawow wspotwystepujacych
z zaburzeniami emocjonalnymi i1 rozwojowymi o roznej etiologii lub z zaburzeniami
osobowosci, lub jako odrgbna jednostka nozologiczna, tzw. samouszkodzenia bez tendencji

samobojczych [5].
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Zgodnie z klasyfikacja DSM-5 samouszkodzenia niesamobojcze (Non-Suicidal Self-
Injury Disorder, NSSID) sa umieszczone w sekcji ,,Stany wymagajace dalszych badan”
(Conditions for Further Study) i definiowane jako celowe, powtarzalne i spotecznie
nieakceptowane dziatania, prowadzace do uszkodzenia powierzchni ciata, podejmowane bez
zamiaru samobojczego, ktore maja na celu uzyskanie ulgi od napigcia psychicznego lub
rozwigzanie problemoéw interpersonalnych [5].
DSM-5 wyr6znia sze$¢ podstawowych elementow diagnostycznych (A-F),
interpretowac¢ w trzech wymiarach [6,7,8,9]:

1. Wymiar behawioralny (Kryterium A) - moéwi o celowym i powtarzalnym uszkadzaniu
ciata przez jednostke (co najmniej pie¢ epizodow w ciagu roku), przy swiadomosci,
ze dzialania te nie doprowadza do $mierci, co podkresla intencjonalnosé
1 powtarzalnos$¢, to ze samouszkodzenia nie sg przypadkowym zachowaniem, lecz
utrwalonym wzorcem reakcji na stres i emocje.

2. Wymiar emocjonalno-poznawczy (Kryteria B 1 C) - wskazuja, ze zachowanie to jest
motywowane potrzebg regulacji emocji, bowiem jednostka angazuje si¢
w samouszkodzenia, by obnizy¢ napi¢cie, unikng¢ negatywnych stanow psychicznych
lub odzyskac po-czucie kontroli. Charakterystyczne jest tez wystepowanie ruminacji,
czyli uporczywego myslenia o samouszkodzeniach, nawet w okresach, gdy nie sg one
podejmowane. Interpretujgc ten aspekt, mozna mowi¢ o zaburzonej zdolnosci
samoregulacji emocjonalnej, ktéra zastepowana jest przez zachowania destrukcyjne.

3. Wymiar funkcjonalny i spoleczny (Kryteria D-F) - zwracaja uwage na brak
spotecznej akceptacji tych dziatan (r6znicujac je od piercingu czy tatuazy) oraz na ich
wplyw na funkcjonowanie jednostki. Samouszkodzenia skutkujg istotnym cierpieniem
psychicznym, ograniczaja zdolno$¢ do prawidlowych relacji interpersonalnych,
funkcjonowania w szkole lub w pracy. Nie wynikaja one z psychozy, intoksykacji czy

stereotypii u 0s6b z zaburzeniami neurorozwojowymi.

Epidemiologia

W literaturze zwraca si¢ uwage, ze wzrasta liczba oséb dokonujacych
samouszkodzen wzrasta, zarbwno w populacji ogélnej, jak 1 w populacji klinicznej, bowiem
dokonuje ich od 27% do 47% milodziezy przebywajacej w placowkach opiekunczo-
wychowawczych 1 hospitalizowanej psychiatrycznie [10,11,12].

Zachowania autodestruktywne znajduja swoje nasilenie w okresie dojrzewania
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1 wezesnej mtodosci, ale dotyczy takze dzieci. Badania, za Stawicka [13] pokazuja, ze $redni
wiek podejmowania pierwszych samouszkodzen przypada na 7. rok zycia, co moze
oznaczac, ze cze$¢ dzieci takie zachowania przejawia znacznie wczesnie;.

Z kolei Makowska [14] podaje, ze samouszkodzenia najczes$ciej majg swoj poczatek
w wieku 12-14 lat lub 13—15 lat i dotycza 15-45% mtodziezy powyzej 12. roku zycia oraz
40-80% mtodziezy leczonej psychiatrycznie.

Barrocas [15] uwaza, ze najwigksze rozpowszechnienie samouszkodzen obserwowane
jest wéroéd mtodziezy 15-letniej (12,7%), a 4% w wieku 12. lat.

Natomiast Muehlenkamp 1 Gutierrez [8] uwazaja, ze najwigcej mtodziezy dokonuje
samouszkodzen migdzy 13. a 15. rokiem zycia, w tym 14,5% 13. letniej mtodziezy, 26,5% w
wieku 14 lat oraz 16,9% w wieku 15 lat.

Szacuje si¢ [16], ze 15% do 22% os6b w okresie dojrzewania okaleczyto si¢ umyslnie co
najmniej raz w zyciu, a u ponad 50% ofiar samob¢jstw potwierdzono wezesniejsze sktonnosci do
samouszkodzen wszelkiego rodzaju.

W literaturze przedmiotu podkresla si¢ zwigzek pomigdzy okaleczaniem swojego ciata, np.
zyletka, a podejmowanymi probami samobdjczymi [17].

W Wielkiej Brytanii, za Gmitrowicz [12] u 40 do 60% ofiar samobojstw zdiagnozowano
wczesnie] skltonno$¢ do samouszkodzen roéznego typu. Z kolei w grupie 30 dziewczat
przebadanych przez Moczydlowska i dokonujgcych samookaleczen, az 24 z nich probowato
popetni¢ samobdjstwo [18].

Szacuje si¢, ze liczba mtodziezy dokonujacej samouszkodzen wynosi 8% w USA [15]
1 od 16% do 23,2% w Chinach [19,20], 25,6% os6b w Niemczech [21], czy 32% o0s6b we
Wioszech [22]. Badania w Szwecji wykazaty, ze z grupy liczacej 1 088 osdb, 35,5%
respondentow  przyznawato si¢ do przynajmniej jednego epizodu dokonania
samouszkodzenia w ciggu ostatniego roku [cyt. za 23].

Samouszkodzen wsrod adolescentow dokonuje istotnie wigce] dziewczat niz
chtopcow, co potwierdzity wieloosrodkowe badania ankietowe CASE (Child and Adolescent
Self-harm in Europe — CASE study) na reprezentatywnej grupie 15- 1 16-letniej mtodziezy
liczacej 30 000 osob, nieleczonej psychiatrycznie, gdzie  dziewczg¢ta dokonujace
samouszkodzen stanowily 13,5% badanej populacji, a chtopcy 4,3% [24]. Laye-Gindhu
i Schonert-Reichl [25] oraz Nixon 1 wsp. [26] twierdza, ze rozpowszechnienie
samouszkodzen w grupie dziewczat wynosi od 20,3% do 24,3%, a wsréd chlopcow
8,4-8,5%. Takze w badaniu Pawtowskiej i wsp. [23], w grupie 5 685 osob w wieku od

16 do 19 lat, samookaleczen dokonywato 13,7% badanej mtodziezy, istotnie wigcej
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dziewczat (15,74%) niz chtopcow (6,92%), w tym najwigcej osob (bez wzgledu na ptec)
dokonywato samouszkodzen w wieku 17 lat i w grupie mieszkajacej w miescie.

Zetterqvist 1 wsp. [27] zaobserwowali ,ze 6,7% z tych osob speinia kryteria
samouszkodzenia wymienione w DSM-5, przy czym spelnialo je istotnie wigcej dziewczat
(11,1%) niz chtopcéw (2,3%). Z kolei Gratz i wsp. [28] oraz Hilt i wsp. [29], ktorzy nie
stwierdzili istotnych statystycznie réznic w tym zakresie pomiedzy picia.

Geoffroy 1 wsp. [30] przeszukali bazy PsycINFO, MEDLINE i Web of Science za
pomoca OVID od momentu powstania bazy do 28 lutego 2022 roku. Celem powyzszego
bylo poszukiwanie artykuléw opublikowanych w jezyku francuskim lub angielskim, ktére
przedstawialy szacunki rozpowszechnienia mys$li samobodjczych (w tym planowania
samobdjstwa) 1 zachowan samouszkodzen (a mianowicie samouszkodzen, prob
samobodjczych 1 samookaleczen bez zamiaru samobodjstwa) u dzieci w wieku 12 lat
i mlodszych. Autorzy zastosowali model efektow losowych do obliczenia ogdlnego,
facznego rozpowszechnienia mys$li samobodjczych 1 zachowan samouszkodzen dla
wszystkich przedzialéw czasowych tacznie i dla catego zycia w poréwnaniu z ostatnimi 12.
miesigcami dla mysli samobojczych. Zakwalifikowano do analizy 28 artykutow,
obejmujacych tacznie 30 badan, ktore spetniaty kryteria wiaczenia 1 zawieraly wyniki od 98
044 dzieci, w tym 46 980 (50,5%) dziewczynek, 1 46 136 (49,5%) chlopcow. Szesc
artykutdéw nie podato plci dzieci, a jedynie wiek — od 6 do 12 lat. Laczna czgstosé
wystepowania wyniosta 1,4% (0,4-4,7) dla samookaleczenia z czterech badan i 21,9% (6,2-
54,5) dla samookaleczenia bez zamiaru samobojczego z dwoch badan. Czestosc
wystepowania zachowan samookaleczajacych byta podobna u chtopcéw i dziewczat — 3,5%
(1,6-7,2%) dla chtopcéw w pordéwnaniu z 3,0% (1,4-6,4%) dla dziewczat [30].

Dwadziescia cztery badania — 13 z Ameryki Pétnocnej (1 z Meksyku, 3 z Kanady
19 ze Standw Zjednoczonych), 10 z Europy (1 ze Szwajcarii, 1 ze Szwecji, 2 z Belgii,
3 z Wielkiej Brytanii, 1 z Norwegii, 1 z Portugalii i 1 z Finlandii) i 1 z Australii wykazaly,
ze czesto$¢ wystepowania NSSI wsrod nastolatkéw byta istotnie wyzsza u dziewczat niz
u chlopcow [cyt. za 31].

Badania Lewandowskiej 1 wsp. z roku 2024 wsrdd uczniow w Polsce wykazaty, ze
czestos¢ samouszkodzen wynosi 15% [32].

Z raportu Fundacji Dajemy Dzieciom Sit¢ wynika, ze wskaznik samookaleczen wsrod
polskiej mlodziezy wzrost o ponad 130% w ciggu ostatnich siedmiu lat, co oznacza $rednio
dziewig¢ takich zdarzen kazdego dnia. Stwierdzono, Ze to dziewczynki w wieku 12 lat staja

si¢ grupa najwyzszego ryzyka w kwestii autoagresywnych zachowan [33]. W badaniach
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Fundacji Dam o Moj zasieg, w badanych w roku 20925 grupach 13. latkow 1 17. latkow,
17% uczniow dokonywalo samookaleczen w ostatnim roku. Najczesciej byly to: nacinanie
skory, drapanie do krwi, przypalanie czy wyrywanie wlosow. Uczniowie, ktorzy si¢
samookaleczali, az 68 razy cze¢sciej deklarowali, Ze tresci dotyczace zadawania sobie bolu
wyswietlajg im si¢ w sieci bez ich udziatu. W klasach siédmych szkoly podstawowe;j
chtopcy dokonujacy samookaleczen stanowili 6%, a dziewczgta 28%. Podobnie, w klasach
trzecich szkoty ponadpodstawowej chlopcy dokonujacy samookaleczen stanowili 9%,

a dziewczgta — 26% [34].

Cechy obrazen bedacych nastepstwem samookaleczenia

Okolicami ciata najbardziej narazonymi na tego typu urazy sg rece, nadgarstki,

przedramiona, ramiona, uda i brzuch [35].
Zachowania NSSID czgsto petnig funkcje samokarania, odzyskiwania poczucia kontroli
lub roztadowania intensywnych emocji i mogg przybiera¢ rézne formy [23,35,36,37]:

e nacinania nozem czy zyletkg skory ramion, przedramion, dloni, rzadziej twarzy, torsu,
piersi czy genitaliow - 70-90%,

e poparzenia woda, parag wodng, papierosem, zapalniczka, zragcymi substancjami —
15-35%,

e drapania si¢ do krwi,

e nakluwanie,

e gryzienie,

e zadawanie sobie ciosOw, uderzania glowg o §ciang — 21-44%,

e wprowadzania w skore ostrych przedmiotow,

e wyrywanie wtosow.

W ostatnim czasie coraz modniejsze staje si¢ tzw. ,,dziarganie si¢” zyletka, czyli
zadawanie sobie ran cigtych, gléwnie na rekach i nogach za pomoca zyletki. To rodzaj
samouszkodzen impulsywnych — wigzacych si¢ z odczuwaniem chwilowej ulgi,
powierzchownych, epizodycznych lub powtarzalnych, do ktérych dochodzi w sytuacji
wysokiego napiecia emocjonalnego [17]. Wedtug Eckhardt [38] osoby tak okaleczajace si¢
wecale lub prawie nie odczuwajg bdlu, bowiem tego rodzaju zachowanie usmierza napigcie,
zte samopoczucie, wewnetrzng pustke, depresj¢, daje uczucie przyjemnosci, euforii
i odprezenia.

W literaturze przedmiotu, za cechy obrazen, bedacych nastgpstwem samookaleczenia
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mozna uznac [39,40]:

e wystepowanie wielu obrazen o zblizonym charakterze, wielkosci 1 glebokosci (zwykle
ptytkich, oszczedzajacych nerwy i1 naczynia), niekiedy krzyzujacych si¢ wzajemnie
(np. ran cigtych),

e koncentracja podobnych ogniskowo obrazen w réznych okolicach ciata; lokalizacja
obrazen na okolicach ciata dostepnych dla dziatania r¢ki witasnej (np. przedramig,
brzuch, udo),

e obrazenia zlokalizowane na czgéciach ciata zastonietych odzieza (np. omijajace
takie okolice ciala, jak twarz, dtonie),

e zgodnos¢ lokalizacji obrazen z recznoscig sprawcy; w przypadku samo-uszkodzenia
dokonanego np. zyletka,

e obecnos¢ plytkich, drobnych ran cigtych na palcach reki trzymajacej narzgdzie;

e obecnos¢ tzw. obrazen zamiarowych (gdy osoba dokonujgca samo-uszkodzenia
automatycznie obawia si¢ spowodowania zbyt glebokich obrazen),

e rzadkie wystgpowanie ran tluczonych; brak typowych obrazen asekuracyjnych
1 obronnych (typowo rany cigte zlokalizowane na dloniach i przysrodkowe;j
powierzchni przedramion),

e rdéznoczasowo$¢ powstania (gojenie si¢ w réznych fazach); obecno$¢ blizn po
wygojonych $ladach samouszkodzenia (np. ranach cigtych na przedramionach).

Uwaza si¢, za Lenkiewicz [35] poradzenie sobie z dynamika zycia wewngtrznego
wymaga sporej inteligencji emocjonalnej — $wiadomosci wlasnych emocji i znalezienia dla
nich bezpiecznego ujscia, a sprawcy samookaleczen charakteryzuja sig:

e niska samoocena,

e tendencja do obsesyjnej koncentracji na negatywnych zdarzeniach,

e nasilonym przezywaniu negatywnych emocji,

e stosowaniem unikania jako gtdwnej strategii rozwigzywania problemow,

e wysokg impulsywnoscia,

¢ niska tolerancja na frustracjg.

Przyczyny samouszkodzen

W literaturze wyrdznia si¢ somatyczne i egzystencjonalne aspekty samouszkodzen
[41]. Uwaza sig, ze doznawanie bolu cielesnego bywa sposobem na redukcje lub regulacje

cierpienia psychicznego, np. stresu, napigcia, ale dzialanie fizyczne jest kontynuacjg odczu-
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wania. Samookaleczanie uznaje si¢ tez za zachowanie obronne, samozachowawcze, stanowig-
ce kanal ujscia silnie negatywnych emocji. Niektorzy dokonuja samouszkodzen, myslac
o swoich bliskich, aby uchroni¢ ich przed zmartwieniem, cierpieniem — dlatego proébuja w ten
sposoOb radzi¢ sobie na wtasng rgke [41].

Opracowana zostata takze, za Chodak [42] teoria frustracji-agresji, wedtug ktorej
kazda frustracja prowadzi do agresji, czyli przed kazda agresja musi si¢ pojawi¢ frustracja.
Kochan [43] podkresla, ze w momencie, kiedy zostaje utracone poczucie kontroli nad
wlasnym zyciem, samouszkodzenia moga stanowi¢ probe odzyskania stabilno$ci, wybrania
roli oprawcy lub ofiary w relacji przemocowej, nadania badz tez odebrania sobie
suwerennosci. Z kolei Favazza, za Chodak [42], uznal, Ze samouszkodzenia maja uwalnia¢ od
gniewu, bowiem wraz z gniewem pojawia si¢ agresja, ktéra moze by¢ przez cztowieka
kierowana na otoczenie, a takze na samego siebie (uznawana za bezpieczniejszg forme
wyrazania silnych emocji). Opisal takze mechanizm roztadowywania napigcia oraz lgku.
W jego odczuciu zaburzona zostaje rownowaga w ramach relacji ciato — umysl, ktora dana
osoba probuje przywroci¢ przez zachowania autodestrukcyjne, poniewaz nie nastepuje to
naturalnie [cyt. za 42].

Samouszkodzenia niesamobodjcze, stanowia ztozone zjawisko psychologiczne. Jego
istota, [44] tkwi w dysfunkcjonalnych sposobach regulacji emocji i radzenia sobie
z wewngtrznym napig¢ciem, dzigki ktérym jednostka doznaje chwilowego obnizenia napigcia
emocjonalnego poprzez zadanie sobie bolu fizycznego (funkcja regulacyjna). Bol cielesny
staje si¢ swoistym bodzcem odwracajacym uwage od trudnych emocji, takich jak Iek,
poczucie winy czy pustka emocjonalna [44]. Babiker i Arnold [37] wskazali funkcje, jakie
petnig samouszkodzenia, 1 s3 to:

e przeniesienie autokoncentracji z bolu psychicznego na fizyczny,

e uzyskanie poczucia kontroli 1 autonomii,

e rozladowanie napigcia emocjonalnego,

e stworzenie okazji do zaopiekowania si¢ samym soba,

e uwolnienie si¢ od poczucia winy poprzez samokaranie,

e roztadowanie napi¢cia seksualnego,

e demonstrowanie wlasnego cierpienia, wtasnej sity i odwagi,

e wywieranie wplywu na innych ludzi,

e podkreslanie wtasnej atrakcyjnosci interpersonalnej i przynaleznos$ci do okreslonej

grupy.
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Zachowania autodestruktywne, za Cwiklifski [16] mozna zrdéznicowaé na posrednie

1 bezposrednie, a ich odmienno$¢ wyznaczaja takie czynniki, jak:

e fizyczna lub psychiczna szkodliwos$¢ zachowania,

e psychologiczny 1 czasowy dystans pomig¢dzy dziataniem a jego negatywnymi
konsekwencjami,

e subiektywne prawdopodobienstwo wystgpienia szkody,

e poziom intencjonalno$ci i §wiadomosci dziatan,

e na ile dane zachowania autodestruktywne znajdujg zakotwiczenia w kulturze.

Za mechanizmy psychologiczne zwigzane z dokonywaniem samouszkodzen uznawane
sa [45]:

e wzmocnienie poczucia autonomii i kontroli,

e odzyskanie poczucia rzeczywistosci,

e potrzebe zaopiekowania si¢ soba,

e demonstrowanie lub wyrazanie wtasnych do§wiadczen traumatycznych,

e chec ponownego przezywania urazu.

Jak podkresla Radziwitowicz [45] samouszkodzenia zwigzane sg z radzeniem sobie
ze stresem, z gniewem, z regulacja napiecia i lgku oraz mogg pomaga¢ w nawigzywaniu relacji,
ale takze pehnig funkcje zwigzane z karaniem wtasnej osoby i pozostawaniem w roli ofiary.

Mtodzi ludzie angazujacy si¢ w samouszkodzenia, zarowno w badaniach klinicznych,
jak 1 spotecznosciowych, zglaszaja wysoki poziom depresji, lgku, stresu oraz nasilone
konflikty rodzinne [46]. Do czynnikéw ryzyka zalicza si¢ [16,35,45]:

e dysfunkcjonalne sposoby regulacji emocji i radzenia sobie z wewnetrznym napigciem,

e wystepowanie nieprawidlowej struktury osobowosci,

e obecnos¢ zaburzen psychicznych, w tym np. osobowo$¢ borderline, ze wzgledu na
niestabilny obraz wiasnej osoby, deficyty tozsamosci, silne wahania nastrojow, lek
przed odrzuceniem i stabe mechanizmy obronne,

e ci¢zka chroniczna choroba lub powazna operacja,

e uwarunkowania rodzinne (niestabilne lub traumatyczne relacje z najblizszymi,
zaburzona wi¢z lub przedwczesng separacj¢ od rodzicow/opiekundow, rozwdd
rodzicow lub $mier¢ jednego z nich, nadmierna krytyka ze strony rodzicow, brak
wsparcia z ich strony, nieprawidtowosci w relacji dziecka z rodzicami, ich emocjonalna
niedostgpnos$¢ oraz chtodna atmosfer¢ domowa prowadzaca do sptycania emocjonalnej

ekspresji doswiadczen dziecka, zaniedbanie, brak poczuci uczucia bycia kochanym
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1 wyjatkowym dla swoich opiekunéw, problem alkoholowy w rodzinie, strata jednego

z rodzicow czy opiekundéw, umieszczenie w instytucji opiekunczo-wychowawcze;j,

przedrozwodowa separacja rodzicéw, wydarzenia traumatyczne w dziecinstwie, w tym

przemoc fizyczna lub seksualna)
e uwarunkowania Srodowiskowe,
e doswiadczenia traumatyczne.

Wizerunek osobowos$ci samouszkodzeniowca tworza cechy wspottowarzyszace, takie

jak [47]:

e niecierpliwos¢,

e agresywnosc,

e drazliwos$c,

e tendencje do reakcji prymitywnych i impulsywnych,

e przewage uczuciowosci nad reakcjami racjonalnymi,

¢ niska samooceng,

e poczucie winy,

® poczucie nizszej wartosci

Warto podkreslié, ze duza liczba oséb autodestruktywnych nie moze liczy¢ na

zrozumienie u najblizszych 1 w zwigzku z tym podejmuje kontakty wirtualne, ktore pozwalaja
na komunikacje z osobami majacymi podobne problemy. Internet, staje si¢ istotnym zrédlem
informacji na temat zachowan autodestrukcyjnych mtodziezy [48].

W badaniu zdrowia psychicznego, poczucia wilasnej warto$ci i sprawczos$ci wsrod
mtodych ludzi, w ktérym wzigto udziat ponad 180 tys. ucznidow z prawie 2 tys. szkdt w calej
Polsce, uwzgledniono szczegotowe informacje na temat samooceny i poczucia osamotnienia
oraz ich skutki obserwowane w zachowaniach miodziezy wobec wtasnego ciata [49].

W raporcie z tego badania ,MLODE GLOWY” najczgstszym sposobem wyrazania
kryzysu psychicznego okazato si¢ objadanie lub glodzenie (43,3%), samookaleczanie uzyskato
za$ wynik na poziomie 16%. Okazalo si¢ natomiast, Zze wraz z niskim poczuciem wlasnej
wartosci 1 osamotnieniem wzrastalo prawdopodobienstwo wykonania agresywnych krokow
przez dzieci i mtodziez w stosunku do samych siebie [49].

Moczydlowska [18] przeprowadzita badania na grupie 30. dziewczat w wieku od 15
do 18 lat, przebywajacych w Mtodziezowym Osrodku Wychowawczym. Okaleczajace si¢
respondentki najczesciej podejmowaly autoagresywne zachowania z powodu zlej sytuacji

rodzinnej, chgci zaimponowania otoczeniu, pragnienia zwrocenia na siebie uwagi oraz
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doswiadczanego zawodu mitosnego [18].

McEvoy 1 wsp. [50] analizowali sze$¢ roznych baz danych i wykorzystali liste
kontrolng AMSTAR-2 do oceny jakosci. Znaczenie kazdego czynnika ryzyka i czynnika
ochronnego okreslono na podstawie liczby jego identyfikacji w przegladach ogdlnych
badajacych jakikolwiek czynnik ryzyka lub czynnik ochronny oraz wielkosci efektu
z metaanaliz. W przegladzie uwzglednili 61. przegladow systematycznych. Najczgsciej
identyfikowanymi czynnikami ryzyka samookaleczenia u miodych ludzi byly: przemoc
w  dziecinstwie, depresja/lgk, zngcanie  si¢, trauma, choroby  psychiczne,
uzywanie/naduzywanie substancji psychoaktywnych, rozwod rodzicow, stabe relacje
rodzinne, brak przyjaciét i narazenie na zachowania samookaleczajace u innych. Czynnikami
ryzyka o najsilniejszych dowodach na zwigzek z samookaleczeniem byty zaburzenia
zachowania, zaburzenia osobowosci oraz depresja lub Iek [50].

Z badan Favazza 1 wsp. wynika, ze sposrod osob dokonujacych samouszkodzen, 50%
cierpi/cierpialo na zaburzenia odzywiania.

Wykazano takze, ze samouszkodzeniom bardzo czesto towarzyszg inne zachowania
autodestrukcyjne, m.in. [1,2,8]:

e 94% z nich przyznato, ze podejmowato niebezpieczne zachowania fizyczne (np.
wbieganie na ruchliwg ulicg, przebieganie przed pociagiem, siadanie na skraju dachu)

e 85% palito marihuane,

e 85% angazowalo si¢ w niebezpieczne zachowania sytuacyjne (zachowania
niebezpieczne ze wzglgdu na kontekst, np. nocny spacer w nie-bezpiecznej dzielnicy)

e 77% z nich wachato klej,

e 53% czgsto pito alkohol,

o 429 brato LSD (limited slip differentia)

o 429% podejmowato kontakty seksualne z nieznajomymi,

o 329% brato kokaing,

e 32% miato o$miu lub wiecej partneréw seksualnych — $rednia wieku respondentow
wynosila 15 lat)

e 18% odbywato kontakty seksualne po alkoholu, ktorych p6zniej nie pamigtato

Takze w badaniu Pawtowskiej 1 wsp. [23] wykazatly, ze mtodziez, ktora dokonuje
samouszkodzen, w mtodszym wieku pita alkohol po raz pierwszy, przy czym chtopcy
dokonujgcy samouszkodzen istotnie czg¢sciej niz ich niedokonujacy informowali o spozy-

waniu alkoholu. Takze znacznie wigcej ucznidw (bez wzgledu na pte¢) dokonujacych niz

265



Samouszkodzenia niesamobdjcze nastolatkéw — patologia czy wolanie o pomoc _

niedokonujacych samouszkodzen przyznawato si¢ do upijania si¢ oraz stosowania Srodkéw
psychoaktywnych, gtownie marihuany, a takze amfetaminy, LSD i dopalaczy, a takze
wagarowato 1 uciekato z domu, wychowywato si¢ w rodzinie niepeilnej i informowato
o uzaleznieniu od alkoholu jednego z cztonkdéw rodziny (matki, ojca, dziadka lub rodzenstwa)
oraz o doswiadczanej ze strony rodzicow i1 réwiesnikow przemocy oraz doswiadczato
przemocy ze strony cztonkow rodziny, a takze ze strony rowiesnikow. Z kolei znaczaco
wigcej chtopcow dokonujacych niz niedokonujacych samouszkodzen wychowywata samotnie
matka, a dziewczat doswiadczato przemocy: psychicznej, fizycznej oraz seksualnej [23].

Baranowska [51] postanowita przeprowadzi¢ badania, ktérych celem z jednej strony
byto wzbogacenie wiedzy z zakresu pedagogiki spotecznej, juwenologii, psychologii,
suicydologii o zagadnienia zwigzane z autoagresywnymi zachowaniami adolescentow,
a z drugiej sformulowanie dyrektyw pedagogicznych kierowanych pod adresem o0sob
pracujacych z ,dziargajaca si¢” milodzieza lub mogaca w przysztosci podejmowac takie
czynno$ci. Najpierw dokonano selekcji blogéw 1 forow internetowych dotyczacych
problematyki ryzykownych zachowan milodziezy, wybierajac te podejmujace tematyke
samookaleczen miodziezy, a nastepnie w sposob losowy (co drugi blog i co drugie forum
wskazane przez wyszukiwarkg) wybrano kilka z nich do analizy. Z przedstawionych
wypowiedzi wynikalo, ze przyczyn samouszkodzen wsréd miodziezy jest wiele. Z reguly
byly zwigzane z trudno$ciami codziennego zycia. Niepokojacy byt rowniez fakt
podejmowania zachowan autoagresywnych przez nastolatkbw z czystej ciekawosci.
Wigkszos$¢ z nich po raz pierwszy okaleczyto swoje ciato zyletka w gimnazjum. Wypowiedzi
respondentow dowodza, Ze samouszkodzenia sg tak ogromnym problemem, Ze czasami tylko
leczenie psychiatryczne moze przynies¢ pozadane rezultaty [S1].

