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WPROWADZENIE  

Zdrowie psychiczne wymaga pogody ducha,  

a ta zależy od sumy radości, miłości i śmiechu.  

A ilość radości zależy od tego, czy umiemy się cieszyć z tego,  

co mamy, czy raczej martwimy się tym,  

co od nas nie zależy i czego nam brak 

Ewa Wojdyło 

 

Stan zdrowia psychicznego dzieci i młodzieży w Polsce stanowi poważny problem,                

a liczba zaburzeń psychicznych – takich jak depresja, lęki, zaburzenia odżywiania czy 

samookaleczenia wśród uczniów – sukcesywnie wzrasta, do czego przyczynia się m.in. presja 

społeczna i edukacyjna, cyberprzemoc czy warunki społeczno-ekonomiczne. W polskich 

szkołach brakuje psychologów, często też wrażliwości i wsparcia. 

            Trzeba pamiętać, że stan zdrowia psychicznego zależy od wielu, wzajemnie 

wpływających na siebie czynników: genetycznych, biologicznych, rodzinnych i społecznych. 

Co roku w Polsce kilka tysięcy dzieci i nastolatków jest hospitalizowanych z powodu 

zaburzeń psychicznych lub zaburzeń zachowania. Ze statystyk podanych przez GUS, wynika, 

że w końcu 2023 roku na terenie kraju funkcjonowało 660 (o 26,4% więcej niż w 2022 roku) 

podmiotów udzielających świadczeń zdrowotnych w ramach systemu ochrony zdrowia 

psychicznego dzieci i młodzieży finansowanego przez NFZ.  W tym  465 (o 29,2% więcej niż 

w roku poprzednim) ośrodków środowiskowej opieki psychologicznej i psychoterapeutycznej 

(I poziom referencyjny systemu ochrony zdrowia psychicznego); 161 (o 23,8% więcej) 

centrów zdrowia psychicznego, w tym 83 z oddziałami dziennymi (II poziom referencyjny) 

oraz 34 (o 6,3% więcej) ośrodki wysokospecjalistycznej całodobowej opieki psychiatrycznej 

na oddziałach szpitalnych (III poziom referencyjny). Najwięcej ośrodków środowiskowej 

opieki psychologicznej i psychoterapeutycznej funkcjonowało w województwie mazo-

wieckim – 88 podmiotów. Ponad połowa (52,5%) podmiotów leczniczych tworzących                 

I poziom referencyjny systemu ochrony zdrowia psychicznego dzieci i młodzieży w kraju 

znajdowała się w pięciu województwach. Oprócz mazowieckiego były to: wielkopolskie (47 

podmiotów), śląskie (37), małopolskie (36), dolnośląskie (36). W przypadku centrów zdrowia 

psychicznego największą ich liczbą dysponowało województwo mazowieckie (26). Około 

53% oddziałów dziennych ujętych w systemie ochrony zdrowia psychicznego dzieci                       

i młodzieży działało w czterech województwach: łódzkim, małopolskim, mazowieckim                     

i wielkopolskim.  

W końcu 2023 roku lekarze lub psycholodzy udzielali porad z zakresu opieki 

psychiatrycznej w 3424 poradniach, z których: 2587 to poradnie zdrowia psychicznego                     

(o kodach resortowych 1700–1711) – o 8,8%  więcej niż w 2022 roku, a 837 to poradnie 

leczenia uzależnień (o kodach resortowych 1740–1747) – o 5,9% więcej niż w roku 

poprzednim. W poradniach zdrowia psychicznego i leczenia uzależnień pacjentom w wieku 

do 18 lat udzielono w 2023 roku ponad 1005,3 tys. porad – czyli o 6,9% więcej w porównaniu                  

z 2022 roku. Zdecydowana większość (97,2%) z nich została udzielona w poradniach zdrowia 

psychicznego. Porady w zakresie leczenia uzależnień stanowiły, podobnie jak w latach 
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poprzednich, niewielki odsetek (2,8%) porad udzielonych dzieciom w omawianych 

placówkach. 

Według GUS średnio na jedną poradnię zdrowia psychicznego i leczenia uzależnień 

przypadało 2 005 osób w wieku poniżej 18 lat. Największą wartość tego wskaźnika 

odnotowano w województwie warmińsko-mazurskim – 3 027 dzieci i młodzieży na jedną 

poradnię. Najmniejsza liczba dzieci i młodzieży na jedną poradnię wystąpiła w województwie 

łódzkim – 1 350 osób. W 2023 roku ze świadczeń w zakresie psychiatrii w izbach przyjęć lub 

w szpitalnych oddziałach ratunkowych skorzystało   4238 osób w wieku do 18. lat, czyli                    

o 14,5% więcej niż w rok wcześniej. W ciągu roku z łóżka szpitalnego na oddziałach 

psychiatrycznych dla dzieci skorzystało średnio 12. pacjentów. Natomiast w szpitalach 

ogólnych na jedno łóżko szpitalne przypadało 12. leczonych stacjonarnie, a w szpitalach 

psychiatrycznych 11. leczonych w tym trybie.   

Zgodnie z ostatnimi dostępnymi danymi za rok 2022, w poradniach dla osób                                 

z zaburzeniami psychicznymi, uzależnionych od alkoholu i innych substancji podanych przez 

Instytut Psychologii i Neurologii  z leczenia skorzystało ponad 228,1 tys. osób w wieku do lat 

18, czyli 3,3% ludności w tym wieku zamieszkałych w kraju. Pacjenci zarejestrowani po raz 

pierwszy stanowili 41,8%. leczonych (95,3 tys. osób w tej grupie wieku), co oznacza wzrost   

o 9,1 p. proc. w porównaniu z 2021 roku. Średnio jednemu pacjentowi udzielono 4,1 porady. 

Liczba dzieci i młodzieży leczonych w trybie ambulatoryjnym w przeliczeniu na 10 tys. 

ludności kraju w tym wieku wyniosła 327. 

W ramach środków NFZ z dziennej opieki psychiatrycznej skorzystało ponad 5,5 tys. 

osób w wieku do 18 lat, o 10,8% więcej niż w 2022 roku. Zdecydowana większość (81,1%) 

pacjentów w wieku do 18 lat korzystała z opieki dziennej na oddziałach psychiatrycznych 

rehabilitacyjnych dla dzieci (o 5,9 p. proc. więcej niż w 2022 roku). Średni czas pobytu 

chorego na oddziale dziennym wyniósł 79,3 dnia i był o 24,7 dnia dłuższy w porównaniu                      

z 2022 roku. Natomiast w odniesieniu do roku poprzedniego średni pobyt dzieci na oddziale 

dziennym wydłużył się przede wszystkim na oddziałach psychiatrycznych ogólnych (o 28,8 

dnia) oraz oddziałach psychiatrycznych rehabilitacyjnych (o 28,0 dnia). Średni czas ich 

pobytu na oddziale w 2023 roku wynosił odpowiednio: 72,2 i 79,3 dnia. 

Kontrola NIK w roku 2024 wykazała niestety, że system opieki psychiatrycznej dla 

dzieci i młodzieży był niewydolny. Potrzeby zdrowotne dzieci i młodzieży nie zostały 

zaspokojone, pomimo zwiększenia dostępności pomocy psychologicznej i psychotera- 

peutycznej w ramach wdrażanej od ponad czterech lat reformy psychiatrii dziecięcej. 

W dalszym ciągu brakowało lekarzy psychiatrów dzieci i młodzieży, w związku z czym 

kolejka oczekujących na leczenie wydłużała się. Szpitale były przepełnione, młodych 

pacjentów hospitalizowano na oddziałach dla dorosłych albo odmawiano im przyjęcia 

ze względu na brak miejsc.  

W ocenie NIK niezbędna jest kontynuacja reformy psychiatrii dzieci i młodzieży oraz 

międzysektorowa współpraca, zwłaszcza pomiędzy środowiskami opieki zdrowotnej, pomocy 

społecznej i oświaty. 

 

                             Redaktorzy monografii – Agnieszka Kułak-Bejda,  Napoleon Waszkiewicz 
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 Powszechność problemów ze zdrowiem psychicznym u dzieci i młodzieży 

POWSZECHNOŚĆ PROBLEMÓW ZE ZDROWIEM PSYCHICZNYM  

U DZIECI I MŁODZIEŻY 

 

Agnieszka Kułak-Bejda1, Grzegorz Bejda2, Napoleon Waszkiewicz1 

 

1. Klinika Psychiatrii, Uniwersytet Medyczny w Białymstoku 

2. Wyższa Szkoła Medyczna w Białymstoku 

 

Wprowadzenie  

              Zaburzenia psychiczne u dzieci i młodzieży stanowi poważny problem, a przypadki 

różnego rodzaju zaburzeń u najmłodszych pacjentów są coraz częściej wykrywane                                 

i diagnozowane.  

   Z  badań wynika, że rozpowszechnienie zaburzeń psychicznych u dzieci i młodzieży 

jest szacowane w różnych krajach na 5-20% [1]. Co istotne, w pierwszym badaniu na wyspie 

Wight,  rozpoczętym  w latach 1964-65 [2] wskazywano na zaburzenia psychiczne u 6,8% 

populacji, z dominowaniem zaburzeń zachowania i mieszanego zaburzenia zachowania i 

emocji (4%) oraz zaburzenia emocjonalne (2,5%). W kolejnych badaniach wskazywano już 

na 10-25%, a nawet 50% dzieci z zaburzeniami psychicznym. Nie jest wykluczone, że te 

wysokie wskaźniki mogą być efektem wcześniej stosowanych i nieadekwatnych kryteriów 

diagnostycznych [3]. Z kolei na podstawie analizy 52. badań z lat 1963-1996 wynika, że 

mediana występowania zaburzeń psychicznych dla dzieci w wieku przedszkolnym wynosi 

8%, dla dzieci w wieku szkolnym 12%, a dla młodzieży 15% [4] 

UNICEF szacuje, że na świecie blisko 13% nastolatków w wieku od 10 do 19 lat żyje 

ze zdiagnozowanymi zaburzeniami zdrowia psychicznego [5]. W samej Unii Europejskiej 

liczba ta sięga 11,2 mln. Prawie 46 tys. nastolatków co roku popełnia samobójstwo (jedna                   

z pięciu najczęstszych przyczyn śmierci w tej grupie wiekowej). Połowa z zaburzeń zdrowia 

psychicznego zaczyna się przed 14. rokiem życia i często pozostaje nieleczona  [5].   

Narodowy Fundusz Zdrowia podaje znacznie większą liczbę — ok. 630 tys. młodych 

ludzi w 2021 r. wymagało specjalistycznej opieki psychiatrycznej i psychologicznej, a raport 

Rzecznika Praw Dziecka opublikowany w listopadzie 2021 r. wskazuje, że kilkanaście 

procent dzieci na różnych stopniach edukacji czuje silne niezadowolenie z życia [6]. 

Według danych rośnie także liczba dzieci i młodzieży objętych pomocą 

psychologiczną i psychiatryczną. W 2019 r. ze wsparcia terapeutycznego skorzystało 119 tys. 
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młodych ludzi, a w 2023 r. wsparcie otrzymało ponad 279 tys. młodych osób, a to oznacza 

wzrost o 135% [7]. 

Według wyników badania NIK w ostatnich latach wzrosło zapotrzebowanie na pomoc 

poradni psychologiczno-pedagogicznych, liczba dzieci korzystających z tego rodzaju 

wsparcia zwiększyła się o prawie 60%. Z poradni korzystało ponad 331 tys. dzieci w wieku 

przedszkolnym i szkolnym w roku 2020/2021 i niecałe 528 tys. osób w roku 2021/2022. 

Jednocześnie na każdym poziomie edukacyjnym poradnie wydawały coraz więcej opinii 

i orzeczeń. O 63% wzrosła liczba dzieci i młodzieży, u których stwierdzono zaburzenia 

psychiczne, częściej stany te miały związek z uwarunkowaniami cywilizacyjnymi. Były to  

zaburzenia depresyjne, próby samobójcze, samookaleczenia, zaburzenia odżywiania, 

uzależnienia czy zaburzenia związane ze stresem [8]. 

             Z raportu Fundacji UNAWEZA odnośnie zachowań nastolatków wynika, że [9]: 

• 52,4% odczuwa brak motywacji do działania, 

• 28% nie ma chęci do życia, 

• 16% okalecza swoje ciało, 

• 29,3% ma podejrzenie depresji, 

• 8,8% deklaruje, że podjęli próbę samobójczą. 

Z danych Światowej Organizacji Zdrowia z roku 2024 wynika, że z kryzysem zdrowia 

psychicznego mierzyła się co siódma osoba niepełnoletnia, a w roku 2025 szacuje się, że                  

w Polsce co piąte dziecko może cierpieć z powodu problemów psychicznych [10].   

Współcześnie podaje się najczęściej, że około 10–20% ogółu dzieci i młodzieży ma 

zaburzenia psychiczne [11]. Natomiast z badań amerykańskich wynika nieco większa 

częstość, bo 21–23% występowania zaburzeń psychicznych i uzależnienia od narkotyków 

wśród dzieci i młodzieży [12]. 

         Zaburzenia psychiczne u dzieci i młodzieży generalnie nie różnią się od zaburzeń 

występujących u dorosłych pacjentów  

Dane zebrane z różnych źródeł w USA, w latach 2005 - 2011(CDC, 2013 [13] 

wskazują, że dzieci i młodzież w wieku 3-17 lat najczęściej miały diagnozowane takie 

zaburzenia, jak: 

• ADHD (6,8%) 

• Zaburzenia zachowania (3,5%) 

• Lęk (3,0%) 

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

• Zespół Tourette'a (0,2%) (wśród dzieci w wieku 6–17 lat). 

Przy czym u młodzieży w wieku 12–17 lat rozpoznawano również: 

• Zaburzenia związane z używaniem narkotyków (4,7%) 

• Zaburzenia związane ze spożywania alkoholu (4,2%) 

• Uzależnienie od papierosów (2,8%) 

             Wyniki projektu  „Kompleksowe badanie stanu zdrowia psychicznego społeczeństwa  

i jego uwarunkowań – EZOP II”,  w którym badaniami objęto 15 tysięcy osób z całej Polski, 

w tym  3 tysiące dzieci i młodzieży, wskazują, że u dzieci i młodzieży w wieku 7–17 lat 

jakiekolwiek zaburzenia psychiczne występują u 13,4%, czyli dotyczą aż 568,1 tysiąca osób 

 [14]. 

            Makaruk i wsp. [15]  podkreśla znaczenie doświadczenia krzywdzenia                        

w dzieciństwie czy innych negatywnych zdarzeń w zwiększeniu ryzyka zaburzeń zdrowia 

psychicznego. W badaniach wśród polskich studentów nad konsekwencjami negatywnych 

doświadczeń w dzieciństwie wykazano, że największy związek z późniejszymi zachowaniami 

autodestrukcyjnymi miały krzywdzenie emocjonalne i zaniedbanie emocjonalne                        

w dzieciństwie (m.in. brak wsparcia emocjonalnego, obrażanie, poniżanie, poczucie bycia 

niechcianym lub niekochanym). Osoby, które doświadczyły takich zachowań ze strony 

swoich bliskich, odpowiednio, 7. i 10. krotnie częściej podejmowały próby samobójcze,                    

a osoby, które doświadczyły czterech lub więcej negatywnych zdarzeń w dzieciństwie,                  

17. krotnie częściej podejmowały próby samobójcze i 11. krotnie częściej samo okaleczały się 

[15]. 