Badanie obserwacyjne uczniow szkot srednich przeprowadzit O'Connor 1 wsp. [52].
W badaniu poréwnano trzy grupy nastolatkow na podstawie anonimowych ankiet:
samookaleczajacych si¢ (n = 628), majacych mysli o samookaleczeniu (n = 675) 1 bez historii
samookaleczenia (n = 4219). Osoby samookaleczajace si¢ roznity si¢ od oséb z myslami
o samookaleczeniu pod wzgledem wszystkich czynnikéw wolicjonalnych. W poréwnaniu
z ideatorami, osoby stosujgce emancypacje czesSciej mialy cztonka rodziny/bliskiego
przyjaciela, ktory dokonal samookaleczenia, czgéciej uwazaty, ze ich réwiesnicy dopuszczaja
si¢ samookaleczenia i1 byly bardziej impulsywne niz osoby stosujace emancypacje. Z drugiej
strony, obie grupy osob stosujacych emancypacj¢ nie roéznily si¢ pod wzgledem zadnej ze

zmiennych zwigzanych z rozwojem mysli o samookaleczeniu [52].

266



Samouszkodzenia niesamobdjcze nastolatkéw — patologia czy wolanie o pomoc _

Media w kontekscie samouszkodzen niesamobdjczych

Termoen 1 wsp. [53] zbadali zwigzek pomigdzy samookaleczeniem w ciggu ostatniego
roku a czasem spedzonym w mediach spotecznosciowych. W tym celu wykorzystali dane
z ogolnokrajowego badania przekrojowego przeprowadzonego wsrod uczniow klas 8-11
w Norwegii (N = 37 268). Lacznie 16,1% badanej populacji zglosito, ze samookaleczalo si¢
w ciggu ostatniego roku. Odsetek ten byl podwyzszony wsrdd osob spedzajacych trzy lub
wiecej godzin dziennie w mediach spoteczno$ciowych. Zwigzek pomiedzy czasem
spedzonym w mediach spotecznosciowych a samookaleczeniem byt stabszy wsrod
nastolatkow z cigzkimi objawami depresji, niz wsrod osob z tagodnymi objawami lub bez
objawow [53].

John 1 wsp. [54] analizowali zwigzek pomiedzy udzialem w cyberprzemocy
a samookaleczeniem lub zachowaniami samobojczymi (takimi jak mys$li samobdjcze, plany
samobojcze 1 proby samobojcze) u dzieci i mtodziezy ponizej 25. roku zycia. Przeprowadzili
elektroniczne przeszukanie literatury pod katem wszystkich badan opublikowanych mig¢dzy
1 stycznia 1996 r. a 3 lutego 2017 r., w réznych zrodtach, w tym MEDLINE, Cochrane
i PsycINFO. Do analizy wiaczono tacznie 33 kwalifikujace si¢ artykuly z 26 niezaleznych
badan, obejmujacych populacje 156 384 dzieci i mtodziezy. Zwiazki (negatywne wplywy)
miegdzy cyberwiktymizacja a samookaleczeniem lub zachowaniami samobodjczymi lub migdzy
stosowaniem cyberprzemocy a zachowaniami samobdjczymi zidentyfikowalo tacznie
25 artykuldw (20 niezaleznych badan, n = 115 056). Trzy dodatkowe badania, w ktorych
pomiary cyberprzemocy, samookaleczenia lub zachowan samobojczych potaczono z innymi
pomiarami (takimi jak tradycyjny poziom przemocy i problemy ze zdrowiem psychicznym),
rowniez wykazaly negatywne wplywy (n = 44 526). Pig¢ badan nie wykazato istotnych
korelacji (n=5646). Metaanalizy, wykorzystujace ilorazy szans jako sumaryczng miar¢
wielko$ci efektu (np. stosunek szans ofiar cyberprzemocy, ktore doswiadczyly
samookaleczenia, do osOb niebedacych ofiarami, ktore doswiadczyly samookaleczenia),
wykazaty, ze w porOwnaniu z osobami niebedacymi ofiarami, osoby, ktore doswiadczyly
cyberprzemocy, byly bardziej narazone na samookaleczenie, na zachowania samobodjcze, na
podjecie proby samobodjczej i na mysli samobdjcze. Sprawcy cyberprzemocy bardziej
narazeni na wykazywanie zachowan samobdjczych niz osoby niesprawujace tego typu

zachowan [54].
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Podsumowanie

McEvoy 1 wsp. [50] zwracaja uwage, ze lekarze i inni specjaliSci pracujacy
z milodzieza powinni by¢ szczegbdlnie $wiadomi czynnikéw ryzyka zwigzanych
z zaburzeniami psychicznymi i niekorzystnymi zdarzeniami zyciowymi, a takze z uzywaniem
substancji psychoaktywnych, edukacjg i czynnikami ryzyka samookaleczenia na poziomie
indywidualnym (np. bycie osoba LGBT - Lesbian, Gay, Bisexual, Transgender). Wiedza na
temat czynnikdw ryzyka samookaleczenia moze potencjalnie zosta¢ wykorzystana do
projektowania i wdrazania $rodkow zapobiegawczych, a takze sa konieczne dalsze badania
nad czynnikami chronigcymi przed samookaleczeniem [50].

Jezeli by si¢ porownywato zachowania samobdjcze z samouszkodzeniami, to mozna
by zauwazy¢, ze przypadku tych drugich pojawia si¢ pewien paradoks. Zapobiegajac
samobodjstwom, nalezy ograniczy¢ metody umozliwiajagce odebranie sobie zycia, natomiast
w przypadku autoagresji nie sposob tego uczyni¢, poniewaz zabezpieczenie przed jedng
metoda moze sprawi¢, ze jednostka podejmie inne dziatanie samouszkadzajgce. Do takich
zachowan wykorzystywane bywaja wlasne cialo oraz przedmioty codziennego uzytku, wigc
srodki przymusu moga prowokowaé¢ do kreatywnosci w wyborze metody okaleczania.
W zwigzku z tym skuteczniejsze wydaje si¢ przekazywanie umiejetnosci radzenia sobie
z trudnymi emocjami w inny — bezpieczny — sposéb [1,2].

W przypadku osob uszkadzajacych zyletka swoje ciato celem dziatan pomocowych
jest [17]:

e Dbazujaca na zaufaniu relacja terapeutyczna,

e zidentyfikowanie problemow,

e wzmacnianie zdolnosci regulacji emoc;ji,

e trenowanie alternatywnych sposobow radzenia sobie ze stresem i napigciem.

Eckhardt [38] uwaza, ze najczestsza metodg leczenia samookaleczen jest
psychoanaliza, wychodzaca z zatozenia, ze samouszkodzenie ciala wigze si¢ bezposrednio
z biografia pacjenta i jest konsekwencja nieuswiadomionych konfliktéw psychicznych.
Przydatna wydaje si¢ tez terapia skierowana na ciato, ktorej glownym zadaniem jest zmiana
sposobu postrzegania ciala okaleczajacej si¢ jednostki oraz terapia tworczoscia, stwarzajgca
mozliwo$¢ ekspresji uczu¢ 1 wrazen, np. poprzez rysunek. Postuluje si¢ ponadto, aby
w wyze] wymienionych formach terapii oséb autoagresywnych udziat braty réwniez ich
rodziny, szczegdlnie w przypadku, kiedy samouszkodzenia sg przejawem problemow

tkwigcych w srodowisku rodzinnym [38]. Z kolei z badan O'Connor i wsp. [52] wynika, ze
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wysoki stopien otrzymywanego wsparcia spotecznego nie tylko pomaga w radzeniu sobie
z aktami autoagresji, ale takze zmniejsza ryzyko podejmowania takich zachowan w ogole.

W literaturze przedmiotu, za Baranowska [51] zaleca si¢ w przypadku zachowan
autodestruktywnych realizowac¢ ponizsze programy profilaktyczne:

e Model oswiaty zdrowotnej, ktérego celem jest przekazywanie za pomoca prelekcii,
pogadanki, filméw edukacyjnych informacji o nieprawidlowych zachowaniach,
mechanizmach ich powstania i reperkusjach z nich wynikajacych dla cztowieka
1 spoteczenstwa.

e Model edukacji humanistycznej ksztaltujacy prawidlowy rozwoj osobowosci.
W modelu tym wykorzystujac gry, zabawy, dyskusje, zajecia integracyjne dazy si¢ do
wzmacniania poczucia wlasnej warto$ci uczniéw, rozwijania umiej¢tnosci wyrazania
uczué, radzenia sobie ze stresem 1 wlasnymi emocjami.

e Model edukacji spotecznej, ktadacy nacisk na nauk¢ mowienia ,nie”, czyli
asertywnosci. Ma on szczegélne znaczenie w przypadku, gdy motywem
podejmowania zachowan autoagresywnych jest presja ze strony rowiesnikdw, mass
mediow.

e Model edukacji w zakresie umiejetnosci zyciowych, ktorego celem jest ksztattowanie
umiejetnosci, umozliwiajacych zaspokojenie potrzeb psychicznych bez podejmowania
zachowan spotecznie nieakceptowanych.

e Model alternatywnych form, w ktorym zachgca si¢ mtodych ludzi do spedzania
wolnego czasu w sposob konstruktywny, np. w S$wietlicach czy w kotach
zainteresowan.

e Model promocji zdrowia, propagujacy pozytywne wzorce zachowan, zdrowy styl
zycia, np. bez uzywek czy samouszkodzen.

Bjureberg 1 wspotpracownicy [55] opracowali internetowa indywidualng terapi¢ regulacji
emocji (IERITA — internet-delivered emotion regulation individual therapy), ktorej celem jest
leczenie NSSI poprzez bezposrednie nauczanie oraz wzmacnianie adaptacyjnych strategii
reagowania na emocje. Uczestnicy mieli dostgp do internetowego, asynchronicznego
terapeuty, ktory udzielal odpowiedzi na pytania, prowadzit rozmowy oraz wspierat
w rozwigzywaniu problemow, w tym w realizacji zadan domowych. Dodatkowo korzystano
z aplikacji mobilne;j. W poréwnaniu z nastolatkami, ktére mialy bezposredni kontakt
z klinicystg srodowiskowym (standardowe leczenie), u nastolatkow z interwencjg IERITA

zaobserwowano 82% redukcje¢ czestosci wystepowania NSSI (w poréwnaniu z 47% redukcja
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w przypadku standardowego leczenia) po 12. tygodniach terapii opartej na mediach [55].
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Wprowadzenie

Odzywianie kojarzone jest przede wszystkim z zaspokajaniem podstawowej potrzeby
fizjologicznej. Uwaza si¢, ze jedynie w okresie niemowlgcym najwazniejszy wpltyw na
odzywianie ma gldd, a w pdzniejszym okresie istotnego znaczenia nabierajg juz takze inne
czynniki (spoteczne, kulturowe i rodzinne) [1]. W kulturze zachodniej, jeszcze na poczatku
XX wieku, otylo$¢ byta uwazana za oznak¢ zdrowia i dostatku, a ,,pulchna i kragta” kobieta
postrzegana jako atrakcyjna i1 pigkna, Na poczatku XXI wieku kanon kobiecego pigkna
diametralnie si¢ zmienit i ciato kobiety musialo by¢ szczupte 1 wysportowane, co miato
zagwarantowac jej sukces 1 powodzenie. Duzy wplyw na powyzsze wywarly media, ktore
lansowaly model bardzo szczuplej sylwetki, oraz diety odchudzajace, czesto nieprawidlowe,
a nawet wrecz szkodliwe ze wzgledu na proporcje skladnikéw odzywczych [2-5].
Konsekwencjg powyzszego byt wzrost 0osob ktore si¢ nieodpowiednio odzywiaty, co w wielu
przypadkach prowadzilo do powaznych chordb, m.in. anoreksji i bulimii, liczba oséb ze
stwierdzonymi zaburzeniami odzywiania oraz niezadowolonych z wlasnego wygladu,
zwlaszcza dziewczat 1 mtodych kobiet stale rosnie [2-5].

Zaburzenia jedzenia 1 odzywiania (eating disorders — ED) charakteryzuja si¢
przewleklymi, nieprawidtlowymi zachowaniami zywieniowymi, ktére powoduja zmienione
spozycie lub wchlanianie Zywnos$ci. Ponadto znacznie upo$ledzaja zdrowie fizyczne lub
funkcjonowanie psychospoteczne [7].

Szacuje si¢, ze w Wielkiej Brytanii czg¢sto$¢ hospitalizacji z powodu zaburzen
odzywiania dziewczat dziesigcioletnich wzrosta na przestrzeni ostatniej dekady az o 146%,
a w Polsce odchudza si¢ juz co czwarte mate dziecko [8].

Dane z piSmiennictwa [cyt. za 9] potwierdzaja, ze zaburzenia odzywiania majg
znaczacy wpltyw na mtodziez i mlodych dorostych na catym $wiecie, jednak kompleksowe

dane dotyczace ich obcigzenia i1 trendow sg ograniczone. Celem badania Liu 1 wsp. [9] byla
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analiza trendow w zaburzeniach odzywiania w$rdd osob w wieku 10-24 lat na catym $wiecie.
Autorzy wykorzystujac dane z badania Global Burden of Disease Study (GBD) z 2021 roku,
przeanalizowali  rozpowszechnienie, zapadalno§¢ oraz lata zycia skorygowane
niepetnosprawnoscia (DALY - disability-adjusted life years) w odniesieniu do zaburzen
odzywiania (anoreksji i bulimii) w 204 krajach i1 regionach w latach 1990-2021. Trendy
oceniono wedtug wieku, ptci 1 wskaznika socjodemograficznego (SDI - sociodemographic
index). Bayesowskie modele kohortowe wieku i okresu (BAPC - bayesian age-period-cohort)
przewidywaty przyszile obcigzenie do 2035 roku. Wyniki: W latach 1990-2021 globalny,
standaryzowany wiekiem wskaznik rozpowszechnienia zaburzen odzywiania wzrést z 300,73
do 354,72 na 100 000 mieszkancow (EAPC: 0,57). Wzrosty rowniez wskazniki zapadalnos$ci
i DALY. Australazja odnotowata najwigksze obcigzenie, a Azja Wschodnia odnotowata
najwickszy wzrost. Regiony o wysokim SDI poniosty najwigksze obcigzenie, a kraje takie jak
Australia 1 Monako odnotowaly najwyzsze wskazniki. Kobiety mialy o 85,89% wyzsza
czestos¢ wystgpowania niz mezcezyzni, ale u me¢zczyzn wzrost byl szybszy. Osoby w wieku
20-24 lat mialy najwigksze obcigzenie 1 najszybszy wzrost. Szacunki obcigzenia byly
dodatnio skorelowane z poziomami SDI. Prognozy sugeruja, ze wskazniki bedg nadal rosty
do 2035 roku. Wyniki pokazuja, ze globalne obcigzenie zaburzeniami odzywiania wsrod
nastolatkow 1 mtodych dorostych rosnie. Potrzebne sg pilne, ukierunkowane interwencje, aby
rozwigza¢ ten narastajacy problem zdrowia publicznego. Ograniczenia obejmujg jednak
potencjalne niedoszacowanie w regionach stabo rozwinigtych, czasowe odchylenie
wskaznikow rozpowszechnienia oraz wykluczenie zaburzen odzywiania z napadami

objadania si¢ (BED - binge-eating disorder) i innych specyficznych zaburzen odzywiania [9].

Przyczyny trudnosci w karmieniu i zaburzeniach odzywiania

Wielu autoréw zajmujacych si¢ trudno$ciami w karmieniu i zaburzeniami odzywiania,
za Pilecka [1] podkres$la znaczacy wplyw na powstawanie tych chordb czynnikéw
spotecznych i kulturowych.

Warto podkresli¢, ze pierwszy rok zycia dziecka jest szczegolnie wazny ze wzgledu
na nabywanie nowych umiejetnosci w zakresie akceptacji smaku i1nowych rodzajow
pokarmow. Zbyt pdzne (powyzej 10.mz.) wprowadzenie pokarmdéw o bardziej
zaawansowanej (tzn. papkowatej i stalej) konsystencji moze indukowaé trudnosci
z gryzieniem i zuciem, a w konsekwencji radzeniem sobie z tego typu pokarmami [10].

Nie wykazano, aby na wystgpienie trudnosc i w karmieniu powyzej 1. roku zycia
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miaty istotny wplyw dlugos$¢ karmienia piersig oraz sposob (tradycyjnie tyzeczka vs. bobas
lubi wybor — baby-led weaning — BLW) lub wiek dziecka w chwili wprowadzenia pokarmow
uzupetniajacych.

Generalnie uwaza si¢, ze zaburzenia z grupy trudnosci zwigzanych z karmieniem mogag
mie¢ podtoze [11-15]:

e nieorganiczne (wylacznie behawioralne, bez przyczyny somatycznej),

e organiczne (np. odmowa przyjmowania positku wynikajaca z bdlu przy potykaniu
w przebiegu zapalenia przetyku)

e mieszane, gdy tzw. zachowania trudne podczas jedzenia towarzysza podstawowe;j
chorobie organicznej (somatycznej).

Za czynniki poglebiajace trudnosci w karmieniu naleza takze [12,1314]:

e objetos¢ i konsystencja positku niecodpowiednie dla wieku, umiejetnosci i gotowosci
dziecka do jedzenia

e niektére sposoby karmienia.

W patogenezie trudnos$ci podczas karmienia w diadzie dziecko—rodzic rozwaza si¢ [14, 16]:

e negatywny wplyw problemow psychicznych umatego dziecka (np. zaburzen
lekowych, zachowan agresywnych)

e negatywny wplyw problemow psychicznych matki dziecka (np. depresji, zaburzen
lekowych, zespoldéw psychotycznych, zaburzen obsesyjno-kompulsywnych)

e niektoére wady anatomiczne (np. rozszczep podniebienia),

e niepetnosprawnos$¢ intelektualna,

e zaburzenia neurorozwojowe (W tym zaburzenia ze spektrum autyzmu).

Do grupy szczegdlnego ryzyka trudnosci w karmieniu naleza m.in. dzieci [17]:

e 7 chorobami przewodu pokarmowego,

e urodzone przedwczes$nie oraz z powiktaniami okresu noworodkowego lub wczesno
niemowlgcego (w tym liczne hospitalizacje, zywienie pozajelitowe lub dojelitowe
przez zglgbnik nosowo-zotadkowy),

e obcigzone zespotami wad genetycznych (np. zespot Smitha, Lemliego i1 Opitza; zespot
Pradera i Williego),

e 7 chorobami uktadu nerwowego (np. moézgowe porazenie dziecigce).

Zaburzenia odzywiania mogg by¢ dziedziczne - jesli rodzic, rodzenstwo lub inny
krewny dziecka ma zaburzenie odzywiania, prawdopodobienstwo jego wystapienia jest 7-12

razy wigksze niz u dziecka, ktore go nie ma [18].
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Dzieci, u ktérych zdiagnozowano chorobe¢ przewlekta, sa rowniez bardziej zagrozeni,
szczegolnie ci, u ktorych zdiagnozowano cukrzyce insulinozalezng [18].

Do uwarunkowan zaburzen odzywiania mozna zaliczy¢ takze relacje w rodzinach
chorych na anoreksje¢ czy bulimi¢. Zgodnie z obserwacjami Bruch [19], osoby z zaburzeniami
odzywiania w dziecinstwie doswiadczaly troskliwej opieki, spetniane byly wszystkie ich
zachcianki, uczestniczyly w wielu zajeciach pozaszkolnych, a jednocze$nie nie byly
zachecane do samodzielnej ekspresji swoich przezy¢ ani do podejmowania dzialan wedtug
wilasnych potrzeb. Wedhug rodzicéw ich dzieci byly wyjatkowo postuszne, chcace si¢
przypodoba¢, pomocne w domu, dobrze uczace si¢, odpowiedzialne. Jednoczesnie rodzice
mieli wobec nich duze oczekiwania (wynagrodzenia frustracji, skompensowania klopotow,
jakie sprawia inne rodzenstwo). W okresie dorastania, kiedy pojawiala si¢ potrzeba wtasnej
niezaleznos$ci, stawiata te dzieci w trudnej sytuacji. Z jednej strony mieli potrzebe
decydowania o sobie, z drugiej — utrwalony w dziecinstwie brak wlasnej inicjatywy
1 pomystéw, postuszenstwo, matg §wiadomos¢ swoich mysli, uczué, doznan ptynacych z ciata
[1].

W literaturze przedmiotu [20-23] podkresla si¢, ze w rodzinach z zaburzeniami
odzywiania, z pokolenia na pokolenie przekazywana jest postawa rezygnacji, gotowosci do
ofiar i wyrzekania si¢ wlasnych potrzeb (tzw. ,,ideologia rezygnacji”’) oraz silne przekonanie,
zawierajace charakterystyczny dla danej rodziny system wartos$ci, tradycje, obyczaje, zasady
ujawniania uczu¢ i stosunek do nich, $cisle opisane role.

Jozefik [24] w swoich badaniach wykazata, Ze proces uzyskiwania autonomii
w rodzinach z problemem zaburzen odzywiania si¢ jest problemem transgeneracyjnym.
Okazato si¢, ze matki pacjentek chorujacych na anoreksje czy bulimi¢ same do$§wiadczaty
trudnosci z wuzyskaniem niezaleznosci. W rodzinach z zaburzeniami odzywiania
dominowatoby pragnienie akceptacji spolecznej, czyli swego rodzaju rodzinna zewnatrz
sterownos$¢ [24].

Minuchin 1 wsp. [25] zaliczaja rodziny z osoba chorg na anoreksje do grupy rodzin
psychosomatycznych, uznajac za ich charakterystyczne cechy:

e uwiklanie (z zatartymi wewngtrznymi granicami),

¢ nadopiekunczo$¢ (hamujacg rozwdj autonomii),

e brak efektywnych sposoboéw rozwigzywania konfliktow, sztywnos$¢ (utrudniajaca
przystosowanie si¢ do nowych sytuacji)

e triangulacje (wlaczanie dziecka w konflikt rodzicow).
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Wigkszos¢ klasycznych modeli klinicznych, za Jozefik 1 wsp. [26] podkresla
znaczenie, dla dynamiki rozwoju zaburzen odzywiania si¢ i mechanizméw podtrzymujacych
proces chorowania, panujacych w rodzinie relacji matzenskiej. Autorzy modeli klinicznych
zaburzen odzywiania si¢ zwracaja szczegolng uwage na specyfike wigzi matzenskiej, styl
komunikacji, sposobu rozwigzania sytuacji konfliktowych oraz wzory wlaczania dzieci w t¢
relacje [26].

Teorie transgeneracyjne zakladaja, ze przekazy migdzypokoleniowe, w tym
zywieniowe, wplywaja na wzory relacji pomiedzy cztonkami rodziny, rzutujac na
funkcjonowanie jej cztonkéw, w tym na spoleczny i emocjonalny rozwoj dzieci oraz na
funkcjonowanie rodziny jako cato$ci. Dotycza one roéznych aspektow relacji: wzorow
bliskosci, autonomii, delegacji rodzinnych, lojalnosci 1 zobowigzan, systemu wartosci,
sposobu rozwigzywania konfliktow, radzenia sobie ze strata [cyt. za 26].

Powyzsze teorie sa spojne z konstrukcjonistyczno - narracyjng perspektywa, ktora
rozpatruje rodzing jako miedzypodmiotowa przestrzen, gdzie dokonuje si¢ wspolnotowa
interpretacja. Sposoby, w jaki sg spostrzegane 1 interpretowane relacje 1 zachowania bliskich,
sg czesto zakorzenione w do$wiadczeniach miedzypokoleniowych. Cztonkowie rodziny
nieustannie interpretujg zachowania swoich bliskich i na tej podstawie definiujg z nimi swoje
relacje [cyt. za 26].

Systemowe koncepcje Bowena, Stierlina 1 Wiliamsona podkreslaja znaczenie
adekwatnej do wieku autonomii i osobistej odpowiedzialno$ci na réwni z wigzig 1 bliskoScig
z innymi, jako czynnika powigzanego z dobrym funkcjonowaniem jednostki i rodziny jako
catosci [cyt. za 26].

Glownie jednak czynniki spoteczno-kulturowe, a szczegélnie Srodki masowego
przekazu, wylansowaty poglad, ze tylko szczupta sylwetka jest godna pozadania i moze
zapewni¢ zyciowy sukces [27]. Przekaz medialny jest wiec jednoznaczny — ,,nalezy byc
szczuplq, a jesli tak nie jest, nalezy schudng¢, stqd w umystach mitodych ludzi tworzy sie
przepas¢ pomiedzy ciatem idealnym, a tym wlasnym, co skutkuje lekiem i niepokojem™ [27].

Dzieci, ktére zmagaja si¢ z depresja, Igkiem i innymi chorobami psychicznymi,
roéwniez moga by¢ w grupie zwickszonego ryzyka [18]. Zaleznos$ci pomiedzy zaburzeniami
odzywiania si¢ a objawami depresyjnymi wydaja si¢ zlozone i wielokierunkowe [28].
Objawy depresji mogg wspotwystepowac z zaburzeniami odzywiania si¢, poprzedzac je lub
utrzymywac si¢ 1 wystepowac po ich ustgpieniu. Wicksze nasilenie objawow depresyjnych,

rowniez dwukierunkowo, moze by¢ zwigzane z wigkszym nasileniem objawow zaburzen
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odzywiania si¢. Wystepowanie objawow depresyjnych w przebiegu zaburzen odzywiania si¢
moze wplywaé tez na skuteczno$¢ terapii czy ryzyko proby samobodjczej [28]

Warto w tym miejscu wspomnie¢ o tzw. wspotwystepowaniu choréb. W psychologii
zdrowia 1 psychologii klinicznej termin wspotwystepowanie odnosi si¢ do obecnosci wiecej
niz jednej diagnozy zaburzenia w tym samym czasie u jednego chorego. Do zaburzen
psychicznych wspotistniejacych z zaburzeniami odzywiania zalicza si¢ [29]:

e depresje,

e stany lgkowe,

e deficyt odpornosci emocjonalnej,

e spowolnienie psychoruchowe,

e deficyt kontroli impulsow,

e kleptomanie,

e zaburzenia obsesyjno-kompulsywne,

e zaburzenia osobowosci typu borderline,

e samouszkodzenia,

¢ nalogi wielopostaciowe (alkoholizm, narkomanie, seksoholizm, pracoholizm),

W ocenie zaburzen odzywiania si¢ uzywa si¢ kwestionariuszy:

o EAT (Eating Attitudes Test) — test przesiewowy przeznaczony do wykrywania
objawOw u 0so6b z podejrzeniem zaburzen odzywiania. Zostal opracowany w celu
identyfikacji nieprawidtowych postaw i zachowan zwigzanych z jedzeniem, waga
1 ksztaltem ciata. EAT jest dostepny w kilku wersjach, przy czym najczesciej uzywang
jest wersja 26-pytaniowa (EAT-26). Pozwala na ocen¢ réznych aspektow zaburzen
odzywiania, w tym ograniczania pokarmow, preokupacji jedzeniem oraz zachowan
kontrolnych zwigzanych z waga. Szczegélnie przydatny w Srodowiskach, gdzie
istnieje podwyzszone ryzyko wystgpienia zaburzen odzywiania, takich jak szkoty,
uniwersytety czy osrodki sportowe. Wyniki testu powinny by¢ interpretowane przez
wykwalifikowanego specjaliste [30,31].

e EDI (Eating Disorders Inventory), bardziej kompleksowe narzedzie diagnostyczne,
ktore ocenia rozne aspekty psychologiczne zwigzane z zaburzeniami odzywiania.
Sktada si¢ z kilku podskal, ktére badaja takie obszary jak: dazenie do szczuplosci,
bulimia, niezadowolenie z ciala, poczucie nieskutecznosci, perfekcjonizm, nieufnosc
interpersonalna oraz $wiadomos¢ interoreceptywna. Pozwala na bardziej szczegotowa

oceng¢ objawdéw psychologicznych towarzyszacych zaburzeniom odzywiania. Jest
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szczegblnie przydatny w planowaniu leczenia, poniewaz identyfikuje specyficzne
obszary problemowe, ktore moga wymaga¢ ukierunkowanej interwencji
terapeutycznej. Kwestionariusz ten wymaga jednak wigcej czasu na wypehienie
1 interpretacj¢ niz prostsze narz¢dzia przesiewowe [31]. Istnieje polska wersja
Kwestionariusza Zaburzen Odzywiania [32].

e BSQ (Body Shape Questionnaire) - jest narzedziem specjalistycznym stuzacym do
oceny niepokoju i niezadowolenia zwigzanego z ksztaltem i wygladem ciata’. Ten
kwestionariusz jest szczegdlnie przydatny w ocenie jednego z kluczowych aspektow
zaburzen odzywiania — zaburzen obrazu ciata i nadmiernego skupienia na wygladzie
zewnetrznym. Pomaga w identyfikacji osob, ktére moga by¢ narazone na rozwoj
zaburzen odzywiania ze wzgledu na nadmierne niezadowolenie z wlasnego ciata.
Kwestionariusz moze by¢ uzywany zaréwno do celéw przesiewowych, jak i do
monitorowania postgpow w terapii. Jest szczegoOlnie wartosciowy w pracy
z milodzieza, gdzie problemy z obrazem ciata czgsto stanowia wczesny sygnat
ostrzegawczy rozwoju zaburzen odzywiania [31,33].

o BITE (Bulimic Investigatory Test, Edinburgh), zawiera 33 pytania dotyczace nawykow
1 mysli zywieniowych w celu oceny mozliwej obecnosci bulimii. Test prosi uczestnika
o odpowiedz "TAK" lub "NIE" na kazde pytanie i zawiera pytania dotyczace
restrykcyjnych diet, postow, stosowania srodkow przeczyszczajacych lub wymiotow
w celu utraty wagi, uczucia winy zwigzane z jedzeniem oraz tajnych objadania si¢
[34].

e EDE (Eating Disorder Examination) bardziej szczegdtowe narzgdzie diagnostyczne,
dostepne zaréwno w formie wywiadu strukturalnego, jak i kwestionariusza samooceny
(EDE-Q - Eating Disorder Examination Questionnaire), kwestionariusz zwyczajow
zywieniowych, sktadajacy si¢ z 28 pytan oceniajacych cztery gtowne podskale:
ograniczanie jedzenia, zamartwianie si¢ jedzeniem, zamartwianie si¢ masg ciata oraz
zamartwianie si¢ sylwetka. Kwestionariusz ocenia zachowania 1 postawy pacjenta
z ostatnich 28 dni, co pozwala na monitorowanie zmian w czasie podczas leczenia
[35,36,37].

e BULIT-R - jest Kwestionariusz Zaburzen Odzywiania (Eating Disorder Inwentory)
opracowany 1 opublikowany zostal na poczatku lat 80. przez trzech kanadyjskich
badaczy — Davida M. Garnera, Marion P. Olmsted oraz Janet Polivy z Clarke Institute

oraz z Uniwersytetu w Toronto. Zamiarem jego tworcéw bylo stworzenie narz¢dzia
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do oceny zaburzen odzywiania si¢ w szerszym kontek$cie, a wiec nie tylko
symptomatologii, ale takze niektorych cech psychologicznych, zachowan i1 podstaw.
Autorzy odwotuja si¢ w nim do tych koncepcji zaburzen odzywiania si¢

zaktadajacych ich wielowymiarowos¢ [38].

Jadlowstret psychiczny

Termin Anorexia nervosa (jadlowstret psychiczny) wywodzi si¢ z jezyka greckiego.
Powstal w wyniku potaczenia dwoch greckich stow: ,,an” - brak, pozbawienie oraz ,,orexis” —
apetyt [39,40,41].

Anorexia nervosa (AN) wedlug szacunkoéw wystepuje u 0,5-1% populacji dziewczat
1 mtodych kobiet, najczeéciej dziewczat w wieku 14-20 lat, znacznie rzadziej wystepuje
u chtopcéw [41]. Wedtug Trapani i Rubino [42] jest najpowszechniejszym zaburzeniem
odzywiania, dotykajacym prawie 3 miliony osob 1 charakteryzujacym si¢ najwyzszym
wskaznikiem $miertelnos$ci wsrdd chorob psychicznych.

Po 25. roku zycia czgsto$¢ wystepowania anoreksji maleje. Nalezy jednak zaznaczy¢,
ze wystepowanie tej choroby opisywano u oséb w kazdym wieku. Biorac pod uwage
uwarunkowania geograficzne, najwigcej zachorowan na anoreksje odnotowuje si¢ w Europie 1
Ameryce Potnocnej, Japonii oraz wsrdd spotecznosci rasy bialej Afryki Potudniowej [42].
Sravanti 1 wsp. [42] przeanalizowali dokumentacj¢ medyczng dzieci i milodziezy
z rozpoznaniem jadtowstretu psychicznego w oddziale psychiatrii dziecigcej 1 mtodziezowe;j
z okresu od 1 kwietnia 2009 r. do 31 marca 2019 r. uzyskano z dzialu dokumentacji
medycznej Narodowego Instytutu Zdrowia Psychicznego i Neurologii (NIMHANS - the
National Institute of Mental Health and Neurosciences). Rozpowszechnienie jadlowstrgtu
psychicznego w populacji klinicznej oszacowano na 0,07% w okresie 10 lat. Sredni wiek
w chwili zgtoszenia si¢ do szpitala wyniost 13,96 lat (SD 2,3), a stosunek mezczyzn do kobiet
wynosit 1:12. Wiekszo$¢ pacjentow (80,8%) zostala przyjeta do szpitala, a tylko jeden pacjent
(3,8%) byt leczony ambulatoryjnie. U 88,5% pacjentéw (n = 23) z poczatkiem choroby
wigzaly sie dwa lub wiecej stresordw psychospotecznych, a dysfunkcyjna dynamika rodziny
stanowita istotny problem w wigkszosci przypadkéw. Wyniki potwierdzily, ze czgstos¢
wystepowania jadlowstretu psychicznego w warunkach klinicznych w Indiach ro$nie [42].

W Polsce anoreksja dotyczy od 0,8% do 1,8% populacji dziewczat < 18 r.z, a czestos¢
ta wzrasta do 3,7%, jesli uwzgledni si¢ wystgpowanie postaci choroby niespeiniajacych

wszystkich kryteriow diagnostycznych [43].
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Badania przeprowadzone w Lublinie mialy na celu oszacowanie skali i przejawow
zachowan anorektycznych wystepujacych w grupie 2170 oséb (1079 chtopcow oraz 1091
dziewczat) gimnazjalistow i licealistow w wieku 13—19 lat. U 249 o0so6b (11,4% badanych)
zdiagnozowano niedobdr masy ciata wigkszy niz 15% masy naleznej. Niedobor ten
wystepowat czesciej u dziewczat (169 osoéb) niz u chlopcow (80 osob). W grupach tych
zachowania anorektyczne zaobserwowano z kolei u 39 dziewczat oraz u 3 chlopcow, co
stanowi 3,6% ogotu ankietowanych uczennic oraz 0,3% wszystkich badanych uczniow
w wieku 13-19 lat uczeszczajacych do szkoét gimnazjalnych 1 licealnych w Lublinie.
Zakladajac, ze zachowania anorektyczne wystepuja z podobnym nasileniem w innych
regionach Polski, oszacowano, ze tego typu zachowania moga dotyczy¢ na-wet 70—80 tysigcy
0so6b w wieku 13—-19 lat w skali kraju [45].

Anoreksja jest ogdlnym okresleniem na brak faknienia lub awersje¢ do pokarmu,
zespotem  chorobowym  charakteryzujacym si¢  nieprawidlowymi  zachowaniami
zywieniowymi wynikajagcymi z zaburzen psychicznych oraz ztozong patogeneza [39].
Kryteria diagnostyczne dla anoreksji to [46]:

e COgraniczenie podazy energii w stosunku do zapotrzebowania, prowadzace do
wystgpienia niedostatecznej masy ciata odnosnie do wieku

e Obawa o przytycie, lub utrzymujace si¢ zachowania wpltywajace na zmniejszenie
masy ciata

e Zaklocenia w zakresie postrzegania ksztaltu i masy wlasnego ciata, nadmierny wptyw
na samooceng, brak postrzegania wystepujacej niedostatecznej masy ciata jako
problemu

Osoby chorujace na anoreksje [47]:

e doswiadczajg wigcej nieprzyjemnych uczué¢ zwigzanych ze swoim cialem niz osoby
zdrowe,

e 53 bardziej niezadowolone z wygladu poszczegolnych czescei ciata (uda, piersi, nogi),

e czuja mniejszg satysfakcje ze swojego wygladu

e cechuje je nasilenie takich zachowan, jak przymusowe wazenie si¢, glodzenie si¢

i ciggle myslenie o swoim wygladzie.

Choroba rozwija si¢ podstepnie. Poczatkowo nie daje powoddéw do niepokoju, a nawet
sprzyja pojawieniu si¢ dobrego nastroju u chorych, polepszeniu wynikow w szkole,
poswigcaniu wigcej czasu na nauke, dazeniu do osiggniecia sukcesu, a chwalenie tadnego

wygladu réowiesnikow utwierdza ich w stuszno$ci podjetej diety. Dziewczeta chorujace na
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anoreksje najpierw stosuja rozne diety redukcyjne, licza kalorie, uprawiaja sport, co po kilku
miesigcach moze spowodowac 25% a nawet 40% utratg wagi [48]. W jej rozwoju nie mozna
poming¢ roli mediow.  Bozzola i wsp. [49] przeanalizowali mi¢dzynarodowa literature
poswiecong manipulacji zdjeciami i1 jadtowstretowi psychicznemu, zgodnie z wytycznymi
rozszerzenia PRISMA dotyczacymi przegladow zakresu, stosujac nastepujace strategie: Filtry
,Fotomanipulacji”: angielski, dziecko: 6—12 lat, mtodziez: 13-18 lat, z lat 2000-2024.
Wyszukiwanie  w  Pubmed: (,,Fotografia’[Mesh]) = AND  , Anoreksja”’[Mesh])
1 ,,Anoreksja”’[Majr], Filtry: mtodziez: 13—-18 lat, dziecko: 6-12 lat, z lat 2000-2024.
Zgodnie ze strategia przegladu literatury, dostgpne sa jedynie nieliczne i ograniczone dowody
dotyczace populacji pediatrycznej. Podobnie jak u dorostych, istnieje zwigkszone ryzyko
zaburzen odzywiania u nastolatkow regularnie udostgpniajacych selfie i praktykujacych
manipulacje zdjeciami. Nowe media spotecznosciowe i czaty online moga by¢ powigzane
Z nizszym osobistym zadowoleniem z masy ciala, wickszym dazeniem do szczuptosci
i objawami zaburzen odzywiania. Autorzy sugeruja zwigkszenie §wiadomos$ci na temat
potencjalnych zagrozen zwigzanych z manipulacjg zdjeciami wsrod dzieci 1 mlodziezy,
proponujac przeprowadzenie wigkszej liczby badan ukierunkowanych na te grupe, w celu
uzyskania konkretnych dowoddéw, kampanii spotecznych i edukacji szkolnej. Wreszcie,
korzystanie z technologii powinno by¢ czes$cig rutynowych wizyt kontrolnych u pediatry,
zwlaszcza w okresie przedpokwitaniowym [49].

Anorektycy to osoby wrazliwe, inteligentne i introwertyczne. Sg bardzo ambitni, maja
duze aspiracje i daza do doskonato$ci. Charakteryzuje je perfekcjonizm i obowiazkowosc.
Jednocze$nie sa to osoby, ktore nie wierzg w swoje umiejetnosci i chcg na kazdym kroku
udowadnia¢, ze sg najlepsze [50].

Bozzola 1 wsp. [51] do badania wiaczyli dzieci i mlodziez ponizej 18. roku zycia
hospitalizowane, z powodu jadlowstr¢tu psychicznego w okresie od 1 grudnia 2022 r. do 31
sierpnia 2024 r., Szpitalu Pediatrycznym IRCCS Bambino Gesu w Rzymie we Wtoszech,
identyfikujagc 1 analizujac potencjalne czynniki ryzyka AN. U wszystkich pacjentow
stwierdzono nasilone obawy dotyczace sylwetki i masy ciala, u 76 pacjentow (51,35%)
wspotistniejace choroby psychiczne i neurorozwojowe, u 69 (46,62%) stres zyciowy, a u 39
(26,35%) w wywiadzie rodzinnym zachowania zwigzane z jedzeniem i kontrolag masy ciata.
W badanej grupie 20,27% pacjentow nie Zyto w rodzinie o tradycyjnej strukturze. W badaniu
wykorzystano kwestionariusze Kiddie-SADS-Present 1 Lifetime Version, Coddington Life

Events Scales oraz Trauma Symptom Checklist for Children. U pacjentow z ekstremalnym
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lub cigzkim wskaznikiem jadtowstretu psychicznego czesciej wystepowaty liczne czynniki
predysponujace. Doktadniej, cztery czynniki predysponujace stwierdzono u 18,6% pacjentow
z indeksem skrajnego nasilenia, u 15,5% pacjentdw z cigzkim wynikiem oraz odpowiednio
u 10,3 1 10,6% pacjentow z umiarkowanym 1 tagodnym wynikiem. Zdaniem autordw,
kumulacja potencjalnych czynnikoéw ryzyka jest bardziej prawdopodobna w przypadkach
choroby o ci¢zkim przebiegu oraz u pacjentow hospitalizowanych z powodu anoreksji.
Sugeruja takze, ze aby uniknaé ciezkiego przebiegu choroby, konieczna jest szybka
identyfikacja czynnikdéw predysponujacych i skuteczny plan dziatania [51].
W literaturze wyrdznia si¢ dwa typy anoreksji z ktorych kazdy charakteryzuje si¢
swoistymi objawami [41,52]:
o restrykcyjny (restricting type) - osoby prezentujace ten typ, permanentnie ograniczaja
liczbe przyjmowanych kalorii i rzadko objadajg si¢, a nastgpnie prowokujg wymioty.
W ich przypadku wystepuja incydenty niekontrolowanego objadania si¢, ale nie majg
miejsca zachowania zwigzane z wydalaniem tresci pokarmowych czyli wymioty lub
stosowanie $rodkéw  przeczyszczajacych. Choroba przejawia si¢ zaréwno
w 1losciowym jak 1 jakoSciowym redukowaniu positkow. W konsekwencji moze nawet
doj$¢ do tego, ze pokarm przyjmowany bedzie jedynie w postaci ptynow. Natomiast
spozycie pokarmu w normalnej postaci doprowadzi¢ moze do chorobliwego odczucia
przejedzenia oraz takiego stanu S$wiadomosci, w ktorym spozyty positek jest
postrzegany jako zrodto natychmiastowego wzrostu tkanki ttuszczowe;j
e bulimiczny z przejadaniem si¢, zartoczno-wydalajacy (binge eating/puring type).
Cechami charakterystycznymi tego typu jest zartocznos$¢ oraz regularne wykonywanie
czynnosci zwigzanych z utratg masy ciata (np. prowokowanie wymiotow,
naduzywanie lekow przeczyszczajacych, moczopednych, stosowanie wlewow
oczyszczajacych). Osoba dotknigta anoreksja tego typu nie potrafi zapanowa¢ nad
uczuciem glodu, w zwigzku z czym przyjmuje znaczne ilo$ci pokarmu, co tylko
pozornie pozwala jej na obnizenie napigcia psychicznego. Nastepnie, kiedy tzw. ,,atak
zartoczno$ci” minal, chory odczuwa duze poczucie winy, co sprawia, ze zmusza si¢ do
pozbycia skonsumowanego jedzenia, m.in. prowokujac wymioty.
W Polsce anoreksj¢ rozpoznaje si¢ na podstawie klasyfikacji ICD-10, przyjmuje sie¢,
ze wystgpienie czterech opisanych w niej objawow $wiadczy o zaburzeniu [53]:
e spadek masy ciata ponad 15% ponizej prawidlowej lub oczekiwanej do aktualnego

wzrostu 1 wieku,
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e spadek masy ciala nastgpuje w wyniku dzialan podjetych przez chorego (np. unikanie
tuczacego pozywienia),

e postrzeganie u siebie otytosci oraz Igk przed przytyciem, co prowadzi do narzucania
sobie niskiego progu wagi ciata,

e zaburzenia endokrynne: u kobiet brak co najmniej trzech kolejnych cykli krwawien
miesigczkowych, u mezczyzn utrata zainteresowan seksualnych lub potencji.

Kryteria diagnostyczne anoreksji psychicznej wedlug ICD-10 i DSM-1V [54]:
e zmniejszenie wagi ciata lub brak przyrostu wagi (dotyczy dzieci) skutkujacy 15-
procentowym spadkiem wagi ciala w stosunku do odpowiedniej/prawidtowe; dla
danego wieku 1 wzrostu;
e lek przed otytoscia, unikanie kalorycznego jedzenia;
e zaburzona ocena wlasnego ciala;
e zaburzenia endokrynne objawiajace si¢ u kobiet w okresie dojrzatosci piciowej
zanikiem miesigczki, a u mezczyzn ostabieniem libido
Anoreksja prowadzi do wyniszczenia catego organizmu, a w efekcie do zaburzen
somatycznych, jak i psychicznych [39]. Stopien nasilenia skutkow jest zalezny od czasu
trwania choroby, poziomu niedozywienia 1 odwodnienia organizmu, ktory mial miejsce
w zwigzku z zachowaniami anorektyka. U chorych wskutek utraty masy mig$niowej i tkanki
thuszczowej rozwijaja si¢ trudnosci w termoregulacji ciata (brak tolerancji wysokich 1 niskich
temperatur). Na ciele wystepuje meszek (lanugo), skora jest wysuszona i1 nieelastyczna,
a paznokcie 1 wlosy kruche i tamliwe. Czgsto wystepuja bole zotadka, wymioty, zaparcia,
zaburzenia perystaltyki jelit. Nastgpuja zmiany w obrebie uktadu krwiono$nego, pojawiaja si¢
spadki cisnienia krwi 1 tgtna, anemia, bradykardia, moze doj$¢ do zanikéw mig$nia
sercowego, arytmii serca, zawrotow gtowy i omdlen. W obrebie uktadu migsniowo-kostnego
moga wystapic¢ osteoporoza, znaczne oslabienie sity migsni, czeste bole i skurcze miesni [39].

Trapani 1 Rubino [42] podkreslaja, ze zaburzenia hematologiczne i objawy
niestabilnosci medycznej, takie jak bradykardia, niedoci$nienie tetnicze, zaburzenia
ortostatyczne 1 zaburzenia elektrolitowe, wystepuja u 1 na 5 miodych oséb z AN
wymagajacych hospitalizacji, a prawie 40% wymaga powtornej hospitalizacji

Skutki anoreksji dotykaja takze uktadu rozrodczego, wystgpuje zanik
bezptodnosci [39].

W obrebie OUN moze dochodzi¢ do zanikoéw korowych i zanikdw istoty biate;.
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W zwigzku z fizycznym wyczerpaniem organizmu pojawiaja si¢ deficyty poznawcze:
zaburzenia koncentracji uwagi, elastyczno$ci myslenia, pamigci, zdolno$ci uczenia si¢ [39].

Anoreksji czesto towarzysza depresja, silne wahania nastrojow, bezsenno$¢,
zahamowanie popedu pilciowego. Zachowania chorego czesto prowadza do wycofania
spotecznego i licznych konfliktow z bliskimi, moga pojawia¢ si¢ mysli 1 proby samobojcze
[39].

Boozola i wsp. [55] dokonali przegladu systematycznego zgodnie z wytycznymi
rozszerzenia PRISMA dotyczacymi przegladow systematycznych, z uzyciem hasta ,,anoreksja
psychiczna” oraz nastepujacych filtrow: ,przeglad”, ,,przeglad systematyczny”, ,,wiek 0-18
lat”, ,,ostatnie 4 lata”. Przeszukiwanie strategiczne przyniosto 657 badan, z ktérych 52
uwzgledniono w niniejszej rewizji. Badania przesiewowe i sygnaty ostrzegawcze omowiono
w 23. raportach, genetyke w 12., szlaki neurologiczne w 11., czynniki srodowiskowe w 10.,
a mikrobiote jelitowa w 7. Dowody wskazuja na role predyspozycji rodzinnych, a takze
morfologii neurologicznej i szlaku w rozwoju jadtowstretu psychicznego. Mikrobiota jelitowa
zostala rowniez uwzgledniona jako potencjalny czynnik ryzyka rozwoju jadtowstretu
psychicznego ze wzgledu na ztozone bezposrednie i posrednie interakcje migdzy jelitami
a mozgiem. Autorzy sugeruja przeprowadzenie doktadnego wywiadu rodzinnego i1 osobistego,
w tym oceny psychologicznej, a takze badania fizykalnego z uwzglednieniem parametrow
auksologicznych, jako narzedzia przesiewowego podczas badan pediatrycznych w celu
lepszego okreslenia ryzyka rozwoju jadtowstretu psychicznego [55].

Celem leczenia jest uzyskanie przez pacjenta nalezytej masy ciata i odzyskanie
poczucia kontroli nad wtasnym zachowaniem i nawykami zywieniowymi [39]. Jest to proces
dhugi 1 trudny, wymagajacy wspotpracy rdznych specjalistow: internisty (to do nich
najczesciej trafiajg pacjenci w pierwszej fazie choroby i oni powinni odpowiednio pokierowac
leczeniem), psychiatry, dietetyka, psychoterapeuty, jak rowniez w zaleznos$ci od rodzaju
zaburzen towarzyszacych — kardiologa i endokrynologa [43].

Poniewaz brak jest jednoznacznych czynnikdéw ryzyka wywolujacych chorobe,
najczes$ciej niemozliwe jest podjecie leczenia przyczynowego. Za gltowne cele leczenia
anoreksji uznaje sie [43]:

e przywrocenie prawidtowej masy ciala oraz leczenie ewentualnych fizycznych nastgpstw
dlugotrwatego niedozywienia;

e leczenie problemdéw psychicznych zwigzanych z zaburzeniami odzywiania;

e probe wyeliminowania dysfunkcyjnego myslenia i zaburzonych wzajemnych relacji
z innymi osobami;
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Leczenie obejmuje [56]:

e psychoterapie (indywidualna, grupowa lub rodzinng)

e leczenie zywieniowe - dokonuje si¢ oceny sposobu zywienia, zwraca si¢ uwage na
btedy zywieniowe, liczbe i rodzaje positkow, preferencje zywieniowe osoby chorej
oraz jej cztonkdéw rodziny, dokonuje si¢ oceny stanu odzywienia (badania
antropometryczne)

e badania biochemiczne - pomiar stezenia albumin, pomiar stezenia transferryny, pomiar
stezenia prealbuminy, pomiar st¢zenia RBP (biatka wigzacego retinol - retinol binding
protein), pomiar ste¢zenia fibronektyny

e badania immunologiczne

e ustalenie zapotrzebowania wodno-energetycznego organizmu

e wybor drogi podawania sktadnikow pokarmowych w zaleznosci od stanu fizycznego
1 psychicznego osoby chorej, zdolnosci organizmu do przyjmowania pokarméw, checi
wspotpracy ze strony chorego; istnieje kilka mozliwo$ci dostarczania do organizmu
sktadnikow odzywczych: doustnie, dojelitowo, przez sonde do zotadkowa,
pozajelitowo

e farmakoterapie¢.

Uwaza sig¢, iz poczatkowo, przy umiarkowanym ubytku masy ciata, leczenie
anoreksji powinno by¢ podejmowane w trybie ambulatoryjnym [43,56].

Decyzja o ewentualnej hospitalizacji powinna by¢ podj¢ta stosunkowo wczesnie,
biorgc pod uwage stan fizyczny i psychiczny pacjentki/pacjenta, poziom lgku rodzicow
i dostepnosci odpowiednich zasobow. Nalezy wziagé¢ pod uwage [43,56]:

e przypadku braku efektow leczenia ambulatoryjnego

e stosunek wagi do wzrostu mniejszy niz 75% lub odchylenie ponizej 3 w BMI (wigksza
niz 30% utrata naleznej masy ciata);

e odwodnienie;

e zaburzenia krazenia, objawiajace si¢ niskim ci$nieniem krwi, nieregularnym,
powolnym pulsem lub ztym krazeniem obwodowym:;

e zaburzenia elektrolitowe;

e uporczywe wymioty lub wymiotowanie krwia;

e nasilona depresja;

e mysli lub préby samobojcze;

e inne powazne zaburzenia psychiatryczne;

288



Zaburzenia odzywiania u dzieci i mlodziezy _

Hospitalizacja stwarza réwniez mozliwo$¢ odizolowania chorej osoby od jej
naturalnego §rodowiska, w ktorym wyksztatcita si¢ choroba [43].

W latach 60-tych XX wieku wprowadzono behawioralne programy leczenia anoreksji.
Poczatkowo ograniczaly si¢ do przymusu lezenia w to6zku, konieczno$ci spozywania
okreslonych porcji jedzenia (lub w wypadku odmowy podawania go sondg dozotagdkow3a) do
czasu uzyskania okres$lonej masy ciata. Wprowadzenie tego rodzaju programéw, mimo iz
sprzeczne z prawami pacjenta, przyczynito si¢ jednak do spadku $miertelnosci w grupie
pacjentek z anoreksjg 1 zmniejszenia poczucia bezradnosci personelu leczacego [32].

W roku 1965 Bachrach i1 wsp; oraz Garner wprowadzili pierwszy bardziej
rozbudowany program leczenia behawioralnego. Z czasem programy te zaczely obejmowaé
rozbudowane listy tzw. przywilejow, ktore pacjenci otrzymywali po okreslonym wzros$cie
masy ciata [cyt. za 32].

Warto pamigtaé, ze motywacja do podjecia leczenia pacjentek chorych na anoreksje
jest czesto utozsamiana z motywacja do przytycia. Tymczasem zdefiniowanie celu terapii jako
majacej doprowadzi¢ do przyrostu masy ciala nasila zwykle zarowno $swiadomg nieche¢ do
leczenia, jak i nie§wiadomy opor. W zwigzku z tym znacznie lepiej jest przedstawia¢ przyrost
masy ciata nie jako cel terapii, lecz jako wyznacznik jej powodzenia [57].

Austin 1 wsp. [58] dokonali systematycznego przegladu i oceny skuteczno$ci terapii
rodzinnej skoncentrowanej na zaburzeniach odzywiania (FT-ED - eating disorder focused
family therapy) w porownaniu ze wszystkimi innymi formami psychoterapii dzieci
1 mtodziezy z jadlowstrgtem psychicznym oraz wzglednej skuteczno$ci rdznych wariantow
FT-ED (np. krotsza lub dluzsza dawka, terapia skoncentrowana na rodzicach). Kryteria
wlaczenia do badania spelniaty 23. publikacje z 18. randomizowanych badan
kontrolowanych. Interesujagce wyniki obejmowaly zmienne zwigzane z masg ciala,
psychopatologia odzywiania i stanem remisji. Wykazano, ze mtodziez otrzymujaca FT-ED
przybrala istotnie wigcej na wadze pod koniec leczenia w poréwnaniu z osobami
otrzymujacymi indywidualng psychoterapi¢. FT-ED prowadzona wytacznie z udziatem
rodzicow lub oddzielnie z udziatem rodzicow i1 dziecka oferowata korzystniejsze wyniki
dotyczace masy ciata i wskazniki powrotu do zdrowia po zakonczeniu leczenia w pordwnaniu
z skojarzong FT-ED. Zadne inne wyniki badane w metaanalizie nie byly statystycznie istotne
po zakonczeniu leczenia ani w okresie obserwacji. W opinii autorow stosowanie FT-ED
w formie taczonej lub oddzielnej/skoncentrowanej na rodzicach jest najlepsza opcja leczenia

ambulatoryjnego nastolatkéw z jadtowstretem psychicznym, gdy priorytetem jest natychmias-
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towy przyrost masy ciala. Zmienno$¢ pomiaru wynikow, w tym stosowanych narzedzi
1 wybranych punktéw czasowych, ogranicza jednak mozliwo$¢ poréwnania zaledwie kilku
badan. W zwigzku z tym korzystne bytoby ujednolicenie wytycznych dotyczacych pomiaru

1 raportowania w przysztych badaniach klinicznych [58].