Autorzy badania EZOP II szacują, że spośród dzieci, które potrzebują opieki 

psychologicznej lub psychiatrycznej, tylko mniej niż 20% jest nią objętych w ramach 

świadczeń NFZ [14]. 

Według najnowszego raportu Światowej Organizacji Zdrowia (WHO) ponad miliard 

ludzi na całym świecie cierpi na zaburzenia psychiczne, co stanowi 14% światowej populacji 

[16]. Choroby psychiczne często zaczynają się bardzo wcześnie: około 14% nastolatków                

w wieku 10-19 lat cierpi na zaburzenia psychiczne., a w wieku od 5 do 9 lat odsetek ten 

wynosi 7% [16]. 

Około połowa wszystkich chorób występuje przed 18. rokiem życia. W wieku 20–24 

lat rozpowszechnienie wszystkich zaburzeń psychicznych wynosi już 15,8 proc. i rośnie wraz 

z wiekiem, aż do 40. roku życia. W latach 2011–2021 liczba osób z chorobami psychicznymi 

gwałtownie wzrosła, szczególnie wśród osób w wieku 15–29 lat [16]. 
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Zaburzenia internalizacyjne  

Lęk towarzyszy człowiekowi od najwcześniejszych lat życia. Zaburzenia lękowe                  

u dzieci związane są z szeregiem negatywnych konsekwencji, nie tylko krótkoterminowych. 

Długofalowo mogą wiązać się z innymi zaburzeniami, takimi jak depresja, oraz większym 

ryzykiem zażywania substancji psychoaktywnych. 

Wyniki kompleksowego badania stanu zdrowia psychicznego społeczeństwa i jego 

uwarunkowań EZOP II wskazują, że w populacji dzieci i nastolatków w wieku 7–17 lat 

zaburzenia internalizacyjne (np. lęki, fobie) mogą dotyczyć 7,3% osób [14]. 

Badania naukowe sugerują istnienie genetycznego podłoża predyspozycji do zaburzeń 

lękowych. Prawdopodobieństwo, że na zaburzenia lękowe będą cierpieć dwie osoby z pary 

bliźniąt jednojajowych, jest 2 razy wyższe niż w przypadku pary bliźniąt dwujajowych,                          

a połowa osób  z zaburzeniami lękowymi ma co najmniej jednego krewnego z takimi 

zaburzeniami [17].  

Fobie mogą mieć podłoże genetyczne, ale nie oznacza to, że będą dziedziczone 

zawsze. U niektórych osób może bowiem jedynie wzrastać ryzyko wystąpienia fobii, a to, czy 

fobia wystąpi, czy nie, będzie zależeć od interakcji z innymi czynnikami, np. 

środowiskowymi lub osobowościowymi.  Lek separacyjny jest prawidłowym zjawiskiem 

u dzieci do 3. roku życia, a potem stopniowo zanika do 5. roku życia. Rozumiany jako 

zaburzenie, występuje u 3–5% dzieci i nastolatków, a częstość jego występowania maleje 

wraz z wiekiem i częściej cierpią na niego dziewczęta [18]. Uważa się, że rozpowszechnienie 

lęku separacyjnego jest największe w grupie dzieci 7–11-letnich. Początek trudności 

obserwowany jest już między 2. a 5. rokiem życia, z czego szczyt (demonstracja lęku                      

i czasem niepokoju z napadami paniki) przypada na 7. rok życia. Być może powiązane jest to 

czasowo z pójściem do pierwszej klasy szkoły podstawowej. Podstawowym objawem jest lęk 

przed rozłąką z bliską osobą, opiekunem (najczęściej są to rodzice) [19].   

Zespół lęku napadowego dotyka 0,5–5% dzieci i nastolatków. Znacznie częściej 

występuje w okresie dojrzewania i częściej dotyczy dziewcząt [18]. 

Zaburzenia lękowe w postaci fobii w dzieciństwie szacuje się na około 3–10% dzieci, 

z czego szczyt zachorowań to 5.–13. rok życia. Fobie związane są z lękiem odczuwanym                

w stosunku do pewnych obiektów, sytuacji lub wydarzeń, które przez dziecko oceniane są 

jako przerażające (najczęściej przed zastrzykiem, lekarzem, owadami) [19].   

Lęk społeczny związany jest z unikaniem kontaktów społecznych oraz problemami              

z nawiązywaniem relacji z obcymi, przy prawidłowych relacjach z bliskimi (znanymi 
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osobami) są prawidłowe. Szacuje się, że problem ten dotyka około 7% dzieci. Zaburzenie to 

diagnozowane jest tylko pod warunkiem wystąpienia przed 6. rokiem życia i nie spełnienia 

kryteriów uogólnionych zaburzeń lękowych. Dodatkowo lęk społeczny w dzieciństwie 

wymaga różnicowania z innymi rodzajami zaburzeń lękowych [19].   

Szacuje się, że u 30% dzieci i młodzieży unikających uczęszczania do szkoły 

rozpoznaje się fobię społeczną [20]. Początek fobii społecznej ma miejsce średnio w wieku 

15,5 lat [21], a według Last i wsp. [20,22] w przedziale 11 ± 3 i 12 ± 3 lat. U młodzieży               

w USA i w Niemczech częstość występowania fobii społecznej wynosi 5–15% [23,24].                 

W badaniu polskim Rabe-Jabłońskiej i wsp. [25] obejmującym młodzież szkół średnich 

objawy fobii społecznej stwierdzono aż u 24% badanych, natomiast w badaniu Zalewskiej 

[26] w populacji 12. latków szkół krakowskich u  9,6%.  Kagan i wsp. [27] stwierdzili objawy 

lęku, w co najmniej jednym rodzaju sytuacji społecznych  u 50% populacji młodzieży obu 

płci w wieku 12-17 lat.  Wittchen i wsp. [24] stwierdzili występowanie fobii społecznej               

w ciągu całego życia w populacji osób w wieku 14-24 lat, rzędu 9,5% u kobiet i 4,9%                    

u mężczyzn. Wykazano, że czynniki środowiskowe stanowią prawie dwie trzecie czynników 

odpowiedzialnych za rozwój fobii społecznej, a 1/3 tworzą czynniki genetyczne [28,29,30].                    

Z klei u osób blisko spokrewnionych z chorymi na fobię społeczną ryzyko zachorowania jest 

większe. Ryzyko rozwoju fobii społecznej u krewnych chorych na to zaburzenie wynosi 16%, 

natomiast u osób, u których krewnych nie występowały zaburzenia psychiczne, ryzyko 

wynosiło 5% [31].   

Mutyzm wybiórczy, jako postać fobii społecznej (lęk przed ludźmi przejawia się 

odmową komunikacji słownej –ig milczeniem, mimo że mowa dziecka i jej rozumienie są 

prawidłowo rozwinięte), obserwuje się u 0,3–0,8% dzieci i nastolatków [18]. 

W przypadku uogólnionych zaburzeń lękowych dziecko obawia się wielu sytuacji, 

zdarzeń, a odczuwany lęk towarzyszymy mu stale ze zmienną częstotliwością. Całe 

środowisko postrzega się jako niepewne, niebezpieczne. Występowanie uogólnionych 

zaburzeń lękowych dotyczy 2,9–4,6%  dzieci i nastolatków, w dzieciństwie równie często                 

u dziewcząt  i  chłopców, w okresie dojrzewania częściej u dziewcząt [18]. 

Martwienie się nie zdarza się w postaci napadów lub epizodów, dotyczy kilku 

sfer/aktywności i występuje przez połowę dnia przez sześć miesięcy. Dziecko nie potrafi 

zapanować nad odczuwanym niepokojem. Lęk i martwienie się wiążą się co najmniej                      

z trzema z następujących objawów: niepokój, poczucie zmęczenia, trudności z koncentracją, 

drażliwość, napięcie mięśniowe oraz zaburzenia snu [19].   
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Zespół Stresu Pourazowego (PTSD) 

      PTSD  (post-traumatic stress disorder) stanowi poważne i powszechne zagadnienie              

w dziedzinie psychiatrii dziecięcej, jest rodzajem zaburzenia lękowego, które może wystąpić 

po przeżyciu traumatycznego wydarzenia lub serii zdarzeń. Traumę u dzieci może 

spowodować wiele różnych wydarzeń, takich jak np. [32]: 

• przemoc fizyczna,  

• przemoc emocjonalna,  

• przemoc seksualna,  

• śmierć bliskiej osoby, 

• wypadki,  

• wojna, 

• katastrofy naturalne. 