Bulimia nervosa

Zartoczno$é psychiczna, bulimia psychiczna, wilczy gtod (BN- bulimia nervosa) po
raz pierwszy zostata opisana przez Geralda Russella w 1979 roku. Zwrécit uwage na
nietypowg grupe¢ pacjentek z rozpoznanym jadlowstretem, ktore nie wykazywaty obnizonej
masy ciala, ale miaty okresy niekontrolowanego objadania si¢, przeplatane gtodzeniem.
Wykazywaly tez silny lgk przed przytyciem, co zmuszato je do prowokowania wymiotow
1 stosowania $rodkow przeczyszczajacych w celu kontroli masy ciata [59]. Przypadki
prowokowania wymiotoOw znane byly juz w starozytnosci, bowiem Egipcjanie prowokowali
wymioty, aby oczy$ci¢ organizm z pozywienia, a razem ze zwrdconym pozywieniem ze
wszystkich chorob, ktére mogly mie¢ poczatek w uktadzie pokarmowym. W starozytnym
Rzymie, prowokowanie wymiotéw bylo dopuszczalne, kiedy w czasie postu spozylo si¢
positek [59].

Nazwa Bulimia nervosa pochodzi od greckiego stowa ,boulimia” — wielki glod:
,bous” —wol, byk; ,,limds” — gtod [60].

Wedhug szacunkéw bulimia wystepuje u 1-3% populacji dziewczat i mlodych kobiet
[15].

Najadanie si¢ przynosi choremu chwilowa ulge, tagodzi napigcie, wypetiajac
emocjonalng pustke, podobnie dziatanie majg tez czynnosci kompensacyjne, dajac przy tym
poczucie odzyskania kontroli nad wtasnym ciatem i procesem jedzenia. Bulimicy nadmiernie
koncentrujg si¢ na wiasnym ciele, jego wygladzie, masie, ksztalcie. Sg bardzo krytyczni
wobec wilasnego wygladu, bez wzgledu na obiektywne jego wlasciwosci, a ich samoocene
cechuja zachowania kompensacyjne i znaczna labilno$¢ (zalezna od aktualnej masy ciata i od
tego, na ile choremu udaje si¢ kontrolowac proces jedzenia) [29].

Wspolczesnie najprostszg definicjg bulimii psychicznej sg powtarzajace si¢ epizody
spozywania nadmiernych ilosci pokarmu (w tym tego nienadajacego si¢ do spozycia) w zbyt
duzych porcjach jak w normalnym positku, dla przecigtnej osoby. Pokarm spozywany jest
w bardzo krotkim czasie a nastgpnie usuwany z organizmu przez prowokowanie wymiotow,

stosowanie $srodkow przeczyszczajacych czy nadmierng aktywno$¢ fizyczng. Wyrdznia si¢
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dwa typy bulimii [15]:

o Typ przeczyszczajacy (purging type) — chory regularnie podejmuje zachowania
kompensacyjne.

e Typ nieprzeczyszczajacy (non-purging type) — chory zamiast stosowania $rodkow
farmakologicznych i wymuszania wymiotow podejmuje si¢ Scistej diety, nierzadko
gltodowki oraz intensywnie uprawia ¢wiczenia fizyczne.

Kryteria diagnostyczne bulimii psychicznej wedtug ICD-10 1 DSM-IV [15]:

e powtarzajace si¢ epizody gwaltownego objadania si¢ — spozywanie duzej iloSci
pokarmu w stosunkowo krétkim czasie, brak kontroli nad jedzeniem,;

e podejmowanie zachowan kompensacyjnych w celu uniknigcia przybrania na wadze;

e znieksztalcona samoocena uwarunkowana obawg przed otyloscia.

Osoby dotkniete bulimig charakteryzuja si¢ natomiast niestabilno$cig emocjonalng,
zmiennymi nastrojami oraz impulsywnos$cia, cz¢sto podejmuja zachowania autoagresywne
(samouszkodzenia, proby samobdjcze), nierzadko takze towarzysza im uzaleznienia od
alkoholu 1 substancji psychoaktywnych [50].

Atak bulimii rozumiany jest jako jednorazowe spozycie bardzo duzej ilosci
wysokokalorycznych produktow zywnosciowych, ale réwniez jako ,cigg tzw. sesji
jedzeniowych przerywanych przeczyszczaniem si¢”. Podczas napadu objadania si¢ chory nie
tylko spozywa pokarm pospiesznie, najczgsciej samotnie olbrzymie ilosci pokarmu, ale
czgsto zjada produkty nadpsute, niedogotowane, nierozmrozone. Bywa, ze starannie
przygotowuje si¢ do nadchodzacego ataku, gromadzi duzo produktéw, najczesciej
wysokokalorycznych, stodkich, tatwych w potykaniu oraz mozliwych do szybkiego usuniecia
z organizmu [29].

Napad objadania si¢ bywa przerywany przepetnieniem do granic mozliwosci zotadka,
bolami brzucha, pojawieniem si¢ niespodziewanie drugiej osoby czy zachowaniami
kompensacyjnymi. Po spozyciu nadmiernej ilosci pokarmu chory probuje dostgpnymi
1 akceptowanymi przez siebie Srodkami przywréci¢ kontrole nad wiasnym ciatem. Oprocz
prowokowania wymiotow, stosuje Srodki przeczyszczajace, leki obnizajgce taknienie,
okresowe gtodowki oraz intensywne ¢wiczenia fizyczne [29].

Wigkszo$¢ pacjentow dotknietych bulimig to dziewczgta, ktére nie akceptuja swojego
wygladu, nie czujg si¢ dobrze w swoim ciele 1 pragng za wszelka cen¢ polepszy¢ swoje
samopoczucie [61].

Patologiczne spozywanie pokarmoéw, w tym takze dojadanie i podjadanie migdzy
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positkami, nie dotyczy tylko dziewczat, a badania amerykanskie pokazuja, ze na to
schorzenie cierpi 10% me¢zczyzn uczeszczajacych do amerykanskich szkot typu college [62].

Klasyfikacja DSM-IV wskazuje nastepujace kryteria diagnostyczne pozwalajace na
rozpoznanie bulimii: powracajace epizody nieumiarkowanego spozywania pokarmow, ktore
charakteryzuja nast¢pujace cechy [63].:

e spozywanie pokarmow w przerywanych okresach (np. co dwie godziny)
w zdecydowanie wigkszej ilo$ci niz wigkszo$¢ ludzi zjadltaby w tym samym czasie
1 w takich samych okolicznos$ciach;

e poczucie braku kontroli w trakcie trwania epizodu;

e nawracajace zachowania kompensacyjne majace na celu zapobieganiu przybieraniu na
wadze, takie jak stosowanie lewatyw, wymiotowanie, stosowanie gltodowek, czy
intensywnych ¢wiczen fizycznych;

e nieumiarkowane spozywanie pokarmow 1 niewlasciwe zachowania kompensacyjne
pojawiajace si¢ przynajmniej dwa razy w tygodniu przez trzy miesigce;

e przywigzywanie nadmiernej uwagi do wygladu i masy ciala, ktére wptywaja na
samooceng
Stosowanie drastycznych metod kontroli wagi ciala prowadzi do bardzo powaznych

zaburzen we wszystkich sferach zdrowia i rozwoju fizycznego, psychicznego i spolecznego,
a nieleczona bulimia czgsto konczy si¢ $miercig na skutek zaburzen czynno$ci wielu
narzadow 1 uktadow, rozlegtych infekcji czy udanych prob samobojczych [64].

W przebiegu bulimii wystepuje szereg groznych powiktan somatycznych. Zaburzenia
metaboliczne, ktdre wystepuja najczesciej, to [65]: zaburzenia rytmu serca, spadek ci$nienia
tetniczego, biegunka, wzdgcia brzucha, niedroznos¢ jelit, zwiekszona diureza, postepujace
uszkodzenie nerek, hipoglikemia, state lub nasilone pragnienie, zapalne obrzeki §linianek
przyusznych, nadzerka przelyku, tylnej $ciany gardta, Zoladka, zapalenie trzustki, bol nerwu
twarzowego, choroby dzigset, erozja szkliwa i prochnica zgbow, obrazenia na grzbietach
dtoni, rozszerzenie zotadka, niedokrwistos¢, zaburzenia cyklu miesigczkowego oraz torbiele
na jajnikach. Mogg takze pojawi¢ si¢ zylaki odbytu, na skutek zazywania zbyt duzych ilosci
srodkow przeczyszczajacych, zaparcia, krwawienia z odbytu [66].

Ciekawe wyniki, dotyczace poziomu gniewu i agresji u nastolatkdéw z rozpoznaniem
bulimii psychicznej (BN), opublikowali Koposov 1 wsp. [67]. Badanie przeprowadzili na
reprezentatywnej probie miodziezy z pdinocno-zachodniej Rosji (n = 2613, wiek 13-17 lat,
59,5% kobiet) z wykorzystaniem skal samooceny. Zmienng zastepcza dla CLBS (clinical
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level of bulimia symptoms, poziom kliniczny objawdw bulimii) utworzono za pomoca Skali
Diagnostyki Zaburzen Odzywiania (Eating Disorder Diagnostic Scale). Agresje¢, gniew
i ruminacj¢ gniewu oceniano za pomoc3 Skali Cechy Gniewu (7Trait Anger Scale)
z Inwentarza Ekspresji Cechy Gniewu (State Trait Anger Expression Inventory), Skali
Ruminacji Gniewu (Anger Rumination Scale) oraz skal stworzonych do oceny agresywnego
zachowania fizycznego 1 werbalnego. Do zbadania zwigzkéw pomigdzy badanymi zmiennymi
wykorzystano wieloczynnikowg analiz¢ kowariancji. CLBS wystgpowat czgsciej u dziewczat
niz u chtopcéw (13,4% w porownaniu z 3,5%). Zwigzek z gniewem 1 agresja byt silniejszy
u obu pici z CLBS, w poréwnaniu z nastolatkami bez CLBS. W grupie CLBS chtopcy
w poréwnaniu z dziewczetami uzyskali wyzsze wyniki w zakresie agresji werbalnej
i fizycznej, ruminacji gniewu i agresji spotecznej. Zarowno w grupie CLBS, jak i bez CLBS,
wyzsze wyniki w zakresie gniewu 1 agresji byly zwigzane z wiekiem. Wyniki sugeruja, ze
agresja i ruminacja gniewu sg podwyzszone u nastolatkow z objawami BN, a zwigzek miedzy
gniewem, agresja a objawami BN moze by¢ silniejszy u chlopcow [67].

Terapia bulimii powinna przebiega¢ wielokierunkowo, a za najbardziej efektywna
uwazana jest psychoterapia, zwlaszcza poznawczo-behawioralna oraz leki o dziataniu
przeciwdepresyjnym [63,68].

Gléwnym celem terapii poznawczo-behawioralnej (CBT — Cognitive Behavioral
Thetapy) jest zmiana niepozadanych nawykow zywieniowych. Terapeuci edukujg chorych
z kontekscie rozpoznawania srodowiskowych czynnikow wyzwalajgcych reakcje objadania
sie, wprowadzaja do diety produkty, przed ktéorymi chorzy odczuwaja Igk, jednoczes$nie
kontrolujg ilo$¢ spozywanych pokarmow. Oprdcz tego pacjenci zachecani sg do prowadzenia
dziennika, dzigki ktoremu mozliwe jest analizowanie mysli, zachowan, 1 ich konsekwencji
z napadami objadania si¢ [63].

Hmatani i wsp. [69] przeprowadzili randomizowane badanie kliniczne w 7. szpitalach
uniwersyteckich w Japonii w latach od sierpnia 2022 do pazdziernika 2024 roku. W badaniu
wziely udzial kobiety w wieku od 13 do 65 lat, ktérych objawy spehiaty kryteria bulimii
wedlug Diagnostycznego 1 Statystycznego Podrecznika Zaburzen Psychicznych (piate
wydanie), miaty BMI wynoszacy 17,5 lub wigcej, miaty dostep do Internetu i1 nie stosowaty
technik CBT 1 terapii behawioralnej w ciggu ostatnich 2 lat. Zarowno grupa kontrolna, jak
1 grupa interwencyjna otrzymywaty standardowa opieke. Interwencja sktadata si¢ z terapii
poznawczo-behawioralnej (ICBT - internet-based cognitive behavior therapy) z dodatkowym

wsparciem terapeuty. Program terapeutyczny zostal dostosowany do kultury japonskiej
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1 oparty na specyficznym modelu poznawczo-behawioralnym, a jego realizacja trwata 12.
tygodni. Nasilenie bulimii, mierzone tygodniowa laczng czgstoscia epizodéw obejmujacych
napady objadania si¢ i zachowania kompensacyjne, zostato ocenione przez niezalezny zespot
oceniajgcy w warunkach zaslepionej proby na poczatku i w punkcie koncowym po 12
tygodniach interwencji. Analizy ITT przeprowadzono z wykorzystaniem liniowego modelu
mieszanego, a wielkosci efektu obliczono za pomoca d Cohena. Wyniki: Lacznie 61 kobiet
spehito kryteria kwalifikacyjne i zostato zrandomizowanych do grupy interwencyjnej (n =
31) lub grupy kontrolnej (n = 30). Uczestnicy byli przewaznie mtodzi (§redni wiek 27,8+9,0
lat), mieli prawidlowa mas¢ ciata (Srednie BMI 21,14+3,6) 1 $redni czas trwania choroby
9,3+8,8 lat. Analiza wykazata, ze ICBT istotnie zmniejszyta tygodniowa taczna czgstose
epizodow objadania si¢ i zachowan kompensacyjnych. Analizy wrazliwosci potwierdzity te
wyniki. Autorzy podkres$laja, ze w tym randomizowanym badaniu klinicznym, w grupie
interwencyjnej zaobserwowano istotne zmniejszenie objawdéw bulimii w pordwnaniu z grupa
kontrolng, co potwierdza skuteczno$¢ i akceptowalnos¢ programu ICBT prowadzonego przez
terapeute. Wyniki sugeruja, ze wlaczenie ICBT prowadzonego przez terapeut¢ do
standardowej opieki moze potencjalnie poprawi¢ dostepnos¢ skutecznych opcji leczenia dla

kobiet z bulimig [69].

Zespol kompulsywnego objadania si¢

Zespot kompulsywnego objadania si¢ (binge eating disorder - BED) ma takze inne
polskie okreslenia, jak: zespdt gwattownego objadania si¢ czy zespdt kompulsywnego
jedzenia [61].

Opisany zostat w latach 50., w grupie oséb otytych, ktére napadowo objadaty sig, ale
nie stosowaly jednak zadnych metod pozbycia si¢ zjedzonego pokarmu [61].

BED w populacji amerykanskiej wynosi 1,5-3% [7]. BED uwazane jest za trzecie,
obok anoreksji 1 bulimii psychicznej, specyficzne zaburzenie odzywiania si¢, taczace objawy
charakterystyczne dla uzaleznienia oraz zartoczno$ci psychicznej. Podjgto tez probe
wyodrebnienia subkategorii BED, ze wzgledu na wystgpowanie u pacjentow zaburzen
nastroju lub naduzywania substancji psychoaktywnych [61].

Kjeldbjerg 1 Clausen [70] podjeli si¢ proby oszacowania czestosci wystepowania
zaburzenia objadania si¢ (BED) i subklinicznego BED u dzieci 1 mlodziezy. Odpowiednie
artykuty przeszukiwali w bazach danych PubMED 1 PsycINFO. Artykuly zostaty wiaczone,
jesli mierzyty BED, subkliniczne BED, napadowe objadanie si¢ i/lub utrate kontroli nad
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jedzeniem w probach do 20. roku zycia lub ze $rednig wieku ponizej 20. lat. Metaanalizg
objeto 39. badan. Dwie metaanalizy wykazaly ogdlng szacowana czesto$¢ wystepowania
BED na poziomie 1,32% i subklinicznego BED na poziomie 3,0% u dzieci i mtodziezy. Na
wyniki wptyneta duza heterogenicznos¢. Potencjalnymi zrodtami heterogenicznosci wynikow
BED byty waga uczestnikow i rodzaje proby, a takze poziom ryzyka bledu systematycznego
w uwzglednionych badaniach. BED wydaje si¢ wystgpowaé rownie czgsto u dzieci
i miodziezy, co jadlowstr¢t psychiczny i bulimia. W zwiagzku z tym leczenie BED 1 jego
objawéw u mtodszych populacji powinno by¢ traktowane priorytetowo, tak samo jak
w przypadku jadtowstretu psychicznego i bulimii psychicznej [70].

Celem badania Nagaty i wsp. [71] bylo zbadanie zwiazkéw miedzy cechami
socjodemograficznymi a BED i napadami objadania si¢ w duzej, ogdlnokrajowej kohorcie
10-14-letnich nastolatkow w Stanach Zjednoczonych. Autorzy przeprowadzili analiz¢
przekrojowa dwuletnich danych z badania Adolescent Brain Cognitive Development (ABCD)
(2018-2020), ktore objeto 10 197 nastolatkéw w wieku wczesnej adolescencji (10-14 lat,
srednio 12 lat). W tej wczesnej probie nastolatkow (48,8% kobiet, 54,0% biatych, 19,8%
Latynosow/Hiszpanow, 16,1% czarnoskorych, 5,4% Azjatow, 3,2% rdzennych Amerykanow,
1,5% innych), czestos¢ wystgpowania BED 1 napadow objadania si¢ wyniosta odpowiednio
1,0% i 6,3%. Identyfikacja jako gej lub biseksualista (w poréwnaniu z heteroseksualistami;
skorygowany iloraz szans [AOR - adjusted odds ratio]: 2,25, 95% CI 1,01-5,01) oraz dochdd
gospodarstwa domowego ponizej 75 000 USD (AOR: 2,05, 95% CI: 1,21-3,46) wiazaty si¢
z wigkszym prawdopodobienstwem wystapienia BED. Bycie me¢zczyzng (AOR: 1,28, 95%
CI: 1,06-1,55), pochodzenie rdzennoamerykanskie (AOR: 1,60, 95% CI: 1,01-2,55), dochod
gospodarstva domowego ponizej 75 000 USD (AOR: 1,34, 95% CI: 1,08-1,65) lub
identyfikowanie si¢ jako osoba homoseksualna lub biseksualna (AOR dla odpowiedzi ,, Tak”:
1,95, 95% CI: 1,31-2,91 1 AOR dla odpowiedzi ,,Moze”: 1,81, 95% CI: 1,19-2,76) wigzato si¢
z wyzszym prawdopodobienstwem wystepowania zachowan objadania si¢. W opinii autorow,
te kilka zmiennych socjodemograficznych wykazalo istotne powigzania z zachowaniami
objadania si¢, co moze stanowi¢ podstawe¢ do ukierunkowanych badan przesiewowych,
profilaktyki i kampanii edukacyjnych dotyczacych BED wsrdd wezesnej adolescencji [71].

Via i Contreras-Rodriguez [72] podkres$laja, ze podprogowe zaburzenia BED (sBED)
wystepuja jeszcze czesciej u mtodziezy niz BED i uwazaja, ze istotne jest lepsze zrozumienie
wynikéw badan mézgu zwigzanych z BED 1 sBED, w kontekscie okreséw krytycznych dla

rozwoju neurologicznego. Uwazaja, ze istnieje potrzeba wczesnej identyfikacji 0sob z sBED,
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u ktorych istnieje ryzyko rozwoju BED w stadiach rozwoju neurologicznego, gdy istnieje
duze prawdopodobienstwo zapobiegania. Potrzebne sg jednak dalsze badania neuroobrazowe
z wykorzystaniem probek pediatrycznych sBED/BED [72]. Badania neuroobrazowania
pokazuja, ze w BED wystepuja zmiany w obwodzie kortykostriatalnym podobne do
obserwowanych w przypadku naduzywania substancji psychoaktywnych [73].

Dane pochodzace z badan Martin i wsp. [74] od 83 dzieci ($redni wiek 9,9 + 0,60 lat)
z objawami BED (57% dziewczat) i 123 uczestnikow grupy kontrolnej (52% dziewczat -
sredni wiek 10+0,60 lat) uzyskano z 4.0. wersji bazowej badania Adolescent Brain Cognitive
Development Study. Do analizy danych z préb antycypacyjnych zadania opdznienia bodzca
pienigznego wykorzystano techniki teorii graféw oparte na zadaniach. Poréwnano
wlasciwosci  sieci 1 weztow migdzy grupami. Grupa BED-S wykazata zmiany
w wiasciwosciach topologicznych zwigzanych z podsiecig czotowo-prazkowiowa, takie jak
zmniejszona wydajno$¢ weztow w zakrecie czolowym goérnym, jadrze potlezacym, skorupie,
oraz w prawidlowych wzorcach réznic ptciowych w zakresie tych wilasciwosci, takich jak
ostabiony wzorzec pomiedzy-centralnoscia w jadrze potlezacym u dziewczat (wigkszy niz
u chtopcow) obserwowany w grupie kontrolnej. Odmienne wlasciwosci sieci 1 wzorce rdznic
plciowych u dzieci w okresie przedpokwitaniowym z BED-S sugeruja dysregulacje
w uktadzie nagrody w porownaniu z grupa kontrolng [74].

Wedlug klasyfikacji zaburzen psychicznych DSM-IV istotg tego zaburzenia jest utrata
kontroli nad ilo$cig spozywanych pokarméw oraz brak zachowan kompensacyjnych, takich
jak np. prowokowanie wymiotow czy przeczyszczanie si¢ [61,75].

Zgodnie z kryteriami DSM5 BED (kod: 307.51) charakteryzuja si¢ nawracajacymi
epizodami objadania si¢, ktore sg zwigzane z poczuciem braku kontroli nad jedzeniem i1 od
czuwaniem znacznego niepokoju. Warunkiem zdiagnozowania BED jest wystapienie co
najmniej nastepujacych wskaznikéw uposledzonej kontroli [29,75]:

e jedzenie az do uczucia dyskomfortu mimo nieodczuwania gtodu,

e szybkie, tapczywe jedzenie, przypominajace pochlanianie, wrzucanie w siebie
pokarmu;

e spozywanie jednorazowo duzej ilosci jedzenia,

o jedzenie szybciej niz zwykle,

e jedzenie w samotnosci z powodu zawstydzenia oraz poczucia wstretu,

wina lub obnizenie nastroju po objadaniu sig.

e pochtanianie duzej ilosci pokarméw bez fizycznego uczucia glodu.
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BED to zaburzenie odzywiania polegajace na niekontrolowanym spozywaniu duzych
positkdbw bez odczuwania fizycznego glodu. Jest jedng zform uzaleznien zwigzanych
z jedzeniem. Kompulsywne objadanie si¢ wiaze si¢ z okresowa utratg kontroli nad ilo$cig
spozywanych positkow oraz wyraznie szybszym tempem jedzenia spozywanych pokarmow
az do wystapienia objawdéw przejedzenia. Czynno$¢ ta zwykle wykonywana jest
w samotnosci 1 ukryciu, a towarzyszy jej uczucie wstydu i winy [75,76,77].

Chory nie dopuszcza do przeczyszczania si¢ ,ani nie wykonuje ¢wiczen fizycznych,
w konsekwencji systematycznie przybiera na wadze i staje si¢ otyly. Z tego wzgledu BED
jest najczesciej diagnozowane w populacji osob otytych [61,68].

Charakterystyczna cecha osob z zespotem BED jest deficyt umiej¢tno$ci wyrazania
wiasnych emocji, ztosci, niepokoju, napigcia. Chorzy objadaja si¢ w niekontrolowany sposob,
co daje im poczucie winy 1 skutkuje przejsciem na diete. Jednakze proby zapanowania nad
niepohamowanym apetytem konczg si¢ niepowodzeniem, co staj¢ si¢ kolejnym powodem
frustracji, zto$ci i ,,zajadania” tych emocji [29,68].

Stwerad 1 wsp. [78] w badaniu Adolescent Brain Cognitive Development (ABCD)
w oparciu o BMI okreslali wzorce tacznosci funkcjonalnej (FC - functional connectivity)
w sieciach kontroli hamujacej 1 nagradzania u dzieci w wieku przedpokwitaniowym z BED
i bez BED. Autorzy stwierdzili, ze BED charakteryzuje si¢ zmniejszong tacznoscig mi¢dzy
siecig nagrody a obszarami sieci trybu domys$lnego, niezaleznie od masy ciata. Stwierdzono
roOwniez zmniejszong tacznos¢ w obwodach czotowo-migdatowych, co jest konsekwentnie
powiazane z uposledzong zdolno$cig regulacji emocji. Wyniki badania potwierdzaja, ze
zmiany w mechanizmie kory mézgowej miedzy siecig nagrody a siecig trybu domys$lnego
moga by¢ szczegolnie zalezne od obecnosci BED, a nie od masy ciata [78].

Chu 1 wsp. [79] zwracajg uwage, na fakt, ze negatywne doswiadczenia w dziecinstwie
(ACE - Adverse childhood experiences) sa powszechne 1 wiaza si¢ z negatywnymi skutkami
zdrowotnymi. Autorzy dokonali oceny zwigzkéw pomigdzy ACE a BED w duzej, krajowej
kohorcie 9-14-letnich nastolatkbw w wieku wczesnej adolescencji w USA. Przeanalizowali
prospektywne dane kohortowe z badania Adolescent Brain Cognitive Development (ABCD)
(N = 10 145, 2016-2020). W badanej probie (49% kobiet, 46% mniejszosci
rasowych/etnicznych) 82,8% nastolatkow zglosilo co najmniej jedno zdarzenie ACE,
au 1,2% zdiagnozowano BED po dwuletniej obserwacji. Srednia liczba ACE byta wyzsza u
0s0b z rozpoznaniem BED w poréwnaniu z osobami bez rozpoznania (2,6 = 0,14 vs. 1,7 +

0,02). Zwigzek miedzy liczba zdarzen ACE a BED ogoélnie wykazywat zalezno$¢ dawka-
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odpowiedz. Jedno zdarzenie ACE (skorygowany iloraz szans [aOR] 3,48, 95% przedziat
ufnosci [CI] 1,11-10,89), dwa zdarzenia ACE (aOR 3,88, 95% CI 1,28-11,74) oraz trzy lub
wiecej zdarzen ACE (aOR 8,94, 95% CI 3,01-26,54) byly powigzane z wyzszym
prawdopodobienstwem wystgpienia BED w dwuletniej obserwacji. Po stratyfikacji wedtug
rodzajow zdarzen ACE, historia choréb psychicznych w rodzinie (aOR 2,18, 95% CI 1,31-
3,63), przemoc w rodzinie (aOR 2,43, 95% CI 1,42-4,15) oraz przestepczos¢ w rodzinie (aOR
2,14, 95% CI 1,23-3,73) byly najbardziej powigzane z wystgpowaniem BED w dwuletniej
obserwacji. Wyniki badania pozwalaja na stwierdzenie, ze dzieci 1 mlodziez, ktore
doswiadczyly ACE, zwlaszcza w kontek$cie probleméw rodzinnych, maja wigksze ryzyko
wystapienia BED [79].

W przypadku kompulsywnego objadania si¢ charakterystyczne sg dwie rézne postawy
rodzicow [75,76,77]:

e odrzucajaca — wowczas w przejadaniu si¢ dzieci widzg mozliwos¢ kompensacji braku
akceptacji 1 uczucia odrzucenia;

e wystepujagca przy przekarmianiu, to przekonanie, iz dziecko wymaga dodatkowe;j
ochrony, wyrazanej w nadmiernym karmieniu.

W celu zdiagnozowania zespotu kompulsywnego jedzenia najczesciej stosuje sie
narzgdzia samoopisowe (ankiety, skale lub kwestionariusze z pytaniami odnoszacymi si¢
bezposrednio lub posrednio do kryteridéw diagnostycznych BED). Powszechnie stosowana jest
Binge Eating Scale, badajaca zarowno aspekty behawioralne zaburzenia (np. szybkie
jedzenie), jak i1 poznawcze (np. negatywne przekonania na swoj temat). Narzedzie to
stosowane jest przede wszystkim w celu wyodrgbnienia pacjentow kompulsywnie
objadajacych si¢ z populacji osob otylych [61].

Najbardziej narazone nato zaburzenie sg nastolatki z niskg samoocena, odrzucone
przez rowiesnikoéw, ktdre nie potrafig radzi¢ sobie ze stresem. Leczeniem tego zaburzenia
odzywiania zajmujg si¢ specjalne zespoly terapeutyczne zlozone z psychologa, dietetyka,
lekarza i fizjoterapeuty [75,76,77].

BED powinno si¢ réznicowa¢ z bulimia nervosa 1 przejadaniem si¢. W BED nie
wystepuja zachowania kompensujace napady objadania si¢ [80].

Osoby dotknigte BED, za Brown i wsp. [81] czesciej popelniajg samobdjstwa
w poréwnaniu z osobami bez BED (33,3% vs 19%)).

Za powiktania kompulsywnego objadania si¢ uwaza si¢ m.in. [75,80,82]:
e podwyzszone cisnienie krwi,
e chorobe niedokrwienng serca,
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o dyslipidemig,
o zaburzenia gospodarki weglowodanowej, w tym cukrzyca typu 2.

Nalezy tez pamigtaé, ze niekontrolowane laknienie moze by¢ skutkiem ubocznym
stosowania niektorych lekow, roznych zaburzen endokrynologicznych lub uwarunkowanych
genetycznie zespotow (np. zespot Pradera 1 Williego) [75,76,77].

Leczenie BED obejmuje [75,83]:
e terapi¢ poznawczobehawioralng,
o redukcje masy ciata w przypadku nadwagi lub otylosci
o farmakoterapi¢: lisdeksamfetaming i selektywnymi inhibitorami wychwytu zwrotnego

serotoniny

Zespol jedzenia nocnego

Zespot jedzenia nocnego (NES - Night Eating Syndrome), to wieczorna zartoczno$¢,
ktora wigze si¢ z brakiem porannego taknienia [80].

Po raz pierwszy nietypowy wzorzec odzywiania podczas snu opisali 1 jako pierwsi
uzyli okreslenia NES w 1955 roku Stunkard, Grace i Wolff w grupie pacjentéw badanych
w klinice cierpiacych z powodu otylosci [75,84].

Zespdt nocnego jedzenia wystepuje u ok. 1,5% oséb w populacji ogdlnej, u 0sob
otylych wynosi okoto 8,9—10%, natomiast w grupie badanych z prawidlowa masa ciata
u okoto 0,4%, za$ u os6b otytych 7,9-15% [85].

Zespot jedzenia nocnego w klasyfikacji DSM-IV jest zaliczany do parasomnii nREM
[86]. Klasyfikacja ICD-10 nie wyodrebnia NES. W ICD-10 zaburzenia odzywiania oraz
zaburzenia snu znajduja si¢ w dziale zatytulowanym: Zespoty behawioralne zwigzane
z zaburzeniami fizjologicznymi [53]. NES w klasyfikacji DSMS5 umieszczono w kategorii
»inne okre§lone zaburzenia jedzenia i odzywiania si¢” (kod: 307.59) [7].

Chorzy z NES, w przeciwienstwie do 0sob z zaburzeniem odzywiania si¢ zwigzanym
ze snem, sg Swiadomi przyjmowania pokarmow 1 pami¢taja t¢ czynnos¢. Przewaznie
odczuwajg dyskomfort, problemy w codziennym funkcjonowaniu, obnizenie nastroju,
zaburzenia snu, kontroli i natr¢tng potrzebe jedzenia do tego stopnia, Ze nie sg w stanie zasngc
bez uprzedniego spozycia dodatkowego positku [80]. Objawy, ktére powinny zaniepokoic to:

e jedzenie w nocy lub tuz przed snem, nawet gdy nie jestes glodny/a,
e brak apetytu rano — pomijanie $niadan,

e problemy ze snem, trudno$ci z zasnigciem lub czeste wybudzanie sie,
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e obnizony nastr6j wieczorem i w nocy,
e poczucie wstydu lub winy po nocnym jedzeniu,
e brak kontroli nad tym, co i kiedy si¢ je.

Nocne objadanie si¢ zwigzane jest z wystgpieniem przynajmniej jednej z opisanych
wytycznych [46]:

e co najmniej 25% dziennego pokarmu zostaje skonsumowane po ostatnim wieczornym
positku, np. po kolacji

e epizod nocnego objadania si¢ wystepuje przynajmniej dwa razy w tygodniu, osoba ma
swiadomo$¢ tego, ze wzorzec odzywiania ktory stosuje jest nieprawidtowy

1 podejmuje probe ograniczania positkow w godz. wieczornych i nocnych

Oprécz tego musza zostaC spetlnione co najmniej trzy z wymienionych kryteriow
[46,75,85]:

e poranna anoreksja,
e bezsennos$¢, cheé jedzenia pomiedzy kolacja a pora snu,
e potrzeba jedzenia w celu zasniecia lub powrotu do snu,
e obnizony nastroj, najczesciej w nocy
Niektore badania, za Michalska 1 wsp. [80] sugeruja, ze NES:
e spowodowane jest przez opoznienie okotodobowego rytmu przyjmowania pokarméw
przy prawidlowym rytmie snu i czuwania;
e brakiem kontroli nad zachowaniami;
e moze mie¢ podloze serotoninergiczne, poniewaz wykazano zwigkszong aktywno$¢
transporterow serotoninowych w srodmoézgowiu,

Stwierdzono, ze u okoto 1/3 cierpiagcych na zaburzenia odzywiania, takie jak
anoreksja, bulimia czy BED, wspotistnieje NES [87]. W badaniu Greeno 6. sposrdd 40.
pacjentow cierpigcych na BED przyznalo si¢ do spozycia positku nocg [88].

Przyczyny NES nie sa w pelni poznane, ale wydaja si¢ obejmowa¢ desynchronizacje
rytméw przyjmowania pokarmu i snu [85]. U pacjentéw z NES st¢zenie leptyny (,,hormonu
syto$ci”’) zazwyczaj zmniejsza si¢ w nocy, co moze skutkowa¢ nocnymi przebudzeniami,
ktorym towarzyszy spozywanie pokarmu. Opisano rowniez u nich obnizenie poziomu greliny
(,,hormonu gtodu”). Prawdopodobnie w procesie desynchronizacji w NES odgrywa role takze
niski poziom melatoniny [85].

Lepley 1 wsp. [89] przeprowadzili przeglad literatury od 2003 roku do 2022,

korzystajac z baz PubMed i Google Scholar. Hasta wyszukiwania to ,,zespét nocnego
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jedzenia” oraz ,student”, co dato 23 artykuly uznane =za istotne dla przegladu.
Przeprowadzono reczne przeszukanie literatury, uzywajac wytacznie stowa ,,zespdt nocnego
jedzenia”, aby zidentyfikowa¢ wszelkie dodatkowe badania nieuwzglednione w poczatkowym
wyszukiwaniu. To wyszukiwanie przyniosto dodatkowe 4. interesujace artykuly, w tym te
dotyczace opcji leczenia. W koncowym przegladzie uwzgledniono tacznie 25 badan.
Wykazano, ze pacjenci w okresie dojrzewania cierpiacy na takie schorzenia, jak depresja,
zaburzenia odzywiania, bezsenno$¢ i wysoki poziom stresu, powinni by¢ monitorowani pod
katem rozwoju objawdéw nocnego jedzenia. Dzieci matek z NES powinny by¢ rowniez
monitorowane w okresie dojrzewania, poniewaz wigze si¢ to z wyzszym ryzykiem. Co
ciekawe, podwyzszony BMI nie byt zwigzany z wystepowaniem NES w okresie dojrzewania.
Autorzy uwazaja, ze pacjenci z grupy ryzyka powinni by¢ leczeni farmakologicznie, a osoby
z rozpoznaniem NES moga potencjalnie by¢ leczone terapia poznawczo-behawioralng i/lub
selektywnymi inhibitorami wychwytu zwrotnego serotoniny. Sugeruja takze, ze NES to
jednostka kliniczna wymagajaca dalszych badan, zwlaszcza w odniesieniu do nastolatkow
1 rozwoju objawow w okresie wchodzenia w dorostos¢ [89].

Do skriningu pacjentéw pod katem NES oraz pomocy w ocenie wynikow ich leczenia
zaleca si¢ stosowanie odpowiednich metod wykrywania i kontrolowania efektow leczenia,
w tym Night Eating Questionnaire [85,90].

NES nalezy réznicowaé z bulimia nervosa, zaburzen z napadami objadania si¢ [80].

Tak jak w przypadku innych zaburzen odzywiania si¢, kluczowa role w leczeniu NES
odgrywa pomoc psychologiczna i psychoterapia [80].

Stwierdzono, za Pinto i wsp. [85], ze $rodki serotoninergiczne i interwencje
psychologiczne, w szczegolnosci terapia poznawczobehawioralna, okazaly si¢ skuteczne
w leczeniu NES. Rozwazane jest takze stosowanie pochodnej melatoniny — agomelatyny
(agonisty receptorow melatoninowych — MT1 1 MT2) [85]. Wykazano znaczng poprawe
w zakresie objawow NES po stosowaniu sertraliny i opisano rowniez przypadek skutecznego

leczenia topiramatem [80].

Ortorexia nervosa

Ortoreksja (ON- Orthorexia nervosa, z gr. ,,ortho” — prawidlowy, wlasciwy; ,,orexis” —
apetyt, pozadanie) jest pojeciem wprowadzonym w 1997 roku przez amerykanskiego lekarza
Stevena Bratmana, definiowanym jako patologiczna fiksacja na spozywaniu wilasciwej

1 zdrowej zywnosci [91-94]. Ortoreksja nie jest ujeta w klasytikacji chorob ICD10 [95] oraz
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DSMS5 [7,96,97].

Celem badania Yildirim i wsp. [98] bylo okreslenie rozpowszechnienia ON ws$rod
tureckich uczniow szkot srednich w wieku 1418 lat oraz zbadanie potencjalnych korelatow
tego schorzenia klinicznego. W fazie wstepnej 1784 nastolatkbw wypehito Formularz
Danych, Inwentarz Ortoreksji (ONI - Orthorexia Nervosa Inventory) oraz Skale Stylu
Rodzicielskiego (PSS - Parent Style Scale), podczas gdy ich rodzice wypetnili wersje
rodzicielska zrewidowanej Skali Leku i Depresji Dziecka (RCADS - the revised Child Anxiety
and Depression Scale). Nastepnie przeprowadzono wywiad kliniczny 1 wypetniono
kwestionariusz ,,Kiddie-Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia for School Aged
Children, Present and Lifetime Version” (KD-SADS-PL) u 9. nastolatkbw z wysokim
ryzykiem ON w celu oceny chordb wspotistniejacych. Badanie wykazato rozpowszechnienie
ON na poziomie 0,5%, z czego 0,3% u chlopcdéw 1 0,6% u dziewczat. Zamieszkiwanie na wsi,
stosowanie suplementow diety 1 posiadanie zwierzat domowych korelowaly z wyzszymi
wynikami ONI. Objawy OCD i zaburzenia lekowego z napadami paniki (odpowiednio
B =0,307, p <0,001 1 B=0,165, p = 0,018), podwyzszone BMI i wyniki w zakresie leku
byly zwigzane z podwyzszonymi wynikami ONI. Autorytarne rodzicielstwo bylo istotnie
zwigzane z catkowitymi wynikami ONI (B = 1,69, p = 0,018) [98].

Bartman i Knight [99] utrzymuja, ze osoby dotkniete ortoreksja unikaja spozywania
niektoérych pokarméw i/lub okreslonych sposobow przetwarzania zywnosci (np. gotowania,
smazenia, mrozenia), gdyz uwazaja, ze sa one szkodliwe dla zdrowia. Obsesyjnie skupiajg si¢
na jako$ci 1 sposobie przygotowania positkéw, S$ciSle przestrzegaja zasad dotyczacych
wygladu i sktadu pokarméw [99]. Ortoreksje cechuje [91,91,100]>

e nadmierne poswigcanie uwagi kwestiom zwigzanym z zywnos$cig, cala swoja
aktywno$¢ na planowanie diety 1 zdrowego trybu Zycia, ignorujac prace oraz zycie
towarzyskie.

e restrykcyjna dieta,

e perfekcjonizm,

e wspoOtwystepowanie leku,

e potrzeba kontroli,

e sztywno$¢ zachowan i rytuatdéw zwigzanych z przygotowaniem positkow.

Kryteria diagnostyczne dla ortoreksji [46,94] obejmuja:
e wystgpowanie uporczywych obsesji, np. mySlenie o planowaniu positkow,

powtarzajace si¢ czynno$ci, np. rytualne przygotowanie positkdw, wazenie
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produktow;

e zaburzenia funkcjonowania spotecznego i1 niska jako$¢ zycia w konsekwencji
natrectw;

e kompulsywne zachowania lub/i psychiczne zaabsorbowanie dotyczace restrykcyjnych
praktyk zywieniowych uwazanych za sprzyjajace optymalnemu zdrowiu;

e naruszenie wlasnych zasad zywieniowych powoduje wystepowanie nadmiernego lgku
przed choroba, odczuwanie dolegliwosci fizycznych, ktérym towarzyszy Ilek
1 poczucie wstydu;

e ilo$¢ stosowanych ograniczen zywieniowych nasila si¢ w miar¢ uplywu czasu i moze
doprowadzi¢ do eliminacji catych grup pokarméw lub/i catkowitego ograniczenia
przyjmowania jedzenia, co jest uznawane za oczyszczajace i1 detoksykacyjne. Ta
eskalacja dziatan prowadzi najczesciej do utraty masy ciata, jednocze$nie pragnienie
redukcji masy ciata jest nieobecne badz ukryte;

e tendencje perfekcjonistyczne, wystepowanie potrzeby kontroli, sztywno$¢ zachowania
1 wystepowanie rytualow zwigzanych z przygotowywaniem positkow.

Ortoreksja jest zwigzana z okreslonym wzorcem reakcji emocjonalnych i typem
osobowosci, zwlaszcza poczuciem kontroli nad zyciem osigganym poprzez restrykcyjng dietg.
Wysoka czgstos¢ wystepowania zaburzenia jest skutkiem promocji tendencji epoki
postmodernizmu:  koncentracja na  wygladzie zewngtrznym oraz = wzrastajagcym
zainteresowaniu zdrowiem. Restrykcje dietetyczne stosowane w ortoreksji prowadza przede
wszystkim do konsekwencji [80,91,92,100]:

e somatycznych: niedobor skladnikow pokarmowych, niedozywienie z powodu
restrykcyjnej diety,

e psychicznych: zaburzenia funkcjonowania spotecznego spowodowane izolacja
1 strachem przed brakiem akceptacji przez otoczenie badz niemoznos$cig spozywania
positkdw w miejscach publicznych, a w rezultacie takze do ograniczen o charakterze
spolecznym.

Ortoreksja wigze si¢ z przezywaniem napie¢ oraz lgkow powigzanych z mozliwoscia
przyswojenia niewtasciwych substancji odzywczych, pozywienia zawierajagcego konserwanty,
weglowodowany, cukry proste, dodatki chemiczne 1 inne [101].

Celem badania D'Urso i wsp. [102] byto zbadanie wptywu relacji rodzicéw i regulacji
emocjonalnej na tendencje do ortoreksji (ON) u nastoletnich sportowcéw. Uczestnikami byto

303 nastolatkow w wieku od 15 do 17 lat, z ktérych 139 uprawialo sport wyczynowy, a 164
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nie. Zastosowano trzy kwestionariusze samooceny w celu oceny ortoreksji (ORTO-15), relacji
z rodzicami (Inwentarz Przywigzania Rodzicielskiego i Rowiesniczego) oraz regulacji emocji
(Kwestionariusz Regulacji Emocji). Wyniki podkres$laja, ze osoby uprawiajace sport
prezentowaly wyzszy poziom ortoreksji, niecodpowiednie relacje z rodzicami, a takze wigksze
trudnos$ci z regulacja emocji. Ponadto nieodpowiednie relacje rodzicow przyczyniaty si¢ do
rozwoju ortoreksji, podczas gdy ekspresyjna regulacja emocji posredniczyta w tej relacji.
Wyniki te podkreslaja, jak tendencje do rozwoju ON u sportowcdéw sa powigzane
z niewlasciwym zarzadzaniem emocjami w polaczeniu z nieodpowiednimi relacjami
z rodzicami w zakresie komunikacji 1 uczu¢ [102].

Rzeszutek 1 wsp. [103] analizowali, w reprezentatywnej ogolnopolskiej probie
Polakéw (n = 3557), wymiary ON w pordéwnaniu z HO (healthy orthorexia) oraz
predykcyjng role negatywnych doswiadczen z dziecinstwa (ACE - adverse childhood
experiences). Ponadto, badali mediacyjna rol¢ aleksytymii, ucielesnienia i poziomow unikania
dos$wiadczania w tym powigzaniu. Wymiary ortoreksji (HO, ON) oceniano za pomoca Skali
Ortoreksji Teruela (the Teruel Orthorexia Scale), natomiast ACE za pomocg Kwestionariusza
Negatywnych Doswiadczen z Dziecinstwa (Adverse Childhood Experiences Questionnaire).
Poziom aleksytymii mierzono za pomocg Skali Aleksytymii Toronto (the Toronto Alexithymia
Scale), unikania doswiadczalnego za pomocg Kwestionariusza Akceptacji i Dzialania
(Acceptance and Action Questionnaire) oraz intensywnosci uciele$nienia za pomocg Skali
Doswiadczenia Ucielesnienia (Experience of Embodiment Scale). Analiza skupien
zidentyfikowala dwa charakterystyczne profile ortoreksji w calej probie, tj. HO (n = 469)
1 ON (n=1217), a takze trzy posrednie profile HO/ON (n = 1871). Liczba ACE przewidywata
tendencje do ON, w przeciwienstwie do zachowan HO u uczestnikow. Zaobserwowano
rowniez mediacyjng role aleksytymii, unikania doswiadczalnego i ucielesnienia w zwigzku
miedzy ACE a ON. Wyniki badania sugeruja, ze ortoreksja to wielowymiarowy styl
odzywiania ksztaltowany przez czynniki spoleczno-kulturowe. Negatywne doswiadczenia
z dziecinstwa moga by¢ powigzane z zachowaniami ON poprzez mediacj¢ czynnikow
psychologicznych, takich jak unikanie do§wiadczalne, aleksytymia i ucielesnienie. W zwigzku
z tym, skuteczna edukacja i wsparcie ze strony grupy sa niezbedne do radzenia sobie
z tendencjami do ON [103].

W literaturze ortoreksja psychiczna jest opisywana jako spektrum zaburzenia
obsesyjno- kompulsywnego, zaburzenie odzywiania lub zaburzenie somatoformiczne [46,92].

Motywacja do podjecia zdrowego sposobu odzywiania moze sta¢ si¢ che¢ uniknigcia
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zachorowania na powazng chorobe, poprawa kondycji fizycznej czy dazenie do pozbycia si¢
szkodliwych nawykéw zywieniowych zachodniej diety [91,92].

Podkresli¢ trzeba, ze nie w kazdym przypadku tego typu zachowanie osigga poziom
patologiczny. Ortoreksja zaczyna si¢ w momencie, gdy dieta staje si¢ ucieczka od zycia —
codzienna aktywno$¢ zdominowana =zostaje przez planowanie, kupowanie oraz
przygotowywanie positkow. Kazde odstgpstwo od rezimu zwigzane jest z lgkiem i poczuciem
winy, ktore pociaga za sobg zaostrzenie diety [91,92].

Obecnie istnieje kilka testow utatwiajgcych rozpoznanie ortoreks;ji:

e test Bratmana - odpowiedz twierdzaca na 4 sposrod 10 pytan tak/nie §wiadczy

0 zagrozeniu ortoreksjg) [99],

e test ORTO15 - nieco bardziej rozbudowany, sktada si¢ z 15 twierdzen opartych na

skali typu Likerta: zawsze, czesto, czasem, nigdy) [104],

e niemiecki test Diisseldorf Orthorexia Scale [105].

Podstawe leczenia ortoreksji powinna stanowi¢ racjonalna dieta zbilansowana przez

wywalifikowanego dietetyka w celu wyrownania niedoboréw pokarmowych, a takze

psychoterapia oraz wsparcie najblizszych [91].

Zespol unikania przyjmowania pokarmu (AFRID)

AFRID (avoidant/restrictive food intake disorder) wyodrebniony zostal jako
jednostka nozologiczna w 2013 roku w Kryteriach Diagnostycznych Zaburzen Psychicznych
(The Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders 5 — DSM-5) [106] oraz w 2019
roku  w Klasyfikacji  Zaburzen Psychicznych 1 Zaburzen  Zachowania  wedtug
Migdzynarodowej Statystycznej Klasyfikacji Chordéb i Probleméw Zdrowotnych (7he
International Classification of Diseases 11th Revision —ICD-11) [107].

Wczesniej klasyfikowano je jako ,,zaburzenia odzywiania w niemowlectwie
1 wezesnym dziecinstwie” lub jako ,,zaburzenia karmienia” [95].

Szacuje si¢, ze obraz kliniczny zaburzen karmienia stwierdza si¢ u 1-5% dzieci
[108,109]. Moze to by¢ jednak obarczone potencjalnym biedem, z racji heterogennosci
kryteriow  diagnostycznych, roznorodnosci stosowanych definicji oraz uzywania
z piSmiennictwie zamienne terminu ,,zaburzenia karmienia” oraz ,,zaburzenia odzywiania
w niemowlectwie 1 wezesnym dziecinstwie” [108,109].

Obecnie obowigzujgce kryteria pozwalajg rozpozna¢ ARFID rowniez u starszych

dzieci, mtodziezy i dorostych [106,107].
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Zaburzenie zwigzane jest ztrudno$ciami do$wiadczanymi podczas jedzenia lub
karmienia. Charakteryzuje si¢ unikaniem pokarmoéw lub brakiem zainteresowania jedzeniem,
co w konsekwencji moze prowadzi¢ do zaburzenia stanu odzywienia, niedoboréw w zakresie
makro- lub mikrosktadnikow (w tym witamin), potrzeby suplementacji sktadnikow
odzywczych, a nawet — w najci¢zszych przypadkach — zywienia dojelitowego przez zgtebnik
nosowo-zotadkowy lub przezskérng endoskopowa gastrostomi¢ (PEG - percutaneus
endoscopic gastrostomy). Z uwagi na objawy i przebieg zaburzenia ARFID moze réwniez
wpltywaé negatywnie na funkcjonowanie psychospoleczne dziecka ijego rodziny [12, 110,
111].

ARFID moze si¢ rozpocza¢ we wczesnym niemowlectwie lub rozwing¢ si¢ dopiero
w okresie dorostosci [112].

ARFID ma jednoznacznie podioze nieorganiczne i wigze si¢ z wptywem czynnikow
srodowiskowych (np. postawa i reakcje rodzicow lub opiekunéw nieswiadomie wzmacniajace
tzw. trudne zachowania dziecka podczas positkow) [15,108,109]. Rodzice/opiekunowie,
chcac zacheci¢ dziecko do jedzenia, zabawiajg je podczas positkow, proponuja inny rodzaj
pokarmu lub po prostu przerywaja positek, a to utrwala u dziecka niekorzystne zachowania i
uczy si¢ go, ze gdy zachowuje si¢ w okreslony sposob, zwigksza swoja szans¢ na uzyskanie
preferowanych aktywnosci, pokarmoéw, uwagi opiekunoéw lub ucieczke od positku [12,13,14].

Dlugotrwate 1nasilone trudnosci w karmieniu moga ostatecznie doprowadzi¢ do
ARFID. Kolejne etapy rozwoju ARFID po zadziataniu czynnika inicjujacego nie sg znane, ale
bierze si¢ pod uwage [108,109]:

o cfekt Garcia — uwarunkowanie niecheci do danego pokarmu lub pokarméw podobnie
smakujacych, jesli ich spozycie wywolalo chorobe (np. anafilaksje, bol brzucha,
biegunke),

e lIgk =zwigzany zpotencjalnymi negatywnymi konsekwencjami jedzenia (np.
wczesniejsze zakrztuszenie si¢ kesem pokarmowym),

e nasilong neofobi¢ zywieniowa — lek przed prébowaniem nowych, nieznanych
pokarmow,

e nasilong wybiorczo$¢ pokarmowa — preferencyjne spozywanie wybranych pokarmow
ze wzgledu na ich szczegdlne wlasciwosci (czesto wystepuje u dzieci z zaburzeniem
ze spektrum autyzmu), na przyklad tylko potrawy stodkie lub w preferowanym przez
dziecko kolorze,

o nadwrazliwos$¢ sensoryczna w obszarze ustno-twarzowym zwigzana z do§wiadczenia-
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mi w poczatkowym okresie zycia — czg¢sto wystepuje u niemowlat urodzonych
przedwczesnie lub po dlugotrwalej hospitalizacji i1zwigzanych znig procedurach,
takich jak intubacja dotchawicza lub tracheostomia, odsysanie, wielokrotna wymiana
zglebnika nosowo-zotadkowego.
Gléwnym objawem ARFID udzieci sg tzw. zachowania trudne prezentowane
podczas positkuy, takie jak [12,13,14, 108,109]:

e placz,

o krzyk,

e zaciskanie ust,

e odwracanie glowy od pozywienia,

e prowokowanie wymiotow,

e uciekanie od stotu lub rzucanie talerzem.

Charakterystyczne cechy ARFID obejmuja [111,113-117]:

e ograniczenie lub niewystarczajace spozycie pokarméw ze wzgledu na ich cechy
organoleptyczne (sensoryczne),
e ograniczone spozywanie pokarméw uwarunkowane problemami emocjonalnymi lub
dolegliwo$ciami ze strony przewodu pokarmowego,
e wrazliwo$¢ sensoryczng, sztywnos$¢ (schematyczno$¢) w sposobie odzywiania,
wyrazng preferencj¢ pokarmowa,
o prawidlowe postrzeganie wlasnego ciata bez Igku przed zwigkszeniem masy ciata,
e pogorszenie jakoS$ci zycia,
e wspoOlwystepowanie z zaburzeniami emocjonalnymi, takimi jak: Iek specyficzny,
zaburzenia obsesyjno-kompulsyjne, zaburzenia ze spektrum autyzmu, depresja.
Katzman 1 wsp. [118] wykazali, ze chtopcy (migdzy 5. a 18. rz.) czgSciej niz
dziewczynki odmawiali przyjmowania positkow ze wzgledu na wlasciwosci organoleptyczne
(sensoryczne) pokarmu inie wykazywali zainteresowania jedzeniem, z kolei dziewczynki
spozywaly positki o zbyt matej objetosci. U starszych dzieci (10.—18. rz.) zaobserwowali
istotnie mniejszy wskaznik wzglednej masy ciata BMI, gorsze efekty w uzyskiwaniu
oczekiwanej (docelowej) masy ciata, bradykardi¢ oraz utrat¢ taknienia, niewystarczajace
spozycie kalorii w stosunku do dziennego zapotrzebowania oraz zwolnienie lub zahamowanie
tempa wzrastania (siatki centylowe). Autorzy przypuszczaja, ze ARFID moze wystepowac,
rowniez u dzieci z nadwaga 1 otytoscig [118].
Etapy postgpowania diagnostycznego udziecka ztrudno$ciami zwigzanymi
z karmieniem (jedzeniem) obejmujg [119]:
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we wstepnej ocenie ryzyka inasilenia trudno$ci w karmieniu zaleca si¢ korzystanie
z przeznaczonych do tego metod (narzedzi), na przyklad skali montrealskiej (7he
Montreal Children’s Hospital Feeding Scale — MCH-FS). Skala zostata zwalidowana
i zaadaptowana do polskich warunkéw. Pozwala sprawnie zebra¢ niezbgdne
informacje o doswiadczanym przez dziecko irodzicow problemie zwigzanym
z przyjmowaniem pokarméw oraz oceni¢ nasilenie trudno$ci zwigzanych
z karmieniem (jedzeniem), co ma znaczenie w postepowaniu (np. ocenie wskazan do
hospitalizacji). Jest przeznaczona dla dzieci w wieku od 6 miesiecy do 6 lat i sktada
si¢ z 14 pytan obejmujacych gtowne obszary karmienia, a kazdg odpowiedz ocenia si¢
w 7-punktowej skali Likerta,

e szczegOlowe zebranie wywiadu lekarskiego (z uwzglednieniem  okresu
okotoporodowego i wczesnego rozwoju dziecka),

e szczegOlowe zebranie wywiadu psychologicznego (w tym zwrdcenie uwagi na stan
emocjonalny, poziom lgku i depresyjnosci u matki, jak réwniez wzajemne interakcje
matka—dziecko),

e pomiary antropometryczne (masa 1 dtugos¢/wysokos¢ ciata, obwod gltowy, wskaznik
masy do dhugosci ciata lub BMI) oraz przesledzi¢ dotychczasowe tempo wzrastania na
podstawie siatek centylowych,

e analiza dotychczasowego schematu zywienia dziecka (m.in. liczba karmien
1 oferowanych dziecku wciggu doby przekasek; liczba karmien $wiadomych
1 nieswiadomych, np. nocnych lub podczas drzemki),

o analiza diety dziecka, w tym kaloryczno$ci positkow oraz ich réznorodnosci (lista
wszystkich wprowadzonych i zaakceptowanych przez dziecko pokarmow),

e Dbadanie przedmiotowe zukierunkowaniem na wykluczenie podloza organicznego
trudnos$ci w karmieniu (w tym m.in. ocena: cech dysmorfii sugerujacych zespoty wad
wrodzonych lub genetycznych, podniebienia i uzgbienia, rozwoju psychoruchowego
1 interakcji spotecznych dziecka),

e obserwacja i analiza positkOw przeprowadzona przez analityka zachowania,

o ustalenie koncowego rozpoznania i planu dalszego postepowania.