 Szacuje się, że  odsetek młodych ludzi, którzy w swoim życiu doświadczają zdarzeń                 

o charakterze traumatycznym, jest wysoki i waha się od 15 do 84% [33].  

          Niestety nie ma jednolitych danych na temat rozpowszechnienia tego zjawiska                   

w  grupie dzieci i młodzieży. Stwierdzono, że 9% dzieci, które doświadczyły zdarzenia 

traumatycznego, spełniało kryteria PTSD [34].  Dąbkowska [32] szacuje, że PTSD ujawnia 

około 15–25% dzieci i młodzieży, a  Cohen i wsp. [35] że od 1,6% do 9,2%, w tym w grupie  

dzieci i młodzieży w wieku 12–17 lat kryteria PTSD spełniało  3,7% chłopców i 6,3% 

dziewcząt. 

      Występowaniu PTSD szczególnie sprzyja trauma interpersonalna, u prawie 80% 

dziewcząt najczęściej taką traumą jest gwałt [36]. 

Zdarzeniem traumatycznym, które w największym stopniu wiąże się z ryzykiem 

rozwoju PTSD u dzieci, jest przemoc fizyczna, seksualna lub bycie świadkiem przemocy               

w domu. W opinii Dąbkowskiej [32] 10–55% nieletnich może przejawiać objawy PTSD                  

w wyniku doświadczenia tego rodzaju zdarzeń.  

Z badań wynika, że 24% dzieci nieletnich relacjonowało przeżycie traumy związane              

z rozwodem rodziców, rozstaniem z bliską osobą, w porównaniu z 5,9% dzieci, które 

doświadczyły rzeczywistych zdarzeń traumatycznych [37]. Chociaż te zdarzenia nie wchodzą 

w zakres zdarzeń traumatycznych, mogą jednak pociągać za sobą podobne konsekwencje. 

Badania przeprowadzone w grupie polskiej młodzieży w wieku 14–18 lat pozwoliły 

na stwierdzenie, że 72% spośród badanych doświadczyło w swoim życiu negatywnego 

wydarzenia   życiowego  (utrata ukochanej osoby, przewlekła lub ostra choroba, wypadek  lub  
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uraz oraz poważne trudności finansowe) [38]. 

U około 30–50% dzieci, które doświadczyły traumy, pojawiają się takie reakcje, jak: 

lęk, przygnębienie, poczucie winy, ogólny niepokój, zaburzenia snu, nadpobudliwość 

ruchowa, zaburzenia koncentracji uwagi, wahania nastroju, drażliwość, zachowania 

impulsywne i skłonność do agresji [39]. 

Szacuje się, że u większości młodych ludzi, którzy doświadczyli sytuacji 

zagrażających życiu, bezpośrednio po zdarzeniu rozwijają się objawy stresu po 

traumatycznego, to tylko u około 30% z nich objawy te trwają dłużej niż miesiąc, co pozwala 

zdiagnozować u nich PTSD  [35].  

Wyniki badań przeprowadzonych w grupie nastolatków po ataku terrorystycznym na 

World Trade Center z 11 września 2001 roku wykazały z kolei, że 1/3 spośród nich 

doświadczyła pozytywnych zmian w wyniku przeżytej sytuacji. Dotyczyły one przede 

wszystkim doceniania życia, zmiany priorytetów życiowych, rozwoju duchowości, relacji                     

z innymi i zwiększonego zaufania do siebie [40].  

Wśród nieletnich, którzy w roku 2004 doświadczyli traumy w związku z przejściem 

tsunami na wybrzeżach południowo-wschodniej Azji - 52,4% ujawniło co najmniej jedną 

pozytywną zmianę, choć zaledwie u 3% stwierdzono wysoki poziom potraumatycznego 

wzrostu. Jednocześnie aż dla ponad 80% spośród nich było to najbardziej przerażające 

zdarzenie, w jakim kiedykolwiek uczestniczyli [41].   

Z kolei w grupie dzieci ofiar wypadków drogowych, według Salter [42] 42% ujawniło 

pozytywne  zmiany, ale jednocześnie 37% z nich doświadczało także symptomów PTSD. 

Ogińska-Bulik N. [43] badaniem objęła 58 młodych ludzi (30 chłopców i 28 

dziewcząt) w wieku 16–17 lat, którzy byli ofiarami wypadku drogowego.  W badanej grupie 

nastolatków 14 (24,2%) wykazywało niskie, 18 (31%) — średnie i najwięcej, tj. 26 osób 

(44,8%) - wysokie nasilenie symptomów stresu pourazowego. Płeć nie różnicowała nasilenia 

ogólnego wyniku Skali Wpływu Zdarzeń (chłopcy: M = 35,70; SD = 20,34, dziewczęta:               

M = 40,03; SD = 22,82; t = –0,76) ani żadnego z jego wymiarów. Podobnie wiek badanych 

nie wiązał się istotnie statystycznie z poziomem objawów stresu pourazowego (t = –0,32) ani 

żadnym z jego czynników. Uzyskana średnia Skali Wpływu Zdarzeń dla 16-latków (n = 26) 

wynosiła 36,76 (SD = 24,07), dla 17-latków (n = 32) — 38,62 (SD = 19,52). Nie zanotowano 

istotnych różnic w nasileniu poszczególnych objawów stresu pourazowego w zależności od 

czasu, jaki upłynął od doświadczonego zdarzenia. Objawy PTSD, a szczególnie intruzja, 

dodatnio korelowała ze wzrostem po traumie, przede wszystkim z docenianiem życia. Intruzja 

okazała się także predyktorem osobowego wzrostu [43]. 
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Schizofrenia 

 Schizofrenia występuje u około 1% wszystkich ludzi [18]. Wczesne objawy 

psychotyczne dotykają około 79 tys. młodych ludzi, jednak diagnoza jest często opóźniona               

z powodu heterogeniczności objawów, błędnej diagnozy lub stygmatyzacji. Podwójne 

diagnozy (np. psychoza i używanie substancji psychoaktywnych lub psychoza i zespół stresu 

pourazowego PTSD) komplikują opiekę [10]. 

Według dostępnych danych NFZ ok. 900 dzieci w wieku 12-17 lat jest leczonych                  

z rozpoznaniem tej choroby w Polsce. Ale to tylko wycinek pełnego obrazu zjawiska                        

z publicznego systemu, a wiele osób może leczyć się prywatnie, zwłaszcza, że w publicznym 

systemie kolejki do lekarza są znacząc [44]. 

Schizofrenia o początku w wieku dziecięcym występuje u około 0,01% dzieci, 

wykazując tendencję wzrastającą w kolejnych 10 latach, częściej dotykając chłopców niż 

dziewcząt [45]. Stwierdzono, że u 12–35% chorych pierwsze objawy pojawiają się przed 20. 

rokiem życia, u 4% - przed 15. rokiem życia, a tylko u 1% - przed 10. rokiem życia [46,47]. 

Correl i wsp. [48] podają, że u około 8% pacjentów ze schizofrenią diagnozę stawia 

się przed ukończeniem 18. roku życia, a u 18% pierwsze objawy występują przed 

ukończeniem 18. roku życia. 

Jeśli choroba rozpoczyna się między 13. a 18. rokiem życia (w okresie dojrzewania), 

określa się ją jako schizofrenię o wczesnym początku, natomiast gdy objawy wystąpią przed 

13. rokiem życia (przed okresem pokwitania), mówi się o schizofrenii o bardzo wczesnym 

początku (schizofrenii dziecięcej) [46,47]. 