W literaturze fachowej [10,16,120,121] podkresla sie, ze w postgpowaniu z dzie¢mi
z trudno$ciami w karmieniu warto rowniez pamigtac, iz zgtaszane problemy moga wigzac si¢
z obszarem fiksacji rodzica z zaburzeniami psychicznymi (np. zesp6t Miinchhausena per

procuram) lub by¢ wynikiem ich btednej interpretacji przez rodzicéw lub lekarza zachowan
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dziecka (np. u dziecka z zaparciem — duza retencja stolca u matego dziecka czgsto wigze si¢
z niechg¢cig do jedzenia).

Zaleca sie, aby do czasu oficjalnego wprowadzenia i wdrozenia w Polsce klasyfikacji
ICD-11 ARFID rozpoznawa¢ zgodnie z kryteriami DSM-5 [106].

W sktad specjalistycznego zespotu diagnostycznego powinien wchodzi¢ lekarz,
psycholog (analityk zachowan), dietetyk oraz neurologopeda.

Rozpoznanie ARFID wymaga wykluczenia organicznych przyczyn trudnosci
zwigzanych z karmieniem (przyjmowaniem pokarmow), a wiele z nich mozna podejrzewac
juz na podstawie szczegdétowego wywiadu ibadania przedmiotowego. W rozpoznaniu
réznicowym powinno si¢ uwzgledni¢ [113,122]:

e inne zaburzenia psychiczne

e problemy emocjonalne, problemy osobiste pacjenta (np. zatoba, rozwdd rodzicow

itp.).

ARFID nalezy odr6zni¢ od innych zaburzen psychicznych, szczegolnie
charakteryzujacych si¢ zwigkszonym poziomem Igku i1 obnizeniem nastroju (np. depresja),
oraz innych =zaburzen odzywiania przebiegajacych ze znaczng utrata masy ciala
1 nietypowymi wzorcami konsumpcyjnymi [113,122].

AFRID, w poréwnaniu z pacjentami z jadtowstrgtem psychicznym lub zZartoczno$cia
psychiczng [122-126]:

e czesciej wystepuje w mlodszym wieku 1 u chlopcow,

e utrzymuje si¢ dtuze;j,

e nie wigze si¢ z Igkiem przed zwigkszeniem masy ciata lub zaburzeniami postrzegania

wlasnego ciata, ale przebiega zlgkiem lub napigciem psychicznym w kontakcie

z jedzeniem (z powodu negatywnych doznan sensorycznych zwigzanych z cechami

organoleptycznymi pokarmu lub traumatycznych do§wiadczen z jedzeniem),

Pelny zakres planowanych pomocniczych badan diagnostycznych zalezy od obrazu
klinicznego 1indywidualnych potrzeb pacjenta, w tym oceny bezpieczenstwa doustnego
spozywania pokarméw i obejmuje [10]:

e badania laboratoryjne - morfologia krwi, stezenie ferrytyny w surowicy, wskazniki
stanu zapalnego (CRP, OB), badania biochemiczne krwi (st¢zenie magnezu,
fosforanow, glukozy, albumin), TSH i FT4, stezenie IgA, przeciwciala przeciwko

transglutaminazie tkankowej w klasie IgA, badanie moczu (ogélne 1 bakteriologiczne)
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e Dbadania obrazowe - USG, RTG gornego odcinka przewodu pokarmowego ze srodkiem
cieniujagcym (pomocne w diagnostyce wad gornego odcinka przewodu pokarmowego,
np. zwezenie przelyku lub przetoki przelykowo-tchawiczej), wideofluoroskopia (akt
polykania)

e czynno$ciowe iendoskopowe (pH-impedancja przetyku, manometria przetyku,
badanie endoskopowe przewodu pokarmowego)

e badania w kierunku zaburzen genetycznych lub wrodzonych wad metabolizmu
(badania genetyczne i molekularne - analiza DNA; badanie moczu lub suchej kropli
krwi - met. GC/MS, aktywno$¢ swoistych enzymow; stezenie kwasdéw o bardzo
dhugim tancuchu w surowicy

e nalezy takze przeprowadzi¢ konsultacje neurologopedyczng w celu oceny
umiejetnosci  oralno-motorycznych ~ dziecka 1 wykluczenia ~ ewentualnych
nieprawidlowos$ci anatomicznych w obrgbie jamy ustnej (np. krotkiego wedzidetka
jezyka).

Jednym z kryteriow rozpoznania ARFID, za Dovey [127] jest negatywny wplyw
zaburzenia na funkcjonowanie psychospoteczne pacjentdow, ktorzy doswiadczaja trudnosci,
leku oraz napigcia przed udzialem w wydarzeniach spotecznych zwigzanych z szeroko
pojetym jedzeniem (np. wyjscie do restauracji, na zakupy spozywcze, na urodziny) i staraja
si¢ ich unikaé. Powyzsze, zwlaszcza praktykowane wielokrotnie, moze oslabi¢ poczucie
wlasnej wartosci oraz doprowadzi¢ do izolacji spolecznej, co negatywnie wplywa na stan
psychiczny pacjenta oraz jego calej rodziny [122,127].

Williams 1 wsp. [128] wykazali, ze 32% dzieci speiliatlo wigcej niz jedno
z 3 kryteriow diagnostycznych ARFID. U 37,7% dzieci ztrudno$ciami w karmieniu
konieczna bylta doustna suplementacja sktadnikéw odzywczych, 21,5% dzieci spozywalo
ograniczong liczb¢ pokarmoéw (ponizej 10 produktow/mies.), u 19,7% stwierdzono
niskorosto$¢, a 16,8% karmiono przez zgtebnik lub PEG [128].

Pacjenci z ARFID powinni by¢ objeci opieka interdyscyplinarnego zespotu sktadajacego
si¢ m.in. zlekarza (pediatry lub gastroenterologa dziecigcego), psychologa (analityka
zachowan), psychiatry, neurologopedy i dietetyka. Przede wszystkim nalezy wyrownaé
zaburzenia stanu odzywienia ileczy¢ niedobory mikrosktadnikow pokarmowych (w tym
witamin), w zaleznosci od potrzeby droga doustng, lub jako zywienie dojelitowe
[108,109,119]. Prasetyo 1 wsp. [129] sugeruja, aby leczenie ARFID obejmowato

5. obszarow
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e karmienie (np. nauka akceptacji nowych pokarmoéw, zwigkszanie spozywanej
objetosci pokarméw),

e zachowanie (np. redukcja zachowan trudnych przejawianych w trakcie positku),

e wzajemne relacje w najblizszej rodzinie (np. edukacja, wsparcie psychologiczne dla
rodzicow lub opiekunow),

e wychowanie (np. wypracowanie wspotpracy dziecka z opiekunami),

o zywienie (np. prawidlowe zbilansowanie positkow).

Za podstawowg metode leczenia ARFID uniemowlat, dzieci mlodszych oraz
mtodziezy uwazana jest terapia oparta na tzw. stosowanej analizie zachowania [12, 123,130-
133].

Jej celem jest identyfikacja czynnikow srodowiskowych odpowiedzialnych za
pojawienie si¢ oraz utrzymywanie trudnych zachowan podczas positku, a nastepnie ich
zmiana i ukierunkowana jest na [12, 123,130-133]:

o ksztaltowanie u dziecka zachowan alternatywnych (np. wicksza akceptacja pokarmow
podawanych droga doustng, wigksza roznorodnos$¢ spozywanych pokarméow)

e nauke¢ nowych umiejetnosci (np. radzenie sobie z konsystencjg inng niz gtadka, nauka
gryzienia),

e usystematyzowanie liczby positkow (np. 4-6 positkow/24 h, w zaleznosci od wieku
1 potrzeb pacjenta) 1 czasu ich trwania (nie powinny trwa¢ dtuzej niz 20—-30 min)

e dostosowanie pokarmoéw do wieku 1 umiejg¢tnosci oralno-motorycznych dziecka,

o nalezy zrezygnowaé ze wszystkich przekasek miedzy zaplanowanymi positkami
(zwlaszcza tych o watpliwej wartosci odzywczej, np. popularne chrupki kukurydziane,
ktore dodatkowo rozpuszczaja si¢ pod wplywem §liny inie stymulujg rozwoju
gryzienia oraz zucia),

e usunigcie przedmiotdow lub wyeliminowanie sytuacji odwracajacych uwage dziecka od
positku (np. filmy, bajki, telewizja, ksigzeczki, zabawki itp.),

e systematyczne odwrazliwianie (w przypadku nadwrazliwo$ci sensorycznej oraz
silnego leku) poprzez zaplanowane i regularne podawanie nowych pokarmow,

e pozytywne wzmacnianie pozadanych reakcji dziecka w sytuacjach zwigzanych
z jedzeniem (np. docenianie przez opiekundéw staran dziecka w probowaniu nowych
pokarmow).

o kontrolowanie stanu odzywienia (parametry antropometryczne: masa i dtugosc/

wysokos¢ ciata, obwdd gtowy, BMI) i jego zmiang w czasie,
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e prowadzenie bilansu zywieniowego (ocena iloSciowa i jakoSciowa diety oraz
e obserwowana poprawa w zakresie przyjmowania pozadanych, wskazanych wcze$niej,
sktadnikéw odzywczych),
ARFID moze prowadzi¢ do [10]:
o zaburzen wzrastania i niedozywienia r6znego stopnia,
e objawow niedoboru witamin lub mikrosktadnikow,
e zaburzen funkcjonowania psychospotecznego dziecka i jego rozwoju poznawczego,
Keski-Rahkonen i1 Ruusunen [134] zwracajg uwage na fakt, ze ARFID i autyzm to
schorzenia o wysokim stopniu dziedzicznosci, ktore czgsto wspotwystepuja. W duzej
kohorcie 0s6b z autyzmem, 21% uczestnikow 1 17% ich rodzicow wykazywalo cechy
unikania i ograniczania przyjmowania pokarmu. Spos$rdd dzieci zdiagnozowanych z ARFID,
8,2-54,8% cierpiato na autyzm. Ponad polowa os6b z ARFID miata réwniez inne diagnozy
neurorozwojowe, psychiatryczne lub somatyczne. Takze czesto wspotwystepowaty lek,
depresja, zaburzenia snu i trudno$ci w uczeniu si¢. Autorzy podkreslaja, ze nieleczony ARFID
u 0sOb z autyzmem moze prowadzi¢ do powaznych powiktan [134].

James 1 wsp. [135] podkreslaja, ze ARFID to zaburzenie odzywiania, charakteryzujace
si¢ ostrymi i dlugotrwatymi powiklaniami zdrowotnymi u dzieci i mtodziezy (CYP), Autorzy
przeprowadzili w roku 2024 systematyczne przeszukanie baz PubMed, Embase, Web of
Science, PsycINFO 1 Cochrane Library. Uwzgledniono badania opisujagce powiktania
zdrowotne u dzieci i mtodziezy w wieku <25 lat z ARFID. Do metaanalizy potaczono badania
porownujagce ARFID ze zdrowa grupa kontrolng lub jadlowstretem psychicznym (AN).
Sposrod 9058 badan znalezionych w przeszukaniu, uwzglednili 132. Autorzy znalezli dowody
na niskg mas¢ ciata, niedobory zywieniowe 1 niskg gestos¢ mineralng kosci. CYP z ARFID
moze wystepowa¢ w catym spektrum masy ciata; jednak wiekszo$¢ pacjentow z ARFID
miescita si¢ w zakresie od prawidlowej masy ciata do niedowagi. Wigkszos$¢ badan wykazala
prawidlowe tetno i ci$nienie krwi w ARFID, ale u niektorych pacjentow z ARFID
wystepowata bradykardia 1 niedoci$nienie. Pacjenci z ARFID mieli wyzsze tetno niz pacjenci
z AN ($rednia wazona roznica: 12,93 uderzen na minute; 95% CI: 8,65 do 17,21; n = 685);
heterogeniczno$¢ byla wysoka (I2: 81,33%). Wyniki badania wskazuja, ze istnieje szeroki
zakres powiktan zdrowotnych zwigzanych z ARFID, wymagajacych rozwazenia klinicznego.
Wielu pacjentow z ARFID nie ma niedowagi, ale nadal wystgpujg powiklania, a mniej
powiktan sercowo-naczyniowych obserwowanych w ARFID w poréwnaniu z AN moze by¢

zwigzane z przewlektosciag choroby [135].

312



Zaburzenia odzywiania u dzieci i mlodziezy _

Dysmorfia miesniowa

Dysmortfia migsniowa (Muscle Dysmorphia — MD) jest formg zaburzen dysmorficz-
nych (Body Dysmorphic Disorder — BDD) [136]. Jej potoczne okre$lenia to: ,,bigoreksja”
(ang. big ‘duzy’, lac. orexis ‘apetyt’), ,,odwrocona anoreksja” (Reverse Anorexia) [137], czy
tez ,,syndrom Adonisa” (Adonis Complex) [138].

Osoby z MD postrzegaja siebie jako zbyt szczupte, cherlawe, niedostatecznie
muskularne, co w efekcie prowadzi do podejmowania przez nie szeregu szkodliwych dla ich
zdrowia zachowan [136,140]. W przeciwienstwie do osob z anoreksja, ktore spostrzegaja si¢
jako zbyt obfite, bigorektycy widzg swoje ciato jako niedostatecznie umi¢$nione i1 watte, stad
uzaleznione sg od wyczerpujacych ¢wiczen fizycznych i specjalnej diety [29].

Bigorksja jest obecnie aktualnym problemem, szczegélnie ze wzglgdu na
popularyzacje  kulturystyki, nadmierne zainteresowanie wygladem, wprowadzanie
restrykcyjnych ograniczen dietetycznych, uprawianie sportu, gtownie prowadzacego do
wzrostu masy mig$niowej, 1 wprowadzenia suplementéw diety, jak rowniez lekow
utatwiajacych prace nad sylwetka [141,142,143]. W tym celu wiele godzin spg¢dzaja na
sitowni, a takze stosuja rygorystyczng dietg, komponowang wedlug S$cistych regut i
schematoéw. Spozywane porcje jedzenia sg stale wazone, podobnie masa ciata pozostaje pod
Scislg kontrola, a mierzenie obwodow mieéni staje si¢ niemal przymusowe [141,142,143].

Dysmorfia mig$niowa zostata po raz pierwszy opisana w roku 1993 przez Pope’a,
Katza i Hudsona, jako zaburzenie obsesyjno-kompulsywne, tzw. odwrotng anoreksj¢, gdyz
wigze si¢ z checig przyrostu masy ciala (w szczegolnosci tkanki miesniowej), a nie jej
zmniejszenia. Szacuje si¢, 1z problem ten dotyczy okoto 10% kulturystow [80,145].

Pope 1 wsp. [138] zaproponowali uwzglednienie nastepujacych kryteriow
diagnostycznych MD:

» przekonanie, ze ciato nie jest wystarczajgco szczuple i muskularne;
* spedzanie wielu godzin na silowni oraz nad mierna dbatos¢ o diete;
» zaabsorbowanie powodujace istotne klinicznie trudnosci w funkcjonowaniu

w obszarze

e spolecznym, zawodowym lub w innych waznych obszarach, o czym S$wiadczy
spetnienie

e co najmniej dwoch z nastepujacych czterech kryteriow:
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» dana osoba czesto rezygnuje z waznych zaje¢ towarzyskich, zawodowych lub
rekreacyjnych z powodu kompulsywnej potrzeby zachowania harmonogramu
treningu i diety,

» jednostka unika sytuacji, w ktorych jest zmuszona eksponowaé swoje ciato Iub
znosi takie sytuacje ze znacznym niepokojem,

» przekonanie o nieodpowiednim rozmiarze ciala lub muskulatury powoduje
klinicznie znaczacy niepokdj lub upo$ledzenie waznych obszarow
funkcjonowania spotecznego, zawodowego lub innych,

» osoba nadal ¢wiczy, stosuje diete lub uzywa substancji energetycznych
(zwickszajacych wydolno$¢ organizmu) pomimo wiedzy o niekorzystnych
konsekwencjach fizycznych lub psychicznych.

Nie zostata uwzgledniona w klasyfikacji choréb ICD10 oraz DSMS5, ale wg ICD10
[107] moze naleze¢ do dysmorfofobii/cielesnego zaburzenia dysmorficznego (body
dysmorphic disorder— BDD) — zaburzenia psychicznego polegajacego na subiektywnym
przekonaniu o nieestetycznym wygladzie lub budowie ciata (kod: F45.2) w kategorii:
»Zaburzenie hipochondryczne” lub urojeniowej dysmorfofobii (kod: F22.8) w kategorii:
,»Inne uporczywe zaburzenia urojeniowe”, a wedlug DSM5 MD moze stanowi¢ wariant BDD
(kod: 300.7), ktora zalicza si¢ do grupy ,,zaburzen obsesyjnokompulsyjnych i zaburzen
pokrewnych” [7].
U czesci osOb z symptomami bigoreksji diagnozuje si¢ jednocze$nie [139,140,145-
148]:
e zaburzenia odzywiania, lekowe,
e naduzywanie alkoholu lub/i narkotykow,
e naduzywanie lekow 1 parafarmaceutykow stuzacych wzmocnieniu tkanki migsniowe;.
Puiu 1 wsp. [149] dowiedli, ze istnieje zwigzek miedzy MD, zaburzeniami
dysmorficznymi 1 naduzywaniem syntholu (syntetycznej substancji sktadajacej si¢ z oleju,
alkoholu 1 lidokainy, wstrzykiwanej bezposrednio do migsnia).
Problem ten najczesciej dotyczy mezczyzn, jest on niestety pomijany zardwno przez
spoteczenstwo, jak i samych lekarzy [80].
Najbardziej skuteczne w leczeniu MD jest polaczenie interwencji psychologicznych —
terapii poznawczo-behawioralnej — 1 farmakologicznych — najczg¢sciej SSRI. Konieczna jest

wspotpraca pomigdzy specjalistami z réznych dziedzin medycyny [75,80].
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Zespol przezuwania

Zespot przezuwania (rumination syndrome — RS) zakwalifikowano do zaburzen
odzywiania wg DSM-5 (kod: 307.53) i nie ujeto go w klasyfikacji ICD-10 [107].

Haworth 1 wsp. [150] przeprowadzili systematyczny przeglad i metaanaliz¢ badan
opisujacych rozpowszechnienie zespolu ruminacji wedlug kryteriow rzymskich III 1 IV
(Rome criteria III, IV) oraz zaburzenia ruminacji wedtug nast¢pujacych zwalidowanych ocen
DSM-5: PARDI, EDA-5, EDY-Q, STEP i STEP-CHILD. Przeszukali bazy MEDLINE,
EMBASE i PsychINFO (od 1 stycznia 2006 r. do 1 czerwca 2023 r.) w celu zidentyfikowania
badan opisujacych rozpowszechnienie ruminacji w srodowisku lokalnym u uczestnikow w
kazdym wieku. Strategia wyszukiwania wygenerowata 1243 badania, z ktorych 147
wydawalo si¢ istotne. Uwzgledniono trzydziesci badan, w ktérych uczestniczyto tagcznie 114
228 0s0b, z czego 61 534 to osoby dorosle, a 52 694 to dzieci. Laczna czgstos¢ wystgpowania
zespolu ruminacji u dzieci w kazdym wieku, zgodnie z kryteriami Rzymskimi III, wyniosta
1,0% (95% CI 0,3-1,6; 12 91,1%), ale nie bylo dostepnych danych dla oséb dorostych.
Zgodnie z kryteriami Rzymskimi IV, taczna czgsto$¢ wystepowania zespotu ruminacji
u dzieci w kazdym wieku wyniosta 0,4% (95% CI 0,2-0,6; 12 56,4%) 1 3,7% u 0s6b dorostych
(95% CI 2,3-5,1; 12 91,4%). Laczna czgstos¢ wystepowania zaburzen ruminacji u dzieci
w kazdym wieku wedlug EDY-Q wyniosta 2,1% (95% CI 0,9-3,4; 12 = 78,1%), ale
uwzgledniono tylko jedno badanie wykorzystujace EDY-Q u dorostych (0,7% [95% CI 0,4—
1,0]). Niezaleznie od kryteriow diagnostycznych, aczna czesto$¢ wystepowania ruminacji
byla wyzsza u dorostych w poréwnaniu z dzie¢mi 1 mtodzieza (3,0% [95% CI 1,4-4,7; 12 =
98,1%] w porownaniu z 0,8% [95% CI 0,4-1,3; 12 = 90,8%]), ale wyzsza u mlodziezy niz
u dzieci (1,1% [95% CI 0,3-2,0; 12 = 92,8%] w poréwnaniu z 0,1% [95% CI 0,0-0,2; 12 =
24,5%]). U dorostych czynnikami niezaleznie zwigzanymi z ruminacjg byly pte¢ zenska (OR
1,4 [95% CI 1,0-2,0]), Igk (OR 2,3 [95% CI 2,1-2,6]) i depresja (OR 1,8 [95% CI 1,2-2,9]).
Nie zaobserwowano zwigzku miedzy plciga a ruminacja u dzieci. Wyniki pokazuja, ze
ruminacja wystepuje czesciej u dorostych niz u dzieci. U dorostych ruminacja jest zwigzana
z plcig zenska, lekiem 1 depresja [150].

Celem  dwukierunkowego badania kohortowego dzieci z rozpoznaniem RS
Nationwide Children's Hospital, Columbus, Ohio, USA, prowadzonego przez Yang i wsp.
[151] bylo porownanie charakterystyki i wynikéw leczenia pacjentéw z RS o wczesnym
poczatku (EO - early-onset) i o poczatku w okresie dojrzewania (AO - adolescent-onset).

Pacjentéw podzielono na dwie grupy: EO (rozpoczgcie objawow RS <5 lat i rozpoznanie <12
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lat) i AO (rozpoczgcie >12 lat). Charakterystyke pacjentéw, nasilenie i wyniki leczenia
poréwnano miedzy grupami. W badaniu wzigto udzial 49 pacjentéw z RS EO i 52 z AO.
Mediana wieku wystgpienia objawdw 1 rozpoznania w EO wynosita odpowiednio 3,5 i 6 lat;
w AO 14,51 15 lat. W EO RS dominowata niewielka przewaga ptci meskiej, podczas gdy w
AO przewazatla pl¢ zenska (p = 0,016). U pacjentéw z EO czgsciej wystgpowalo opdznienie
rozwoju i rzadziej depresja lub Igk. Na poczatku badania EO RS bylo mniej nasilone niz AO
RS: EO RS charakteryzowato si¢ wieksza czestoscig regurgitacji, ale mniejsza czgstoscia
wymiotéw, co skutkowato rzadszym pomijaniem positkow, koniecznoscig stosowania
zywienia przez sond¢ lub Zywienia pozajelitowego i1 utrata masy ciala. Objawy EO RS
ulegaty poprawie z czasem: podczas badania kontrolnego pacjenci mieli mniejszg czgstos$¢
regurgitacji i wymiotdow w poréwnaniu z poczatkiem badania. Wyniki wskazuja, ze EO RS
rozni si¢ klinicznie od AO RS, réznigc si¢ rozkladem ptci, chorobami wspoétistniejgcymi
1 cigzkoscig objawow poczatkowych [151].

RS cechuje si¢ powtarzajaca si¢ regurgitacja pozywienia (bierne przesunigcie tresci
pokarmowej z zoladka do przetyku), bez odruchu wymiotnego, przez co najmniej raz na
miesigc, ktorego towarzyszy ponowne przezucie, potknigcie lub wyplucie pokarmu
zwrdconego z tresci zoladkowej do przetyku. Powtarzajaca si¢ regurgitacja nie jest zwigzana
z zaburzeniami zotadkowo-jelitowymi lub innymi chorobami (np. refluksem zoladkowo-
przetykowym, zwezeniem odzwiernika). Nie wigze si¢ rowniez jadtowstrgtem psychicznym,
zartocznos$cig psychiczng lub innym zaburzeniem odzywiania si¢ [7].

Zaburzenie jest czesto niedokladnie zdiagnozowane lub pominigte, a pacjenci nie
otrzymuja leczenia przez dlugi czas. Murray 1 wsp. [147] podkres$laja, ze brakuje wyraznego
konsensusu w zakresie diagnozy, mechanizméw utrzymujacych i leczenia RS, a RS moze
powodowac istotne powiklania:

e komplikacje somatyczne, np. uszkodzenie zgbdéw, utrate masy ciala, zaburzenia
elektrolitowe

e zaburzenia psychospoteczne, np. unikanie pracy lub spozywania positkow w towarzystwie
innych ludzi.

Gupta 1 wsp. [152] przeprowadzili retrospektywny przeglad dzieci w wieku 0—18 lat

(w latach 2012-2019) z zespoltem przezuwania pokarmow w oparciu o kryteria rzymskie,

ktorym baklofen przepisal pediatra gastroenterolog. Zidentyfikowano 44 dzieci z zespotem

przezuwania pokarmow, ktorym pediatra gastroenterolog przepisat baklofen. Siedemnascioro

z nich nie miato danych z obserwacji lub nigdy nie rozpoczeto leczenia. Do badania wiaczyli
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27 pacjentow: 22 (81,5%) plci zenskiej, mediana wieku 14,5 roku (zakres 10-18 lat).
Dwudziestu pacjentow (74%) otrzymywalo baklofen w dawce 5 mg, a siedmiu pacjentow
(26%) baklofen w dawce 10 mg trzy razy dziennie. Wigkszo$¢ pacjentdw otrzymywata
jednoczesnie terapi¢ behawioralng 1 baklofen. Trzynastu pacjentow (48%) zgtosito poprawe
objawow, gldwnie zmniejszenie czestosci ruminacji, podczas pierwszej wizyty kontrolne;j.
Czesto$¢ regurgitacji w tygodniu zmniejszyta si¢ po rozpoczeciu leczenia baklofenem
(p < 0,05). U jednego pacjenta wystapity zawroty glowy. Nie zgloszono zadnych innych
dziatan niepozadanych. Wyniki badania wskazuja, ze u prawie potowy pacjentéw z zespotem
ruminacji nastgpita poprawa po zastosowaniu baklofenu. Lek byl dobrze tolerowany,
a dziatania niepozadane byly minimalne. Sugeruje to, ze baklofen w skojarzeniu z terapia
behawioralng moze tagodzi¢ objawy zespotu ruminacji [152].

Sabella 1 wsp. [153] przeprowadzili retrospektywne badanie kohortowe dzieci
ponizej 18. roku zycia z RS, leczonych w latach 2018-2020 w Department of Pediatrics,
Nationwide Children's Hospital, Columbus. W placéwce stosowane jest wielodyscyplinarne,
wieloetapowe podejscie do leczenia w zalezno$ci od nasilenia objawow. Dzieci z RS sg objete
programem leczenia ambulatoryjnego (OP - outpatient treatment program), uczestniczg
w intensywnym programie ambulatoryjnym (IOP - intensive outpatient program) lub
intensywnym programie szpitalnym (IP - intensive inpatient program). Autorzy
przeanalizowali charakterystyke wyjsciowg 1 oceniali nasilenie (w tym czestos¢
regurgitacji/wymiotow, droge zywienia 1 utrat¢ masy ciata) na poczatku, po zakonczeniu
leczenia oraz w trakcie obserwacji. W badaniu wzigto udzial 171 dzieci z RS (64%
dziewczynek, mediana wieku 13 lat, zakres migdzykwartylowy (IQR) 10-15), z ktérych 123
miato dane po leczeniu po zakonczeniu OP, IOP lub IP. Na poczatku badania 66% pacjentow
wymiotowalo codziennie, a 40% tracilo na wadze. Po leczeniu 72% pacjentow z OP, 95%
z IOP 1 96% z IP zglosito, Zze objawy byly lepsze lub catkowicie ustapity w poréwnaniu
z warto$cig wyjsciowa. We wszystkich trzech grupach leczonych pacjenci wymiotowali,
tracili na wadze 1 pomijali positki znacznie rzadziej po leczeniu w poroOwnaniu z warto$cig
wyjsciowa. Podczas okresu obserwacji (mediana 5,3 miesigca) u 86% pacjentow z IOP 1 66%

z [P objawy utrzymywaty sie lepiej lub ustapity [153].
Pica
Klasyfikacja DSM-5 definiuje pica jako przewlekte spozywanie substancji

niejadalnych i nie odzywczych przez okres co najmniej jednego miesiaca, ktore jest nicodpo-
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wiednie dla poziomu rozwojowego danej osoby i nieakceptowane kulturowo [106].