 

Zaburzenia afektywne  

Dane WHO mówią, że depresja jest jedną z najczęściej występujących chorób na 

świecie. Według prognoz do roku 2030 może być na pierwszym miejscu [49].   Na depresję 

cierpi ponad 350 mln ludzi na całym świecie, co stanowi około 6% całej populacji. W Europie 

zaburzenie to dotyka 22 mln, a w Polsce około 4 mln. W 2014 roku były to 632 tysiące,                  

w 2019 roku – 658 tysięcy dzieci, a w 2021 roku – 681 tysięcy dzieci [50]. Według danych 

NFZ [51] w 2021 r. lekarze w Polsce rozpoznali depresję u ponad 682 tys. ludzi jako chorobę 

główną lub współwystępującą. 

          Każdego roku [52,53] wzrasta liczba dzieci i młodzieży zapadających na depresję.               

W przeciągu 10. lat odnotowano ponad pięciokrotny wzrost liczby recept zrealizowanych dla 

dzieci i młodzieży poniżej 18. r.ż. – w 2013 r. było to 15,9 tys., w 2023 r. – 84,6 tys. [54].  
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Wyniki kompleksowego badania stanu zdrowia psychicznego społeczeństwa i jego 

uwarunkowań EZOP II wskazują, że w populacji dzieci i nastolatków w wieku 7–17 lat 

zaburzenia afektywne (np. depresja, mania) mogą dotyczyć 1,7% osób [14]. 

Dotychczasowe badania wykazały m.in., że ryzyko wystąpienia depresji u dzieci, 

których jedno z opiekunów choruje lub doznało epizodów depresyjnych, wzrasta nawet                  

o 50% [55]. Z kolei wpływ genetyki na prawdopodobieństwo wystąpienia depresji potwierdza 

również obserwacja bliźniąt jednojajowych - zgodność występowania zaburzenia wynosi                  

w ich przypadku nawet 76%. Jeśli dzieci wychowywane były osobno, wskaźnik ten spadał do 

67%. Wśród czynników biologicznych istotne miejsce zajmują zmiany w okresie dojrzewania 

(zaburzenia postrzegania siebie i swojego ciała, w konsekwencji wycofanie, złość, samotność, 

nawet poważne zaburzenia odżywiania, u chłopców także subiektywne poczucie braku 

męskości). Także niektóre cechy indywidualne dziecka i nastolatka mogą znacząco wpływać 

na zachowania psychopatologiczne (introwertyzm, osobowość wysoko wrażliwą; nadmierne 

przeżywanie negatywnych emocji; małe zdolności adaptacyjne; dużą intensywność reakcji 

emocjonalnych).  Istotnymi czynnikami ryzyka depresji młodzieńczej są niewłaściwe relacje 

na linii dziecko-rodzic, brak poczucia bezpieczeństwa  oraz problemy w funkcjonowaniu 

rodziny. Okres dojrzewania zbiega się zazwyczaj z przejściem ze szkoły podstawowej do 

średniej lub zawodowej, więc nowe środowisko to dla wielu młodych ludzi ogromne 

wyzwanie, a konieczność sprostania wymogom nowych nauczycieli oraz wejście w interakcje 

z nieznajomymi rówieśnikami bywa stresujące i frustrujące. Mogą pojawić się problemy                

z nauką, co generuje niepokój, strach i poczucie niespełniania oczekiwań rodziców. Warto 

pamiętać, że ponad 30% dzieci po śmierci jednego z opiekunów wymaga specjalistycznej 

opieki psychiatrycznej i psychologicznej [55]. 

Obserwuje się,  że rozpowszechnienie zaburzeń depresyjnych u dzieci wzrasta wraz                

z dojrzewaniem płciowym. Należy zaznaczyć, że średnia wieku, w którym pojawia się 

depresja po raz pierwszy, niestety obniża się [56].  

Ocenia się, że odsetek nastolatków z nastrojem depresyjnym i kliniczną depresją, 

będących w środkowej i późnej fazie dorastania, jest tak samo jak w populacji osób dorosłych 

[57]. 

           Z dostępnych danych wynika, że na kliniczną depresję cierpi około 1% dzieci 

przedszkolnych powyżej 2., 3. r.ż. oraz 2% dzieci w grupie wiekowej 6–12 lat. W grupie 

nastolatków w wieku 13–18 lat wskaźniki zachorowalności na depresję rosną są 

porównywalne   do   częstości  występowania  choroby w grupie dorosłych. Około 20% dzieci  
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w grupie młodzieńczej do 18. r.ż. według danych zapada na depresję. Ryzyko zachorowania 

wzrasta wraz z wiekiem i rozwojem płciowym. Nie odnotowano różnic płciowych co do 

występowania depresji w grupie małych dzieci, jednakże okres dojrzewania wiąże się                       

z wyższą zachorowalnością w grupie dziewcząt [54].  

           Pamiętać należy, że zachorowanie na depresję w młodym wieku obciążone jest 

wysokim ryzykiem nawrotu [58]. 

            Depresja młodzieńca, która traktowana jest jako odrębny zespół składający się                      

z zaburzeń nastroju, lęku, zaburzeń zachowania, zachowań autodestrukcyjnych, występuje              

u 27–45% badanej młodzieży [59].  

               Szacuje się, za Kalinowska i wsp. [57], że na dużą depresję (major depressive 

disorder – MDD), przed ukończeniem 18. r.ż., zapada nawet 20% nastolatków. 

            W literaturze fachowej [57,60,61] częstość występowania MDD ocenia się na 1–2% 

wśród dzieci w okresie przedpokwitaniowym, a w grupie adolescentów na 5–8%. Zwraca się 

też uwagę, iż ryzyko zachorowania wzrasta wraz z wiekiem i dojrzewaniem płciowym, przy 

czym odnotowuje się, iż jednokrotne zachorowanie we wczesnym okresie życia obciążone 

jest wysokim ryzykiem nawrotu [57,60,61]. 

          Przyjmuje się, że 1 na 5 nastolatków doświadczył epizodu depresyjnego przed 

ukończeniem pełnoletności [62]. W  badaniach epidemiologicznych dużej depresji 

rozpoznano ją u około 1-2% dzieci w okresie przedpokwitaniowym i u 2-5% dorastających 

[63]. 

             Birmaher i wsp.  [61]  podkreślają, że 30–70% dzieci, które przebyły pierwszy epizod 

depresji, może doświadczyć drugiego, a nawet kolejnych, jeszcze w okresie dziecięcym, 

adolescencji lub w wieku dorosłym.  

          Lewinsohn i wsp. [63] wykazali, że przynajmniej jeden nawrót depresji dotyczył aż 

18,4% badanej przez nich populacji adolescentów. Autorzy twierdzą także, że depresja 

zapoczątkowana w wieku młodzieńczym, oprócz ryzyka rozwoju MDD, wiąże się także                     

z wyższym ryzykiem zaburzeń lękowych, samobójstw i gorszych wyników w nauce [64]. 

Rozpowszechnienie dystymii (stanu chronicznego smutku, podczas którego występują objawy 

depresji pojawiające się na przestrzeni co najmniej dwóch lat) w dzieciństwie szacowane jest 

na 0,6–1,7%, zaś wśród adolescentów 1,6–8% [61]. 

Birmaher i wsp. [61] zwracają uwagę, iż MDD u dzieci występuje w jednakowych 

proporcjach u obydwu płci, ale już okres dojrzewania wiąże się z wyższą zachorowalnością 

na depresję w grupie dziewcząt, w stosunku do chłopców. Powyższe zdaniem Richardsona               
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i Katzenellenbogena [65]  powiązane jest z różnicami hormonalnymi, neurobiologicznymi                

i społeczno‑kulturowymi w rozwoju chłopców i dziewcząt. 

             Szacuje się [66], że około 900. tysięcy młodych ludzi (co dziesiąty) potrzebuje                   

w Polsce pomocy specjalistów ze względu na problemy emocjonalne, przy czym do 14 r.ż. są 

to głównie zaburzenia lękowe oraz zachowania typowe dla depresji młodzieńczej, od 14. roku 

życia - objawy coraz bardziej przypominają depresję człowieka dorosłego, a około 16 r.ż. - 

pojawiają się już epizody dużej depresji.   

Charakterystyczną cechą depresji okresu dzieciństwa i dojrzewania jest wysoki 

współczynnik współzachorowalności. Najczęściej z depresją współwystępują zaburzenia 

lękowe, 30-70% dzieci z depresją spełnia równocześnie kryteria diagnostyczne zaburzeń 

lękowych [67]. 

Mausch i wsp. [68]  postanowiła poznać poziomy poczucia depresji u badanych 

adolescentów. W badaniu wzięło udział 168 osób w wieku 11–16 lat. U badanych dominował 

przeciętny poziom nasilenia symptomów depresji – ok. 39,9%. Poziom bardzo wysoki  

dotyczył 17,3%, podwyższony – 16,7%, wysoki – 12,5% i niski – 8,9%. Autorzy sugerują, że 

z uwagi na to, iż depresja nie jest wśród nastolatków zjawiskiem marginalnym, konieczne 

wydaje się prowadzenie różnych działań profilaktycznych mających na celu przeciwdziałanie 

pojawieniu się tej choroby w populacji młodych osób  [68].  

A wyniki badań Pakalskiej-Korcali [69] wskazują na występowanie nasilonej 

depresyjności u 34% badanych, a z badania Sikory i Greszty [70]  wynika, że  tylko 12% 

respondentów kwalifikowało się do grupy, w której występował wysoki poziom symptomów 

depresji, u 45% badanych stwierdzono umiarkowane natężenie objawów, a u 43% niskie. 

Natomiast w badaniach Wendołowskiej [71] realizowanych w grupie adolescentów w wieku 

12-15 lat wskaźnik depresji w badanej populacji adolescentów okazał się natomiast bardzo 

wysoki i wynosił 52,4%. Depresję ciężką reprezentowało 9,5% badanych nastolatków,                     

a 42,9% wykazało lekkie jej symptomy [71]. 

Przez wiele lat sądzono, że zaburzenia afektywne dwubiegunowe (ChAD) rzadko 

występują u dzieci i młodzieży, jednak w kolejnych pokoleniach  zaczęto obserwować wzrost 

częstości ich występowania u osób poniżej 18. roku życia, a także wzrost częstości 

rozpoznawania pierwszego epizodu w coraz to młodszym wieku [72].  

Częstość występowania ChAD wśród dzieci i młodzieży różni się w poszczególnych 

krajach  i waha się ona od 1% do 15% , w tym [73-79]: 

• u 0,1% populacji w wieku 9–13 lat;  



 

22 

 

 Powszechność problemów ze zdrowiem psychicznym u dzieci i młodzieży 

• u 1,2% osób w wieku 8–19 lat;  

• od 2,9% do 6,7% w grupie wiekowej 14–18 lat.  

          Badanie przeprowadzone w 12. krajach europejskich wykazało, że 33,1% dorosłych 

pacjentów z ChAD (w wieku 18–83 lat) zgłosiło początek choroby przed ukończeniem 20. 

roku życia [73,80] . Uważa się, że szczyt zachorowalności ChAD przypada na wiek 15–25 lat 

[73, 81].  Początek przed 19. roku życia stwierdzono  w 50–66% przypadków [73,82], przed 

13. rż. w 18% [73,83].  

Wyniki badań porównujących pacjentów z USA z chorymi z Europy wskazują, że 

ChAD z początkiem choroby w młodszym wieku stanowi 63–68% przypadków, a w Europie 

– 25–42%; przed 13. rż. w USA wynosi 31,1%, a w Europie – 5,6%, natomiast między 13.              

a 18. rż. w USA – 38,1%, w Europie zaś – 26,6%. W USA ponad ⅔ badanych miało 

zdiagnozowany początek choroby w dzieciństwie lub w wieku dorastania, a w Europie 

jedynie ⅓  [73, 84].  

          Metaanaliza przeprowadzona przez  Van Meter i wsp. [85] wykazała, że średni 

wskaźnik rozpowszechnienia spektrum zaburzeń afektywnych w populacji pediatrycznej 

wynosi 1,8%, a ChAD typu I – 1,2% i wzrasta on w grupach pacjentów starszych wiekowo. 

W Polsce wyniki badań EZOP II [14,73] potwierdziły wystąpienie epizodu manii u 1,6% 

dzieci w wieku 7–11 lat, nieco częściej u dziewczynek niż u chłopców. Epizody manii 

wystąpiły kiedykolwiek w życiu u 3,7% młodzieży (12–17 lat). Oszacowanie „kiedykolwiek 

w życiu”  wskazuje na większe rozpowszechnienie zaburzeń nastroju u chłopców niż                    

u dziewcząt: 3,7% vs. 2,8%, choć te różnice nie osiągnęły poziomu istotności statystycznej. 

Dane opublikowane przez NFZ Centralę Narodowego Funduszu Zdrowia pozwalają 

stwierdzić, że na przestrzeni ostatnich 6. lat zauważalny jest znaczący wzrost (z 843 w roku 

2014 do 2418 w roku 2022) liczby pacjentów dziecięco-młodzieżowych z rozpoznaniem F30–

F31 korzystających ze świadczeń opieki zdrowotnej finansowanych ze środków publicznych 

[73,86]. 

De Pablo G.S. i wsp. [87]  podjęli się oszacowania ryzyka rozwoju choroby 

afektywnej dwubiegunowej (BD - bipolar disorder) u dzieci i młodzieży (C&A - children and 

adolescents) z zaburzeniami depresyjnymi. Autorzy dokonali przeglądu systematycznego                   

i metaanalizy (PROSPERO:CRD42023431301) baz danych PubMed i Web-of-Science w celu 

znalezienia badań longitudinalnych, w których raportowano odsetek dzieci z C&A                          

z zaburzeniami depresyjnymi zdefiniowanymi w ICD/DSM, u których BD rozwinęło się                  

w   okresie   obserwacji. Do  analizy włączono trzydzieści dziewięć badań, w tym 72371 osób  
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(średni wiek = 13,9 lat, 57,1% kobiet); U 14,7% pacjentów z C&A z zaburzeniami 

depresyjnymi rozwinęła się BD po 20,4–288 miesiącach: u 9,5% rozwinęła się BD-I (95% 

CI=4,7–18,1); u 7,7% rozwinęła się BD-II (95% CI=3,2–17,3%); u 19,8% (95% CI=9,9%–

35,6%) pacjentów z C&A przyjętych do szpitala z zaburzeniami depresyjnymi rozwinęła się 

BD. Badania wykorzystujące DSM (21,6%, 95% CI=20,2%–23,1%) oraz badania oceniające 

pacjentów z C&A wyłącznie z poważnymi zaburzeniami depresyjnymi (19,8%, 95% 

CI=16,8%–23,1%) wykazały wyższe wskaźniki rozwoju BD. Młodszy wiek na początku 

badania, historia hospitalizacji i rekrutacja ze specjalistycznych klinik wiązały się ze 

zwiększonym ryzykiem rozwoju BD w okresie obserwacji. Jakość uwzględnionych badań 

była dobra w 76,9% badań. Według autorów istnieje znaczne ryzyko rozwoju BD u dzieci                

z zaburzeniami depresyjnymi i przewlekłą depresją (C&A). Dotyczy to w szczególności 

dzieci z zaburzeniami depresyjnymi i przewlekłą depresją (MDD - major depressive 

disorder), zaburzeń depresyjnych zdiagnozowanych według DSM oraz dzieci z zaburzeniami 

depresyjnymi przyjętych do szpitala [87].  