Klasyfikacja ICD-10 rozrdznia pica u dzieci i dorostych [107]. Pica u dorostych nalezy
do innych zaburzen odzywiania (kod: F50.8), natomiast u dzieci wystepuje jako od dzielna
kategoria ,,Pica u niemowlat i dzieci” (kod: F98.3).

W DSMS zaklasyfikowano pice¢ do zaburzen jedzenia i odzywiania si¢ (kod: 307.52),
co oznacza, ze wg tych samych kryteriow rozpoznaje si¢ ja u dzieci, mtodziezy i dorostych
[7].

Pica zostata po raz pierwszy opisana w 400 r. p.n.e. przez Hipokratesa [154]. Wedtug
Bomby 1 wsp. [57] wigkszos$¢ pacjentdw z pica to mate dzieci (ok. 25-33%) 1 kobiety cigzarne
(20%), a mniejszo$¢ stanowig osoby z trudnosciami w nauce (10-15%) oraz dzieci
z niepelnosprawnoscia intelektualng.

Etiologia zaburzenia nie jest jasna. Rozwaza si¢ role czynnikow somatycznych, np.
niedoboru zelaza u kobiet cigzarnych. Produkty niejadalne moga spozywaé takze osoby
z problemami psychicznymi, chorujagce na schizofreni¢ i z zaburzeniami obsesyjno-
kompulsywnymi, a takie zachowanie stanowi sposob radzenia sobie z chorobg. Pica pochodzi
od tacinskiej nazwy sroki, ptaka, ktory stynie z kradziezy niejadalnych przedmiotow, a jej

typy zaleza od preferowanej substancji, sg to m.in. [80]

amylofagia (konsumpcja skrobi),
e geofagia (ziemi),
e hialofagia (szkta),
e koprofagia (katu),
e ksylofagia (drewna).
e litofagia (kamieni),
e mukofagia (wydzielin z nosa),
e pagofagia (lodu),
e trichofagia (wlosow),

Ahmed 1 wsp. [155], w okresie od lipca do wrzesnia 2022 roku przeprowadzili
badanie przekrojowe w szkotach (w wieku 10-19 lat) w czterech publicznych szkotach
podstawowych 1 §rednich w miejscowosci Almatamah w pélnocnym Sudanie. Sposrod 384
zarejestrowanych nastolatkow, 180 (46,9%) byto plci meskiej, a 204 (53,1%) plci zenskie;.
Mediana wieku wynosita 15,1 (13,1-16,3) lat. Czgsto$¢ wystepowania objawOw pica
wyniosta 30,7%, co stanowilo 118 nastolatkow. Najczegstszym rodzajem pica byta geofagia

(jedzenie gliny i1 piasku; 102 nastolatkow, 86,4%), nastgpnie pagofagia (jedzenie lodu; 14
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nastolatkow, 11,8%) i1 maka (skrobia; dwoje nastolatkéw, 1,6%). W analizie regresji
logistycznej, kobiety (skorygowany iloraz szans = 3,52, 95% przedziat ufnosci (CI) = 2,15—
5,78) i nizszy poziom wyksztalcenia ojca (skorygowany iloraz szans = 2,05, 95% CI = 1,26—
3,34) byly powigzane z objawami pica. Badanie potwierdzito, ze w Sudanie objawy pica sa
powszechne wsrdd nastolatkow, zwlaszcza dziewczat [155].

Rubino i wsp. [156] przeanalizowli dane z badania Avon Longitudinal Study of
Parents and Children. Pica 1 psychopatologia, oceniane za pomocg kwestionariusza
Development and Well-Being Assessment oraz kwestionariusza Strengths and Difficulties
Questionnaire, zostaly zbadane u dzieci w wieku okoto 7 1 10 lat, a zaburzenia odzywiania
(ED) w wieku 14, 16 1 18 lat. Wykazano, ze pica (czgsto$¢ wystgpowania wahala si¢ od
0,33% do 2,33% w zaleznosci od wieku) wigzala si¢ ze zwigkszonym prawdopodobienstwem
wystgpienia jakichkolwiek zaburzen psychicznych i zaburzen zachowania we wczesnym
dziecinstwie (OR = 7,30, q < 0,001 i OR = 5,65, q < 0,001, odpowiednio) i w $rednim
dziecinstwie (OR = 5,75, ¢ < 0,001 i OR = 10,66, q < 0,001, odpowiednio), a takze z wigksza
wspotistniejaca nadpobudliwoscia, problemami z zachowaniem, problemami z rowiesnikami,
trudnosciami prospolecznymi i problemami emocjonalnymi we wszystkich analizach. Nie
znaleziono dowodow na to, ze wystgpowanie pica zwickszalo prawdopodobienstwo
wspolistniejagcych zaburzen emocjonalnych ani poézniejszego ryzyka zaburzen erekcji. Wyniki
sugeruja, ze zwigzek pomigdzy pica a zaburzeniami psychicznymi i1 behawioralnymi wskazuje
na prawdopodobng wspolng etiologie [156].

Ahmed 1 wsp. [155] oceniali takze poziom 25(OH)D u nastolatkéw z objawami pica
w  pOlnocnym  Sudanie. Do pomiaru poziomu 25(OH)D zastosowano test
immunoenzymatyczny (ELISA). Sposrod 344 nastolatkow uczestniczacych w badaniu, 161
(46,8%) 1 183 (53,2%) byto odpowiednio ptci meskiej 1 zeniskiej, a 103 (29,9%) miato objawy
pica. Mediana (IQR) poziomu 25(OH)D bytla istotnie nizsza u nastolatkow z objawami pica.
Analiza wieloczynnikowej regresji liniowej wykazata, ze wiek byt dodatnio skorelowany
z poziomem 25(OH)D, natomiast pte¢ zenska i objawy pica byly ujemnie skorelowane
z poziomem 25(OH)D. Wyniki wykazaty u nastolatkow z objawami pica nizsze poziomy
25(0OH)D, stad autorzy sugeruja, ze w tej grupie nalezy oceni¢ poziom witaminy D [155].

W trakcie leczenia konieczna jest wspodlpraca pomigdzy specjalistami (lekarz
rodzinny, psychiatra, psycholog, gastroenterolog, chirurg), poniewaz pica moze wynikaé
z poddajacych si¢ leczeniu chorob internistycznych, a takze mie¢ powiktania somatyczne,

wymagajace nagtej interwencji [80].
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Frank-Crawford 1 wsp. [157] opisali wyniki badan z dwoéch réznych osrodkow dla
33 kolejnych przypadkow pica, u ktérych stosowano terapi¢ behawioralng. Ostateczna terapia
zmniejszyla pica o co najmniej 90% u 30 uczestnikow. Pozytywne wyniki utrzymywaly sig,
gdy leczenie rozszerzono o nowe narzedzia, srodowiska i aparaty do usuwania u 26 z 29

uczestnikow [157].

Diabulimia

Diabulimia — zaniechanie lub ograniczenie stosowania insuliny przez osoby
z cukrzyca typu 1, z powodu problemoéw z wygladem i akceptacja spoteczng, szczegdlnie
u pacjentow, u ktorych chorobg zdiagnozowano w okresie dojrzewania. Jest szkodliwg
metodg kontroli masy ciata [158].

Nazwa pochodzi od dwoch stow: diabetes (cukrzyca) oraz bulimia (zaburzenia
odzywiania, jednak bez prowokowania wymiotow czy biegunki).

Diabulimia dotyczy 12—40% mtodych pacjentow z cukrzyca typu 1 i zaburzeniami
odzywiania, wynikajacymi z nieprawidtowego obrazu wlasnego ciata, zaburzenia poczucia
wlasnej wartosci, niskiej samooceny. Czg¢$ciej u kobiet, bowiem to glownie one przywiazuja
wicksza wage do wygladu zewngtrznego. Zdarza si¢, ze zaburzenia odzywiania u pacjentow
z cukrzycg typu 1 sg wyrazem buntu przeciwko chorobie, braku jej akceptacji. W porownaniu
z osobami zdrowymi, a chorzy majg §wiadomos$¢ anabolicznego dziatania insuliny i przyrostu
masy ciala wskutek przyjmowania zbyt duzych dawek [158-163].

Diabulimia nie zostata ujeta w klasyfikacji choréb ICD10 (WHO 2019) oraz DSM-5,
jednak w DSM-5 uwzgledniono pominigcie lub zmniejszenie dawki insuliny w celu utraty
masy ciata lub unikni¢cia jej przyrostu jako ceche przemawiajacg za diagnoza jadtowstretu
psychicznego [7].

PinhasHamiel i wsp. [164] wyro6zniaja takie czynniki ryzyka rozwoju zaburzen
odzywiania u 0sob z cukrzycg typu 1 jak:
e przed chorobowe (tendencja do nadwagi, cechy osobowosci, relacje rodzinne),
e powstale w czasie rozpoznania choroby (wiek, w ktérym zdiagnozowano cukrzyce,
satysfakcja z utraty masy ciala),
e zwigzane z przewleklym leczeniem choroby (nawracajace epizody hipoglikemii, $ciste
stosowanie insuliny 1 diety).
Brakuje jednak jednolitych kryteriow diagnostycznych diabulimii, jednak jego

wystepowanie mozna podejrzewac u 0sob, u ktérych obserwuje sie [159]:
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e szybka utrate mase ciala,

e utrzymujace si¢ podwyzszone wartosci glikemii

e podwyzszone warto$ci hemoglobiny glikowanej (HbAlc),

e powtarzajace si¢ epizody kwasicy metaboliczne;.

¢ nadmierng koncentracj¢ na jedzeniu i wtasnym wygladzie.

W polaczeniu z cukrzyca wiaze si¢ ze zwigkszong zachorowalno$cig i $§miertelnoscia
[164]. Choroba ma swoje etapy [159-162]:

e pierwszy etap to przede wszystkim wysokie cukry ze wszystkimi jego
konsekwencjami — bdlami glowy, senno$cig, ostabieniem, gorszg koncentracja,
wzmozonym pragnieniem i cz¢stym oddawaniem moczu,

e wdrugim etapie powyzsze objawy prowadza do odwodnienia, spalania ttuszczu,
zaniku masy mie$niowej i patologicznego chudni¢cia, przewaza bowiem katabolizm,

e w ostatnim trzecim etapie dochodzi do powiktan ostrych tj. kwasicy metabolicznej —
ketonowej, $§pigczki cukrzycowej, a nawet $mierci lub do powiktan przewlektych —
zaburzen mikro- i makronaczyniowych — ze strony narzadu wzroku, nerek oraz
obwodowego 1 autonomicznego uktadu nerwowego, nawracajacych zakazen
bakteryjnych, grzybiczych i wirusowych, do obnizonej odpornosci i cigzko gojacych
si¢ ran.

W poréwnaniu z innymi zaburzeniami odzywiania zbieznymi symptomami sg m.in.
[159,160,165]:

e nieprawidlowy sposob odzywiania (zazwyczaj podobny do Zzywienia 0sob z bulimia),

e obsesyjna potrzeba kontroli nad ksztaltem 1 wygladem swojego ciala.

Lekarze prowadzacy moga zauwazy¢ zmiany w zachowaniu pacjenta, zaktamywanie
lub zaprzestanie prowadzenia kontroli glikemii (brak odczytu systemow monitorowania
glikemii, skape odczyty glukometru), nieregularne positki oraz pomijanie i/lub redukcja
dawek insuliny [159,160,165].

Leczenie diabulimii jest bardzo trudne i stanowi wyzwanie zardwno dla specjalistow,
jak 1 pacjentow, zwlaszcza ze poprawa kliniczna uzyskana dzigki leczeniu insuling jest
zwigzana ze zwigkszeniem masy ciata [164].

Najwazniejsze jest ustalenie rozpoznania i wyjasnienie pacjentowi na czym to
zaburzenie polega i do czego moze prowadzi¢. Konieczna jest ponowna edukacja dotyczaca
korekty dawek insuliny w zaleznos$ci od ilo$ci pokarmu oraz od wysitku fizycznego. Wazne

jest takze wyznaczenie realnych celéw dotyczacych poziomdw cukru i naleznej masy ciata
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[159-162].

Podstawg leczenia jednak jest psychoterapia, jest to bowiem leczenie przyczynowe
(przyczyna tkwi w psychice pacjenta). Moze to by¢ terapia indywidualna lub grupowa, badz
faczenie obu tych typoéw. Zdarza si¢, ze przyczyna tkwi w ,,systemie” (rodzinie), wowczas
konieczna moze by¢ terapia rodzinna, obejmujaca wszystkich jej cztonkow [159-162].

Oprécz wyrdéwnania cukrzycy oraz leczenia jej powiktan, wskazane jest
przeprowadzenie konsultacji psychiatrycznej, wdrozenie indywidualnej lub grupowe;j terapii
psychologicznej oraz zapewnienie wsparcia rodzinnego. W niektorych przypadkach
konieczne moze by¢ zastosowanie farmakoterapii z uzyciem lekow przeciwlekowych lub

przeciwdepresyjnych, przepisanych przez specjaliste¢ psychiatre [164].
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Wprowadzenie

Dystrofia migsniowa Duchenne’a (DMD) to rzadka, genetyczna, postepujaca choroba
nerwowo-migsniowa. Charakteryzuje si¢ postepujaca degeneracjg migsni szkieletowych oraz
obecno$cig schorzen wspotistniejacych (m.in. kardiomiopatie, problemy oddechowe,
niepelnosprawnos$¢ intelektualna, zaburzenia ze spektrum autyzmu itd.). Choruja gléwnie
chtopcey [1,2].

Czestos¢ jej wystepowania wynosi okoto 1 na 3500 meskich urodzen i jest zblizona we
wszystkich probach réznego pochodzenia etnicznego [3].

Na $wiecie zyje ok. 300 000 os6b z ta diagnoza, w Polsce szacunkowo 800, poniewaz
nadal nie ma jednolitej bazy danych zawierajacej informacje o wszystkich chorych na DMD.
Srednia dtugo$¢ zycia chorych na DMD w ostatnich dekadach wzrosta z ok. 20 do okoto 30 lat,
a mediana przezycia w Unii Europejskiej wynosi juz prawie 35 lat. Jest to efekt
wieloprofilowego leczenia i rehabilitacji [1].

Choroba ta jest dziedziczona w sposob recesywny sprzezony z plcig [1]. Wiaze si¢ to
z mutacja w genie dystrofiny, biatka sktadajacego si¢ z 3685 aminokwaséw 1 stanowigcego
jedynie 0,002% catkowitej masy biatek budujacych komoérki migsniowe w tkance poprzecznie
prazkowanej. Warto podkresli¢ znaczenie nosicielstwa przez matki takich pacjentow
patogennej zmiany w genie dystrofiny, ktére moga ja przekaza¢ swojemu meskiemu
potomstwu. Zwigzane jest to z tym, ze u dziewczynek funkcje zmutowanego chromosomu
X przejmuje drugi, zdrowy, u chlopcoOw natomiast nie ma takiej mozliwosci. Istniejg jednak

doniesienia o dziewczynkach chorych na te posta¢ dystrofii, a ich choroba jest zwigzana
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dodatkowo z zespotem Turnera, kiedy to dziecko plci zenskiej posiada genotyp XO, czyli tylko
jeden chromosom ptciowy [1]. Wykazano, ze 33% przypadkéw DMD to skutek nowych,
sporadycznych mutacji w genie dystrofiny (mutacje de novo) i wtedy matki pacjentéw z DMD
nie przekazujg patogennej zmiany, co wptywa nie tylko na ich kondycje fizyczng i witalnos¢,
ale rowniez na funkcjonowanie psychologiczne w relacji z chorym dzieckiem [1].

Matki bedace jedynie nosicielkami wadliwego genu nie chorujg wprawdzie na dystrofie,
ale cze$¢ z nich wykazuje pewne jej objawy. Odnotowano, ze u okoto 10% matek bedacych
nosicielkami stwierdza si¢ oslabienie sily mig¢$niowej [4]. Dodatkowo u matek bedacych
nosicielkami mozliwe jest tez wystapienie 1zejszej postaci dystrofii [3].

Cechy roznigce osoby zdrowe od o0séb chorych z DMD dostrzegalne sa zarowno na
poziomie komoérkowym, jak i w tkankach nerwowych budujacych okreslone struktury
osrodkowego ukltadu nerwowego. Wykazano, ze ekspresja dystrofiny w mozgu rézni si¢
w zaleznosci od mutacji genetycznej u pacjentow z DMD [5]. W badaniu MRI os6b z DMD
w poroéwnaniu ze zdrowymi osobami z grupy kontrolnej wykazano mniejsza catkowita objetosé¢
mozgu, mniejszg objetos¢ istoty szarej, mniejszg anizotropi¢ frakcyjng istoty bialej oraz wyzsza
srednig 1 promieniowg dyfuzyjnos¢ istoty bialej. Z funkcjonalnego punktu widzenia nasilenie
opoOznienia poznawczego pacjenta wydaje si¢ r6zni¢ w zaleznosci od umiejscowienia mutacji
genu dystrofiny 1 wplywu tej mutacji na izoformy dystrofiny w OUN pacjenta [5]. Cyrulnik
1 Hinton, za Anikiej-Wiczenbach i wsp. [1] zwracajg uwagg na zmiany metaboliczne
w mozgach pacjentow z DMD. Zmiany te polegaja na zmniejszonym metabolizmie glukozy w
strukturach, ktére w normalnych warunkach obfituja w dystrofing (mo6zdzek, skroniowe
elementy uktadu limbicznego, kora somatosensoryczna i przednia czg$¢ platéw czotowych).
Okazuje si¢, ze lokalizacja mutacji tez nie jest bez znaczenia, poniewaz najpowazniejszych
zmian w funkcjonowaniu poznawczym mozna spodziewac si¢ wtedy,
gdy do mutacji doszto na koncach genu kodujacego dystrofing. Badania z uzyciem MRI
wskazuja na umiarkowang atrofi¢ niektorych struktur osrodkowego uktadu nerwowego u czgsci
chorych [1].

W przypadku DMD, czynnosci, ktore dla wiekszo$ci dzieci sg naturalne 1 niemal
niezauwazalne, jak np. poranne wstawanie, droga do szkoty, spotkania z przyjaciétmi, dla
chorych 1 ich rodzin to codzienne wyzwanie, to proba sil — fizycznych, emocjonalnych
1 organizacyjnych, to zycie wypetione fizjoterapia, wizytami lekarskimi, dostosowywaniem
otoczenia i walkg o niezaleznos¢.

Dzieci z DMD nie mogg sprosta¢ oczekiwaniom spoteczenstwa, dotyczacymi przede

wszystkim tzw. ,,dobrego zachowania” i ,,podazania za wskazéwkami”. Cz¢sto zwraca si¢ im
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uwage, a nawet karze za zachowania, ktore sa poza ich kontrola, wynikajace z ich

niepetnosprawnosci - brak dystrofiny wptywa na mozg.

Funkcjonowanie poznawcze pacjentow z dystrofiag mieSniowa Duchenne’a

W s$wietle wspotczesnych badan okoto 30% pacjentéw z DMD przejawia deficyty
poznawcze [6, 7].

Pojawiaty si¢ doniesienia o korelacjach pomigdzy warto$cia wskaznika inteligencji
ogolnej (FSIQ - Full Scale Intelligence Quotient) braci dotknigtych DMD [8], podczas gdy
zdrowe rodzenstwo uzyskiwato wyniki nieodbiegajace od normy [9,10]. Jezeli u jednego
z chorych braci wykrywa si¢ glebsza niepelnosprawnos¢ intelektualng (IQ < 50), istnieje
wysokie prawdopodobienstwo, ze u drugiego brata z DMD wynik bedzie podobny [7].
Najprawdopodobniej wyjasnienie znacznego obnizenia ilorazu inteligencji w DMD moze by¢
zwigzane z efektem plejotropowym (stan warunkowania przez jeden zmutowany gen kilku cech
pozornie niezwigzanych z sobg) zmutowanego genu [7].

Szacuje si¢, ze 14-19% pacjentow z DMD 14-19% prezentuje niepetnosprawnosc
intelektualng w stopniu lekkim, a 3—8% pacjentow niepetnosprawnos¢ intelektualng umiarko-
wang, znaczng lub glteboka. Najwiekszym wyzwaniem dla nich, za Schara [11] s3:

e rozwigzywanie problemow,

e planowanie dziatan,

e zadania angazujace funkcje wykonawcze

e zaburzenia w funkcjonowaniu uwagi, szczegdlnie w zadaniach werbalnych,
e zaburzenia pamigci operacyjne;j.

Dobrze rozpoznany wzorzec mocnych 1 stabych stron poznawczych mozna
zaobserwowa¢ w profilach neuropsychologicznych pacjentow z DMD, co moze uzasadniaé
rozpoznanie wspoltistniejagcego zaburzenia neurorozwojowego lub neuropsychiatrycznego [5].
U os6b z DMD odnotowano, za Birnkrant [5]:

e wysokie wskazniki niepelnosprawnosci intelektualnej (17-27%),

e trudnosci w uczeniu si¢ (26%),

e zaburzenia ze spektrum autyzmu (15%),

e zespot nadpobudliwos$ci psychoruchowej z deficytem uwagi (32%),
o ek (27%)

e trudno$ci w nauce zwigzane z umiej¢tnosciami jezykowymi, takimi jak czytanie.
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Ponadto zwraca si¢ wigcksza uwage na przebieg funkcjonowania emocjonalnego
1 spotecznego 0s6b z DMD w ciagu catego zycia [5].

Dziecko z objawami dystrofii Duchenne’a ma znacznie zmniejszone ,,Okno Tolerancji”
[12]. Przewlekty stres fizjologiczny ,,przygotowuje” takie dziecko do interpretowania
neutralnych, a nawet pozytywnych interakcji (lub danych wejsciowych) jako niebezpiecznych,
stad mogg reagowa¢ wybuchowo. Do tej pory zidentyfikowano przynajmniej cztery czynniki
sprzyjajace powyzszemu:

e brak dystrofiny w mozgu,

e stabe mi¢énie oddechowe

e przewlekly stres,

e stosowanie sterydow.

Te cztery czynniki Duchenne'a zmniejszaja Okno Tolerancji i ustawiajg dziecko na
spolecznie nieoczekiwane zachowania [12].

Istniejg bardzo specyficzne wzorce zachowan, ktére sg do§¢ powszechne w przypadku
diagnozy Duchenne'a. Psycholog, dr Natalie Truba z Nationwide Children's Hospital, traktuje
dystrofie miesniowa Duchenne'a jako proces chorobowy o charakterze neurokognitywnym,
neurorozwojowym, a takze fizycznym zaliczajac tu [13]:

e wyzwania zwigzane z funkcja wykonawcza (trudnos$ci w nauce, z kontrolg uwagi,
z naturalnym tlumieniem zewngtrznych bodZcoéw, w przetwarzaniu informacii,
Z pamigcia/przywotywaniem)

e manifestacje emocjonalne i behawioralne (niska tolerancja na zdarzenia wywotujace
niepokdj, kontakt z nieprzyjemnymi bodZcami sensorycznymi oraz na szczegoOlnie
glosne i/lub ostre hatasy/dzwigki, trudnosci w przechodzeniu z jednego zadania do
drugiego i tolerowaniu/dostosowywaniu si¢ do zmian w planach, harmonogramach
1 rutynach, nadpobudliwos$¢ i ogolny niepokdj behawioralny, zalamania przypominajace
wscieklosé, ktore wydaja si¢ nagle lub zwigzane z czym$ malym, mutyzm wybiodrczy)

o nieadaptacyjne radzenie sobie (hiper-skupienie podczas korzystania z elektroniki,
perseweracja zwigzana z przysztymi planami/wydarzeniami, zachowanie podobne do
OCD - zaburzen obsesyjno-kompulsywnych w odniesieniu do przedmiotow osobistych
w ich bezposrednim otoczeniu)

e Zaburzenia snu (trudno$ci zasypianiu)

Truba podkresla, Ze rzadko zdarza si¢, aby osoba z DMD idealnie pasowata do diagnozy

zdrowia psychicznego i wazne jest, aby to wyjasnic¢, kiedy tylko jest to mozliwe [14]:
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e ,To ADHD, ale nim nie jest.
e To autyzm, ale nim nie jest.
e To OCD, ale tak nie jest”.

To jeden z powodow, dla ktérych zaleca ona nazywanie tych diagnoz ,,Indukowany
przez Duchenne'a” [14].

Oprocz wieloaspektowych zrédet przewlektego stresu u chorych z DMD czesto
wystepuja rOwniez zaburzenia przetwarzania sensorycznego. Rodzice dzieci z DMD zgtaszaja
przypadki zwigkszonego poziomu stresu i niepokoju u ich dzieci podczas doswiadczania
typowych dzwiekéw, dotyku, zapachow, smakoéw, a nawet obrazow [5].

Dzieci z DMD odczuwaja ogromny ci¢zar stresu wywotanego przez chorobe.
Podkresli¢ trzeba, ze osoby zdrowe najczgsciej roztadowuja stres poprzez intensywng zabawe
fizyczng lub uprawianie sportu. Niestety dzieci z DMD po prostu nie majg takiej mozliwosci.

DMD to walka z czasem, a kazdy dzieh moze oznacza¢ utrate kolejnych mozliwosci —

samodzielnego chodzenia, zabawy z rowie$nikami, beztroski dziecinstwa, ostatniego oddechu.

Problemy psychologiczne, psychospoleczne i poznawcze u chorych z DMD

w Swietle badan naukowych

Chorzy z DMD, oprécz dobrze znanych probleméw fizycznych, majg takze problemy
w aspektach psychologicznym, psychospotecznym i poznawczym. i wsp. [15] dokonali analizy
gléwnych funkcji poznawczych o0s6b z DMD. Potencjalnej roli mutacji genu dystrofiny
w o$rodkowym uktadzie nerwowym, wspotwystepowania z DMD zaburzen neurorozwojowych
(zaburzen ze spektrum autyzmu, zespolu deficytu uwagi, nadpobudliwosci psychoruchowej,
zaburzen obsesyjno-kompulsywnych). Analizowali takze objawy lekowe i depresyjne, zasoby
psychospoteczne, odporno$¢ psychiczng, samopoczucie, pozytywne funkcjonowanie
indywidualne i spoteczne oraz wsparcie spoteczne. Badacze stwierdzili, ze DMD ma znaczacy
wplyw na obszary poznawcze, prawdopodobnie z powodu niedoboru dystrofiny w mézgu [15].

Czestos¢ wystepowania wspotistniejagcych choréb neurorozwojowych i1 objawow
psychopatologicznych byta réwniez wyzsza u os6b z DMD niz w populacji ogolnej. Pomimo
tych wyzwan, nowe badania podkreslaja role zasoboéw psychospotecznych i sSrodowiskowych,
w tym odpornosci psychicznej i wspierajacych relacji spotecznych, w promowaniu dobrej
jakos$ci zycia 1 skutecznej adaptacji do postepu choroby. Wczesne rozpoznanie powyzszych
trudnosci 1 mocnych stron moze zapewni¢ lepsza opieke 1 przyczyni¢ si¢ do poprawy jakosci

zycia 0s6b z DMD 1 ich rodzin. Badania przedkliniczne 1 kliniczne zmierzaja w kierunku
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poszukiwania nowych terapii, metod leczenia i interwencji psychospotecznych, ktore pomoga
osiggnac te cele [15].