Cichoń i wsp. [88] analizowali przebieg zaburzeń afektywnych dwubiegunowych 

(ChAD) u dzieci i młodzieży hospitalizowanych w Oddziale Klinicznym Psychiatrii Wieku 

Rozwojowego i Psychoterapii (DAPP) w Sosnowcu. Przeanalizowali dokumentację 288 

pacjentów z ChAD poniżej 18. roku życia. Stwierdzili, że średni wiek zachorowania wynosił 

13,6±1,7 roku. U 86,5% badanych osób postawiono pierwszą diagnozę inną niż ChAD/mania, 

a średni czas do postawienia właściwej diagnozy wyniósł 16,9 miesiąca. U 45,5% pierwszym 

epizodem była depresja o różnym nasileniu, u 29,2% epizod mieszany, a u 25,3% 

mania/hipomania. U 48,6% pacjentów występowały zaburzenia współistniejące. Najczęstszą 

przyczyną hospitalizacji był epizod mieszany (47,6%). Wśród objawów, drażliwość 

obserwowano u ponad 80% pacjentów z manią lub epizodami mieszanymi, ale także u 60% 

pacjentów z depresją. Myśli samobójcze występowały u prawie wszystkich pacjentów                         

z depresją, 84,7% w epizodzie mieszanym i 52,6% w epizodzie manii/hipomanii. Lęk 

występował najczęściej w depresji (40,7%) i epizodzie mieszanym (22,6%), natomiast 

urojenia zgodne z nastrojem w depresji i manii (około 20% przypadków). Zachowania 

agresywne występowały u około połowy pacjentów z manią i epizodem mieszanym [88]. 

 

Zaburzenia eksternalizacyjne 

Wyniki kompleksowego badania stanu zdrowia psychicznego społeczeństwa i jego 

uwarunkowań EZOP II wskazują, że w populacji dzieci i nastolatków w wieku 7–17 lat 
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zaburzenia eksternalizacyjne (np. zaburzenia zachowania, zachowania opozycyjno-

buntownicze, ADHD) mogą dotyczyć – 4% [14],   

ADHD (Attention Deficit Hyperactivity Disorder) to zespół nadpobudliwości 

psychoruchowej z deficytem uwagi, zaburzenie dotykające 5-10% wszystkich dzieci w wieku 

szkolnym [89]. 

Ocenia się, że około 75% dzieci z ADHD ma towarzyszące inne objawy chorobowe 

i zaburzenia Do najczęściej obserwowanych objawów ADHD należą [90]: 

• różnego rodzaju specyficzne trudności szkolne (u 26%), 

• zaburzenia lękowe i emocjonalne (u 31%), 

• depresja 

• zespół tików (u 20%)’ 

• zespół Tourette’a (u 50%) 

• napady padaczkowe (częściej niż w ogólnej populacji) 

• zaburzenia snu, jak bezsenność, koszmary i lęki nocne. 

U około 70% cierpiących na ADHD dzieci objawy utrzymują się w okresie 

dojrzewania, a u 5–10% również w okresie dorosłości (jeśli ADHD towarzyszą inne 

zaburzenia psychiczne, to odsetek ten jest większy) [90]. 

Analiza trendu czasowego ukazuję dynamiczny wzrost liczby pacjentów z ADHD                 

w Polsce [91].  W 2010 roku zarejestrowano 32 035 pacjentów, podczas gdy w 2024 roku 

liczba ta osiągnęła 64 090 osób, co oznacza wzrost o 100,1% w ciągu 15 lat.  Do 2017 roku 

obserwowano stopniowy, ale stały wzrost liczby pacjentów, z 32 035 w 2010 roku do 40 750 

w 2017 roku. Następnie nastąpiła względna stabilizacja w latach 2018-2019, z niewielkim 

spadkiem liczby pacjentów do około 40 600 osób. Najbardziej widoczny wzrost nastąpił po 

2022 roku. Liczba pacjentów wzrosła z 40 514 w 2022 roku do 47 988 w 2023 roku 

(+18,5%), a następnie do 64 090 w 2024 roku (+33,5%), co w ciągu zaledwie dwóch lat 

odpowiada za ponad połowę całkowitego wzrostu obserwowanego w 15-letnim okresie [91]. 

Analiza struktury wiekowej pacjentów z ADHD w 2024 roku ujawnia wyraźną koncentrację 

w najmłodszych grupach wiekowych. Dzieci w wieku 0-12 lat stanowią 58,4% wszystkich 

pacjentów (38 676 osób), co czyni je zdecydowanie najliczniejszą grupą. Dodając do tego 

młodzież w wieku 13-17 lat, która stanowi 24,9% pacjentów (16 487 osób), otrzymujemy 

obraz, w którym 83,3% wszystkich pacjentów z ADHD to osoby poniżej 18 roku życia [91]. 

Analiza rozkładu geograficznego pacjentów z ADHD według województw ujawniła 

znaczące   różnice   regionalne [91]. Zdecydowanie  dominowało  województwo mazowieckie                 
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z liczbą 10 170 pacjentów (15,2% ogólnej liczby pacjentów w Polsce). Na drugim miejscu 

uplasowało się województwo wielkopolskie z 7 485 pacjentami (11,2%), a na trzecim śląskie 

z 6 928 pacjentami (10,3%). Te trzy województwa obejmują łącznie 36,7% wszystkich 

pacjentów z ADHD w Polsce. Kolejne pozycje zajmują województwa: dolnośląskie (6 248 

pacjentów, 9,3%), pomorskie (5 736 pacjentów, 8,6%), łódzkie (4 917 pacjentów, 7,4%)                    

i kujawsko-pomorskie (4 800 pacjentów, 7,2%). Te województwa, wraz z trzema pierwszymi, 

obejmują ponad 60% wszystkich pacjentów z ADHD w Polsce. Najmniejszą liczbę pacjentów 

z ADHD ma województwo  świętokrzyskie (1 318 pacjentów, 2,0%), opolskie (1 465 

pacjentów, 2,2%) i lubuskie (2 340 pacjentów, 3,5%)  [91]. 

. W USA w roku 2024  podano, że ADHD zdiagnozowano u 11% dzieci, co stanowi 

wzrost z 8% dzieci z ADHD w 2003 roku [92].  

Szacuje się, że zaburzenia opozycyjno-buntownicze (Oppositional defiant disorder, 

ODD), uporczywe wzorce prowokacyjnego, buntowniczego i mściwego zachowania,   

diagnozowane są u około 6-10% chłopców już w wieku wczesnoszkolnym i 2-9% dziewcząt, 

najczęściej w okresie dojrzewania. W dużych miastach diagnozuje się je częściej niż wśród 

mieszkańców wsi.  Według różnych źródeł od 30 do 76%. dzieci nadpobudliwych wykazuje 

cechy ODD [93].  

 

Zaburzenia odżywiania u dzieci i młodzieży 

Wyniki kompleksowego badania stanu zdrowia psychicznego społeczeństwa i jego 

uwarunkowań EZOP II wskazują, że w populacji dzieci i nastolatków w wieku 7–17 lat 

Zaburzenia odżywiania dotyczyły 2,6% tej grupy [14].  

Lozano-Muñoz  i wsp. [94]  dokonali przeglądu systematycznego opublikowanych 

badań dotyczących wpływu korzystania z sieci społecznościowych (SN) na anoreksję                         

i bulimię u nastolatek. Wybrali artykuły opublikowane w ciągu ostatnich 10. Lat. Do 

przeglądu włączyli dziewięć badań z próbą 2069 nastolatek, w tym 75,3% stanowiły kobiety, 

średnia wieku wynosiła 18 lat, a większość z nich korzystała z Facebooka i Instagrama. 