Brogna i wsp. [16] oceniali spektrum zaburzen neurorozwojowych i psychicznych oraz
ewentualng wymagang interwencj¢ w kohorcie 264 chlopcéw z DMD. Wykazali, ze u 39%
wystapity objawy zgodne z jedng z nastgpujacych diagnoz: 26 zespdt nadpobudliwosci
psychoruchowej z deficytem uwagi (ADHD — attention deficit hyperactivity disorder), u 11
autyzm, u 27 depresyjne zaburzenie nastroju/destrukcyjne zaburzenie regulacji nastroju, u 17
zaburzen Igkowych, u 2 zaburzen obsesyjno-kompulsywnych, u 7 zespotu ryzyka psychozy,
a 13 osob miato bardziej zlozony fenotyp. ADHD i autyzm wystgpowaty czesciej w okresie
niemowlgcym, zaburzenia regulacji emocjonalnej we wczesnym okresie dojrzewania,
a psychozy i powazniejsze fobie u starszych chlopcéw i dorostych. Ryzyko rozwoju tych
zaburzen nie wzrastato wraz z jednoczesnym udziatem izoform dystrofiny Dp140 1 Dp71.
Leczenie farmakologiczne zasugerowano 48 osobom, ale rozpoczgto je tylko u 24, poniewaz
pozostale 24 rodziny odmoéwily jego podjecia. Badania te potwierdzaja, ze zaburzenia
neurorozwojowe 1 psychiczne sg czeste w DMD 1 prawdopodobnie majg charakter
wieloczynnikowy [16].

Trimmer 1 wsp. [17] zbadali cechy, przyczyny i wplyw lgku z perspektywy mtodych
mezcezyzn z DMD i ich rodzicéw. O$miu mtodych mezczyzn z DMD (7-18 lat) i 14. Rodzicow.
Autorzy zidentyfikowali sze$¢ wspoOlnych cech Igku: katastrofalne wnioski; sztywno
podtrzymywane Igki; skrajny stres; leki spoleczne; zmiany/potrzeby fizyczne;
nieoczekiwane/nieznane. Cztery kolejne tematy opisywaly wptywowe czynniki systemowe:
reakcje indywidualne, rodzinne i spoteczne oraz §rodowisko fizyczne i konteksty ushug.
Wszyscy chorzy z DMD mieli istotnie wyzsze calkowite trudno$ci, problemy emocjonalne
1 wyniki wptywu niz normy populacyjne. Ponad potowa rodzicow, ktorzy szukali pomocy
w zwigzku z Igkiem swojego syna, byla niezadowolona z dostgpnego wsparcia. Wyniki te
wskazuja, ze lek moze powaznie wptywaé na dobrostan i funkcjonowanie os6b z DMD.
Autorzy podkreslajg znaczenie oceny multimodalnej, uwzgledniajacej réznorodne konteksty,
w ktorych pojawia si¢ lek [17].

Ozer and Tufan [18] przedstawili 12. przypadkéw DMD z uwzglednieniem
wspotistniejacych zaburzen psychicznych oraz zbadaniem poziomu leku i depresji, a takze
jakosci zycia u tych pacjentow. Przeprowadzono badanie psychiatryczne oraz szczegdlowy
wywiad psychiatryczny 1 medyczny. Zastosowano Szpitalng Skalg Leku 1 Depresji (HADS)
i Kwestionariusz KINDL, a takze przeprowadzono wywiady z rodzinami. W 5 przypadkach

wspotwystepowaty zaburzenia psychiczne, w tym depresja, zaburzenia obsesyjno-
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kompulsywne i1 zaburzenia lgkowe. Ze wzgledu na przewlekty proces chorobowy oraz
niepetnosprawnos$¢ niezbedne jest wsparcie psychospoteczne zarowno dla pacjenta, jak i jego
rodziny. Z tego powodu niezwykle istotne jest, aby psychiatra stanowil element cato§ciowego
podejscia terapeutycznego oraz zeby pomoc psychiatryczna byta dostgpna juz na wczesnym
etapie choroby tych przypadkéw [18].

Darmahkasih i wsp. [19] badali objawy neurorozwojowe i behawioralno-emocjonalne
u pacjentow z DMD. Byla to retrospektywna seria przypadkow objawdw neurorozwojowych
1 behawioralno-emocjonalnych uzyskana poprzez analize¢ systemow 700 pacjentow z DMD
w odniesieniu do mutacji genu dystrofiny. Najczesciej spotykanymi objawami byly
dysregulacja emocjonalna/behawioralna (38,7%), objawy nieuwagi/nadpobudliwosci (31,4%),
objawy obsesyjno-kompulsywne (25,0%) oraz opdznienia rozwoju mowy/jezyka (24,4%).
Pacjenci z mutacjami w poblizu konca 3' genu dystrofiny byli bardziej narazeni na rozwoj
objawow nieuwagi/nadpobudliwosci, opdznien rozwoju mowy/jezyka i globalnych op6znien
intelektualnych. U os6b z mutacjami pomiedzy eksonem 31 a 79 ryzyko wystapienia skupisk
objawdéw byto wyzsze w poréwnaniu z osobami powyzej eksonu 30 [19].

Parravicini 1 wsp. [20] zbadali grupe 20 os6b z DMD, poddali serii testow
neuropsychologicznych, obejmujacych standardowe oceny poznawcze, ale takze mniej
zbadane umiejetnosci z zakresu poznania spolecznego. Zastosowano skale Wechslera oraz
rozwojowy test neuropsychologiczny (NEPSY-II - The Developmental Neuropsychological
Assessment - II). Grupa badana uzyskata znacznie gorsze wyniki niz wyniki referencyjne
w podpunktach ,,poznanie spoleczne” skali NEPSY-II. RézZnica utrzymywata si¢ nawet po
podziale grupy wedlug poziomu Dpl140 lub deficytu poznawczego. Réznica w wynikach
»~rozpoznawania afektu” miedzy podgrupami Dp140+ 1 Dp140— zostata potwierdzona nawet po
wykluczeniu 0sob z deficytem poznawczym. Wyniki wskazuja, ze dystrofina jest silnie
ekspresjonowana w strukturach zaangazowanych w sieci neuronowe lezace u podstaw
niektorych umiejetnosci spoteczno-poznawczych [20].

Kaido [21] podkresla, ze dystrofina, ktorej patogenne warianty moga powodowac
choroby migséni, jest biatkiem dystrybuowanym gléwnie podsarkolema. Biatko to wystepuje
jednak réowniez w OUN, a wiele doniesien opisuje wspolistniejace choroby nerwowe
u pacjentow z dystrofinopatig. U pacjentdw z dystrofinopatia zglaszano rowniez przypadki
depresji, leku lub zaburzen obsesyjno-kompulsywnych. Kobiety bedace nosicielkami mutacji
DMD moga wykazywa¢ szeroki zakres objawoéw klinicznych, od bezobjawowego do
wysokiego poziomu kinazy kreatynowej w surowicy, przez cigzkie ostabienie migéni lub

kardiomiopati¢ rozstrzeniowg, zaburzenia psychiczne, w tym uposledzenie funkcji
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poznawczych. Zaburzenia psychiczne u kobiet bedacych nosicielkami mutacji DMD mozna
fatwo przeoczy¢, konieczne jest zwrocenie szczegolnej uwagi na prawidlowg diagnoze [21].

O znaczeniu mutacji w genie DMD, ktore blokuja ekspresje biatka dystrofiny
dystrofiny, wystepuje kilka unikalnych bialek dystrofiny, roznigcych si¢ wielkoscig (Dp427,
Dp140, Dp71/40) opisal takze Verhaeg [22]. Wskazal, Zze w zalezno$ci od umiejscowienia
mutacji, u pacjentow z DMD wystepuje niedobor jednego lub kilku réznych biatek dystrofiny.
Brak dystrofiny Dp427 w m6zgu powoduje problemy behawioralne i poznawcze, ktére nasilaja
si¢, gdy brakuje rowniez Dpl140 lub wszystkich bialek dystrofiny. Aby lepiej zrozumied
konsekwencje braku jednego, kilku lub wszystkich bialek dystrofiny mézgowej, Verhaeg
1 wsp. oceniali zachowanie w kilku mysich modelach DMD, miejsce po miejscu. Wyniki
potwierdzaja, ze brak Dp427 powoduje, ze myszy sg bardziej niespokojne i Iekliwe. Dodatkowa
utrata Dp140 nie nasilita tego zjawiska, ale wykazano, ze wptywa na spontaniczne zachowania,
takie jak reakcja myszy na zmiany w otoczeniu, takie jak przelaczanie miedzy $wiatlem
a ciemnos$cig. Ponadto badanie podkresla role izoform Dp71/Dp40 w regulacji zachowan
zwigzanych z lekiem 1 spontaniczng aktywnoscig oraz dostarcza nowych spostrzezen na temat
ztozonego zwigzku miedzy biatkami dystrofiny moézgowej a zaburzeniami zachowania
w DMD, oferujac glebsze zrozumienie poznawczego 1 emocjonalnego wptywu tego zaburzenia
[22].

Di Filippo 1 wsp. [23] oceniali obecno$¢ zaburzen afektywnych i osobowosci u grupy
dzieci dotknietych DMD. Przebadali pod katem zaburzen afektywnych i osobowosci 26.
pacjentéw ptci meskiej z DMD. Jedynie o$miu badanych miato catkowity iloraz inteligencji
ponizej $redniej, z powaznymi trudno$ciami w zakresie pamigci werbalnej i wzrokowo-
przestrzennej, rozumienia, arytmetyki i1 stownictwa. U wszystkich badanych stwierdzono
pewne zaburzenia: tendencj¢ do marginalizacji 1 izolacji, samodeprecjacj¢, poczucie
niepewnosci, mysli hipochondryczne i nasilony stan lgku [23].

De Waele i wsp. [24] zwracaja takze uwage, ze pacjenci z DMD sg narazeni na rozwoj
problemow neurobehawioralnych, ale dowody na to, jak leczy¢ te trudnosci, sg skagpe. Badanie
opisowe autorow przedstawia doswiadczenia kliniczne z leczeniem psychofarmaceutycznym
52 pacjentow z DMD. Zebrali informacje na temat objawdw neurobehawioralnych, rodzaju
lekow, dzialan niepozadanych i zmian w zachowaniu. Dwdch niezaleznych klinicystow
wykorzystato skale ogdlnego wrazenia klinicznego (CGI - the Clinical Global Impression
scale) do oceny nasilenia problemow neurobehawioralnych przed leczeniem i zmiany objawow
po leczeniu. W grupie 52 mezczyzn z DMD ($redni wiek 11 lat) leczonych psychotropowymi

z ktorych 55,8% miato cztery lub wigcej wspotistniejacych objawow neurobehawioralnych.
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Stan kliniczny w skali GCI ulegl znacznej poprawie u 54,2% pacjentow leczonych
metylofenidatem, u 38,9% pacjentéw leczonych fluoksetyna i u 22,2% pacjentéw leczonych
rysperydonem. Zgtaszano rowniez minimalne dziatania niepozadane i skutki uboczne. W opinii
autorow pacjenci z DMD mogg doswiadcza¢ powaznych objawdéw neurobehawioralnych,

utrudniajacych uczenie si¢ i/lub rozwoj [24].

Zalecenia dotyczace opieki psychospolecznej i przejscia opieki przez cale
zycie

Wskazanie nosicielstwa matki 1 spontanicznych mutacji de novo przyczynito si¢ do
wzrostu roli psychologa w udzielaniu wsparcia nie tylko samym pacjentom, ale réwniez ich
bliskim. Kiedy zmiana genetyczna powstaje spontanicznie, zdecydowanie tatwiej jest chroni¢
osoby bliskie przed napigtnowaniem, w przeciwienstwie do wskazania zrddta nosicielstwa [1].

Birnkrant 1 wsp. prezentuja w swoim artykule rozwazania dotyczace opieki
psychospolecznej i1 przejscia opieki przez cate zycie [5].
Opieka psychologiczna

Pacjenci z DMD 1 cztonkowie ich rodzin sg narazeni na zwigkszone ryzyko depresji
ileku. Zespot opieki nerwowo-migsniowej powinien wigc obejmowac psychologa, psychiatre,
pracownika socjalnego Iub pielegniarke psychiatryczng, ktorzy maja specjalistyczne
przeszkolenie i doswiadczenie w pomaganiu rodzinom i osobom z przewlektymi schorzeniami
[5].

Podczas kazdej wizyty w poradni nerwowo-mig¢sniowej nalezy zbada¢ stan zdrowia
psychicznego i1 jako$¢ zycia dziecka z DMD. Odpowiednim narzedziem dla pacjentow
pediatrycznych jest Kwestionariusz Mocnych Stron 1 Trudno$ci (SDQ), ktory jest dostepny
w wielu jezykach [5, 25]. Jest testem przesiewowym, wigc przeznaczonym do
przeprowadzenia wstepnego badania i wykrycia mozliwych przypadkéw ryzyka. Pdzniej
konieczne bedzie potwierdzenie i1 dokonczenie oceny doglebnie za pomoca innych
instrumentoéw. Jest to jednak bardzo cenny punkt wyjscia. To prosty 25-elementowy test
podzielony na pig¢ skal. Cztery z nich oceniajg trudno$ci, a ostatnia mierzy zachowania
prospoleczne. Mozna go stosowac u nieletnich w wieku od 4 do 16 lat. Ma wersje, ktore musza
wypetni¢ rodzice, nauczyciele lub same dzieci, jesli maja juz niezbedna dojrzatos¢ poznawcza.
Kazde zdanie ma trzy opcje odpowiedzi: nieprawda, troche prawda, absolutnie prawda. Na
podstawie odpowiedzi uzyskuje si¢ punktacje dla kazdego ocenianego obszaru, a takze ogolny

wskaznik trudnosci. Skale, ktore sktadaja sie na test, s nastepujace [25]:
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Objawy emocjonalne

o Czgsto skarzy sie na bole gtowy, bdle brzucha lub nudnosci.

e Ma wiele obaw. Czgsto wydaje si¢ niespokojne lub zmartwione.

e (Czesto czuje si¢ smutne, zniechecone lub placzliwe.

o Jestnerwowe lub potrzebuje pomocy w nowych sytuacjach. Latwo traci pewno$¢ siebie.
e Ma wiele obaw, tatwo si¢ go boi.

Problemy z zachowaniem

e (Czesto ma napady ztosci lub humorki.

e Na ogot jest postuszny, zwykle robi to, o co prosza go dorosli.
e Czgsto bije si¢ lub dokucza innym dzieciom.

o Czesto kltamie lub oszukuje.

e Kradnie rzeczy w domu, w szkole lub w innych miejscach.

Hiperaktywnos¢é

e Jest niespokojne, nadpobudliwe, nie potrafi dlugo pozosta¢ w bezruchu.
o Ciagle si¢ porusza i jest niesforne.

e Latwo jest je rozproszy¢, ma problemy z koncentracja.

e Zastanawia si¢, zanim co$ zrobi.

o Konczy to, co zaczeto, potrafi si¢ skupié.

Problemy z rowie$nikami

e Jestraczej samotne 1 zwykle bawi si¢ samo.

e Ma przynajmniej jednego dobrego przyjaciela.

e Zwykle inne dzieci go lubia.
e Inne dzieci dokuczajg mu lub je wyzywaja.
e Radzi sobie lepiej z dorostymi niz z innymi dzie¢mi.

Skala prospoteczna testu SDQ

o Bierze pod uwagg uczucia innych ludzi.

e Dazieli si¢ czesto z innymi dzie¢mi.

e Oferuj pomoc, gdy kto$ jest ranny, zdenerwowany lub chory.

o Dobrze traktuje mlodsze dzieci.

e Czgsto oferuje pomoc rodzicom, nauczycielom lub innym dzieciom.

Do korekcji bierze si¢ pod uwage tylko cztery pierwsze skale (pomijajac skale zachowan

prospolecznych). Na podstawie uzyskuje si¢ stopien trudnosci, ktory okresli, czy konieczne sa
kolejne badania z powodu wykrytych anomalii. Dla kazdego stwierdzenia odpowiedz

,hieprawda” sumuje zero punktéw, ,,nieco prawda” jeden punkt, a ,,absolutnie prawda” dwa
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punkty. Z wyjatkiem pozycji zaznaczonych pogrubiong czcionka, dla ktorych ,,nieprawda”
sumuje dwa punkty i ,,absolutnie prawda” zero, pozostawiajac druga opcje taka sama. Jesli
osiggnigty zostanie wynik rowny lub wigkszy niz 16 uwaza si¢, ze wystepuja trudnosci
emocjonalne lub behawioralne i konieczna jest dogtebna ocena [25].

Dla rodzicow pacjentow w wieku 5-17 lat zalecana jest Skala Osobistego
Przystosowania i Umiejetnosci Rol [5].

Jesli badanie przesiewowe jest pozytywne, nalezy dziecko skierowaé¢ do psychologa i
psychiatry w celu dalszej oceny lub leczenia.

Nie wszyscy chorzy na dystrofi¢ mig¢sniowa Duchenne’a beda mieli trudnos$ci
psychospoteczne. Rodzice powinni mie¢ jednak §wiadomos¢, ze te moga wystapic, a jesli tak
si¢ stanie, powinni wiedzie¢, jak na nie zareagowac, migdzy innymi poprzez znalezienie dla
syna pomocy psychologicznej. Za symptomy ktére powinny zwrdci¢ uwage rodzicOw uwaza
sie:

e oslabienie rozwoju mowy,

e oslabienie rozumienia,

o ostabienie pamigci kréotkotrwate;,

o trudnosci w interakcjach spotecznych lub nawigzywaniu przyjazni,
e wycofanie lub izolacja od rowiesnikow,
e klopoty w nauce;

e niepokdj, przygnebienie;

e bierno$¢ emocjonalna,

e depresja,

e zachowania buntownicze,

e klédtnie,

o ataki zto$ci.

Kazda klinika powinna mie¢ takze plan oceny i rozwigzania mysli samobojczych lub
innych powaznych probleméw zwigzanych z bezpieczenstwem [5].

W sytuacji, gdy potrzebne jest formalne leczenie zaburzen psychicznych, nalezy
zastosowac standardowe praktyki oparte na dowodach, najlepiej stosowane w populacjach z
przewleklymi schorzeniami [5].

Kompleksowa ocena jest niezbedna. Generalnie powinna obejmowacé testy
neuropsychologiczne, ale uwzgledniaé wystepowanie problemdéw z uczeniem si¢ 1 czgstosé
choréb wspotistniejacych, ktore moga skomplikowac diagnoze (np. zespot nadpobudliwosci

psychoruchowej z deficytem uwagi w polaczeniu z Igkiem i trudnosciami w uczeniu si¢).
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Wazna jest takze $cista wspodtpraca z takimi specjalistami jak kardiolog, neurolog, pulmonolog,
rehabilitant [5]

Interwencje psychofarmakologiczne nalezy rozwazy¢ w leczeniu umiarkowanych do
ciezkich objawow psychicznych lub tagodniejszych objawéw woéwczas, gdy interwencje
niefarmakologiczne sg nieskuteczne. Powinny obowigzywac¢ standardowe praktyki i wytyczne
dotyczace przepisywania lekow, z uwzglednieniem ogdlnego stanu zdrowia danej osoby [5].

Zaleca si¢ takze $ciste monitorowanie i rutynowa obserwacje dzieci z DMD, poniewaz
zarbwno stan psychiczny, jak i istotne problemy medyczne zmieniajg si¢ w czasie (np.
pojawiajace si¢ nieuwagi w miar¢ wzrostu wymagan edukacyjnych lub rozwdj choroby serca).
Zwraca si¢ uwage, ze w szczegdlnosci progresja choroby serca moze wptywac na decyzje
zwigzane ze stosowaniem stymulantow, atypowych lekow przeciwpsychotycznych i niektoérych
lekéw przeciwdepresyjnych [5].

W przypadku pacjentow pediatrycznych (w wieku od 2 do 18 lat) kliniki moga
rozwazy¢ zastosowanie kwestionariusza pediatrycznych wynikéw leczenia w celu $ledzenia
jakosci zycia zwigzanej ze zdrowiem w czasie [5].

Warto takze pamigta¢ o monitorowaniu dostosowania emocjonalnego opiekuna,
a interwencja lub wsparcie oferowane w razie potrzeby. Matki bedace nosicielkami mutacji na
chromosomie X mogga silniej wyraza¢ poczucie winy z powodu przekazania dzieciom
wadliwego genu [1].

Rodzenstwo osoby z DMD powinno mie¢ mozliwos¢ taczenia si¢ z innym rodzenstwem
pacjentow z DMD oraz w razie potrzeby dostgp do $wiadczen w zakresie zdrowia
psychicznego. Zalecana jest coroczna formalna ocena przez lekarza zdrowia psychicznego
w celu oceny samopoczucia psychicznego jednostki, rodzicow 1 rodzenstwa [5].

Ocena neuropsychologiczna

Oceng neuropsychologiczng nalezy rozwazy¢ w ciagu pierwszego roku od diagnozy
w celu ustalenia punktu odniesienia lub podczas wchodzenia w dorostos¢. Ponowng oceng
nalezy przeprowadza¢ co 2—3 lata w celu monitorowania postgpdéw rozwojowych i reakcji na
interwencje, gdy nast¢puje gwattowna zmiana w funkcjonowaniu, pojawiajg si¢ nowe obawy
lub nastepuje powazna zmiana obejmujaca dom lub szkote [5].

Skierowanie na oceny neuropsychologiczne powinno by¢ brane pod uwage w
momencie diagnozy, ale jest niezbedne, gdy pojawiaja si¢ obawy dotyczace postepu
rozwojowego. Poprzez obserwacje i wdrozenie standaryzowanych testow neuropsycholog
mozna ocenic [5]:

e rozwdj poznawczy dziecka,
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e umiejetnosci akademickie (lub gotowos¢ szkolng dla mlodszych oséb),
o funkcjonowanie spoteczne,
o dostosowanie emocjonalne,
o regulacje behawioralna.
Kompleksowa ocena umozliwia ukierunkowane rekomendacje,a  neuropsycho-
logowie powinni wspotpracowa¢ z rodzinami, aby opracowac plany interwencji, ktére mozna

wdrozy¢ w domu i szkole.

Podsumowanie

Dotychczas zagadnienie osobowos$ci oraz jej znaczenia w procesie rehabilitacji byto
przedmiotem badan jedynie niewielkiej liczby naukowcow, jednak istnieje wyrazne
zapotrzebowanie na rozwini¢cie tej tematyki w badaniach psychologicznych dotyczacych
omawianej choroby. Wyniki Brogna i1 wspotpracownikéw [16] wskazujg réwniez na
koniecznos$¢ podniesienia §wiadomosci potencjalnych trudnosci behawioralnych i spotecznych
zardwno wsrod rodzin, jak 1 pracownikéw ochrony zdrowia.

Geuens 1 wspotautorzy [26] zauwazaja rosngcag liczbe dowoddéw potwierdzajacych
wysoka czestos¢ wystepowania zaburzen neurobehawioralnych, takich jak ADHD, ASD oraz
OCD, u pacjentow z DMD. Istotny wptyw tych zloZzonych probleméw behawioralnych,
synergicznie z pogorszajaca si¢ funkcja motoryczna, oddziatuje znaczaco na dobrostan chorych
oraz ich rodzin. Mimo to nie istnieje jednolite podejscie do skutecznego badania
przesiewowego, oceny 1 leczenia objawoéw neurobehawioralnych. Autorzy przeanalizowali
strategie stosowane przez pracownikOw ochrony zdrowia z do$§wiadczeniem klinicznym
w zakresie DMD, majac na celu okreslenie r6znorodnosci praktyk oraz wskazanie mozliwych
kierunkow klinicznego postgpowania w zakresie leczenia zaburzen neurobehawioralnych
DMD. W badaniu ankietowym udziat wzigto 28 respondentow z 16 krajow. Jedynie 35%
osrodkow systematycznie wykonywalo badania przesiewowe w kierunku zaburzen
neurobehawioralnych w populacji DMD. Najczgséciej wykorzystywanymi metodami byly
wywiad lekarski oraz obserwacja kliniczna. Do najczgscie] wystgpujacych zaburzen nalezaly
trudnos$ci w uczeniu si¢, zalezno$¢ od dorostych, lgk, problemy z koncentracja oraz deficyty
spoteczne. Osrodki biorgce udziat w badaniu regularnie korzystalty z poradnictwa
rodzicielskiego oraz wspotpracy z psychospotecznymi specjalistami opieki zdrowotnej, aby
wspiera¢ interwencje psychospoteczne. Przedstawione wyniki podkreslaja zlozono$¢

behawioralng DMD i konieczno$¢ stosowania zwalidowanych strategii badan przesiewowych,
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oceny i leczenia oraz $cistej wspotpracy przy ich wdrazaniu. Wskazane jest ustanowienie
migdzynarodowego konsensusu dotyczacego rekomendacji w zakresie badan przesiewowych,
oceny i leczenia zaburzen neurobehawioralnych w DMD, celem doskonalenia jako$ci opieki
nad pacjentami oraz usprawnienia komunikacji pomiedzy placowkami opieki zdrowotnej [26].

Geagan 1 wsp. [27] podkreslaja, ze chociaz wplyw fizyczny DMD jest dobrze
udokumentowany, to psychologiczny i neuropsychologiczny wptyw tej choroby na dzieci
i mtodziez z DMD oraz ich rodziny byt w duzej mierze pomijany i stabo poznany. Celem
badania autoréw byto uzyskanie jakosciowych 1 ilosciowych informacji na temat podejscia do
potrzeb w zakresie zdrowia psychicznego u dzieci i mtodziezy z DMD w Wielkiej Brytanii oraz
zidentyfikowanie obszarow dobrych praktyk, a takze luk w $wiadczeniu ushug oraz
zréznicowania 1 nierownosci w dostgpie do ustug, co pozwoli na opracowanie metod ich
doskonalenia. Specjalisci z sieci NorthStar (konsorcjum wszystkich brytyjskich pediatrycznych
osrodkow nerwowo-mig$niowych) oraz rodzice/opiekunowie zostali zrekrutowani za pomoca
oddzielnych ankiet online. Pytania obejmowaly szereg tematéw dotyczacych wsparcia
psychospoltecznego, umozliwiajac poréwnanie miedzy grupami Autorzy uznali, Ze wsparcie
psychiczne dla oséb z DMD i ich opiekunow zostanie uznane za istotny element opieki, ktory
powinien by¢ oferowany w klinice nerwowo-mig$niowej, jako czg§¢ szerszego,
interdyscyplinarnego, zintegrowanego podejscia [27].

Badanie Weerkamp 1 wsp. [28] jest czescig trwajacego europejskiego projektu Brain
INvolvement in Dystrophinopathies (BIND). Uczestniczyli w nim psychologowie z siedmiu
osrodkow nerwowo-migsniowych: University College London (UCL), University of Newcastle
Upon Tyne (UNEW), Kempenhaeghe Centre for Neurological Learning Disabilities (KEM),
Universidad Complutense de Madrid (UCM), Department of Neurology, Rigshospitalet,
Kopenhaga (RegionH), Imagine Institute des maladies genetiques Necker Enfant maladies
Foundation Paris (NEM), Universita Cattolica del Sacro Cuore, Rzym (UCSC). W dwoch
z siedmiu o$rodkéw pacjenci nie byli (rutynowo) badani przez psychologa ani psychiatre.
W  przypadku jakichkolwiek watpliwosci dotyczacych funkcjonowania poznawczego,
behawioralnego lub emocjonalnego dziecka, byto ono kierowane do innej placowki opieki
zdrowotnej. Osrodki te (UCL i RegionH) zostalty wylaczone z analizy. Rocznie okoto 100
mezczyzn z dystrofinopatiami bylo badanych w UCSC, 20 w UCM, 20 w KEM, 10 w UNEW
1 10 w NEM w celu przeprowadzenia oceny neuropoznawczej i behawioralnej. Pacjenci byli
kierowani na badania kliniczne przez specjalistow opieki zdrowotnej (np. neurologa, pediatre,
psychiatr¢), w ramach dziatalnosci badawczej (np. Projekt Rodzicielski Duchenne'a —

Hiszpania) oraz w ramach monitoringu dtugoterminowego (np. w UCSC). W ramach projektu
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opracowano procedur¢ oparta na metodzie Delphi, w ramach ktérej kwestionariusz zostat
wystany do psychologow w pieciu z siedmiu klinik uczestniczacych w badaniu Brain
Involvement In Dystrophinopathy (BIND). Narzedzia i diagnozy zostaly zinwentaryzowane dla
trzech obszaréw funkcjonowania (poznanie, zachowanie i zdolno$ci akademickie) i trzech grup
wiekowych (3-5 lat, 6-18 lat i dorosto$¢ 18+ lat). Dane wskazujg na duza ré6znorodnos¢ testow
stosowanych w pieciu o$rodkach, zwtaszcza w obszarach innych niz inteligencja. Rdznice te
podkreslaja potrzebe opracowania Standardowej Procedury Operacyjnej, aby usprawnié
praktyke kliniczng oraz badania naukowe i umozliwi¢ porownywalnos¢ wynikow miedzy

krajami [28].
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