Pomimo pewnych pozytywnych aspektów, SN promują standardy piękna w zakresie szczupłej 

sylwetki, umożliwiają porównania z rówieśnikami, zwiększając obawy dotyczące wagi                      

i  tworzą przestrzenie sprzyjające anoreksji i bulimii. W związku z tym korzystanie z SN 

odgrywa rolę w rozwoju zaburzeń odżywiania. Promowanie skrajnej szczupłości u dziewcząt 

czyni tę grupę bardziej podatną na te zaburzenia [94]. 

W ciągu pięciu lat o 30% wzrosła liczba hospitalizacji z powodu anoreksji czy bulimii.  
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Problem dotyka głównie dziewcząt między 13. a 18, rokiem życia, choć przybywa też 

młodszych pacjentek i obejmują one nawet 40% wszystkich nowo zdiagnozowanych 

przypadków.  [95,96]. 

Anoreksja  należy do specyficznych zaburzeń odżywiania. Szacuje się, że problem ten 

dotyczy około 4-5% populacji młodzieży, szczególnie dziewcząt. Osoby z anoreksją 

najczęściej rozpoczynają się od stopniowej rezygnacji z pewnych pokarmów w diecie (np. 

słodyczy czy pieczywa). W miarę rozwoju choroby pojawiają się: obsesyjne zainteresowanie 

kalorycznością wybranych produktów oraz unikanie spożywania wspólnych posiłków                             

z rodziną [97,98].  Światowa Organizacja Zdrowia wskazuje, że dolna granica wieku 

występowania anoreksji to 14 lat [99]. Szacuje się, że wyzdrowienie obserwuje się u 40-77% 

pacjentów; częściową poprawę od kilku procent do 40%; > chroniczny przebieg choroby 

stwierdza się u około 20% pacjentów, a > 10-20% osób chorujących umiera, a przyczynami 

śmierci są najczęściej niedożywienie oraz samobójstwo [100].              

Choroba ma najwyższy wskaźnik śmiertelności spośród zaburzeń psychicznych, 

z powikłaniami prowadzącymi do śmierci w około 10–20 % przypadków [101]. 

Bulimia (inaczej żarłoczność psychiczna) jest zaburzeniem psychicznym, które 

stwierdza się u 1-3% populacji, najczęściej kobiet w okresie dojrzewania. Bulimia, podobnie 

jak anoreksja, zazwyczaj rozpoczyna się u osób, które zbyt restrykcyjnie kontrolują swoją 

wagę starając się nie przytyć. Najczęściej problem ten dotyka osoby niestabilnych 

emocjonalnie, impulsywnych, mających większą skłonność do uzależnień czy 

samookaleczania się. W przebiegu bulimii stwierdza się występowanie natrętnych myśli                     

o jedzeniu, uczucia głodu oraz epizodów objadania się [97].  

 Badania Abebe i wsp. [102],  wykazały szczytowy czas zachorowań na bulimię                   

w grupie dziewcząt to 14.–16. rok życia. Wykazano, że wskaźniki poprawy stanu zdrowia 

wahają się od 30 o 60%, a   brak poprawy występuje od 5 do 25% osób  [103]. 

Stice i wsp. [104] podali, że szczyt zachorowań dla anoreksji to 19–20 lat, a bulimii 

16–20 lat. 

Dane epidemiologiczne z krajów zachodnich wskazują, że [105,106]:   

• anoreksja psychiczna u adolescentów waha się w przedziale od 0,5% do 1% populacji, 

a bulimii psychicznej od 1% do 4%,  

• 20% nastolatków płci żeńskiej wykazuje symptomy jadłowstrętu psychicznego,  

• w krajach zachodnich częstość występowania jadłowstrętu psychicznego kształtuje się 

na poziomie 0,1-5,7% u nastolatek, zaś bulimia dotyczy 0,3-7,3% u kobiet w tym 
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wieku, u nastolatków płci męskiej bulimia dotyczy od 0-2,1% populacji w tym wieku, 

a według innych autorów dotyczy 8% dziewcząt i 0,7% chłopców.  

 Natomiast w  Polsce  [106,107,108]: 

• ponad połowa ankietowanych nastolatków była niezadowolona ze swojego wyglądu, 

a 36% zdecydowanie nie akceptowało swojej sylwetki,  

• młodzież w wieku 11-15 lat postrzegała swoją masę ciała nieadekwatnie w stosunku 

do stanu rzeczywistego,  

• prawie co druga dziewczynka i co czwarty chłopiec uważali, że są zbyt grubi, 

co nie znajdowało potwierdzenia we wskaźnikach BMI, 

• 33% nastolatków próbowało się odchudzać, stosując rożne metody temu służące, 

również drastyczne, a 70% dziewcząt przyznało, że odchudzały się w przeszłości lub 

były cały czas na diecie,  

• ponad jedna czwarta nastolatków deklarowała chęć obniżenia swojej masy ciała, 

z czego połowa zgłasza nadmierną konsumpcję, 

• 40% odczuwało lęk przed otyłością, 

• 28% odczuwało jadłowstręt i prawie co dziesiąta prowokowała wymioty,  

• prawie 60% dziewcząt przyznało, że odchudzały się w przeszłości,  

• 11% dziewcząt cały czas przestrzegało diety odchudzającej, 

•  jedynie 29% uznało, że nie widzi potrzeby odchudzania.  

• 72% dziewcząt przejawiało zachowania typowe dla zaburzeń odżywiania, takie jak: 

jedzenie w ukryciu, niemożność przerwania jedzenia, doświadczanie wstydu 

i nienawiści z powodu nadmiernego apetytu i przejadania się oraz potrzeba 

niepohamowanego jedzenia w sytuacji intensywnych przeżyć emocjonalnych.  

            Badanie zachowania w zakresie sposobu spożywania posiłków w celu utrzymania 

prawidłowej masy ciała (EAT-26) przeprowadzone w USA wykazało, że około 12% 

młodzieży nastoletniej spożywa pokarmy w sposób patologiczny [cyt. za 106]. 

                Kotwas i wsp. [109] badaniem objęli 1750 dziewcząt w wieku od  15 lat do  22 lat. 

Do grupy podwyższonego ryzyka zaburzeń odżywiania (EAT-26 Eating Attitudes Test -26 na 

poziomie 20 pkt i więcej) zakwalifikowano 5,5% badanych. Istotnie częściej zaburzenia 

występowały u uczennic szkół ogólnokształcących (6,7%), będących na etapie 2 klasy (6,9%). 

W wypadku domeny EAT – dieta odsetek dziewcząt zagrożonych zaburzeniami odżywiania 

był większy niż w EAT-26 ogółem – 17,6% badanych [109].  

Szacuje   się,   że   u 25–33%   pacjentów  z  anoreksją  lub  bulimią rozwijają się  inne  
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choroby przewlekłe [110]. 

 

Uzależnienia w grupie dzieci i młodzieży 

Liczba dzieci i nastolatków wymagających specjalistycznej pomocy w zakresie 

uzależnień stale rośnie.Wyniki kompleksowego badania stanu zdrowia psychicznego 

społeczeństwa i jego uwarunkowań EZOP II wskazują, że w populacji dzieci i nastolatków                           

w wieku 7–17 lat zaburzenia związane z używaniem substancji psychoaktywnych mogą 

dotyczyć  4,2% tej grupy wiekowej [14] 

Najnowsze badanie ESPAD 2024 przeprowadzano w grupie 15-16-latków oraz 

starszej młodzieży 17-18-latków, w 383 klasach pierwszych oraz w 431 klasach trzecich. 

Próba ogólnopolska liczyła 3185 uczniów pierwszych klas oraz 3301 uczniów klas trzecich. 

Wśród pierwszoklasistów 49,8% stanowiły dziewczęta, zaś 50,2% - chłopcy. W grupie 

uczniów trzecich klas było 53,5% dziewcząt oraz 46,5% chłopców [111].  

Wyniki opublikowane w marcu 2025 roku wykazały, że  aż 72,9% dzieci z młodszej 

grupy wiekowej przynajmniej raz w życiu spożywało alkohol [112]. W starszej odsetek ten 

wyniósł aż 91,3%. Aż 33% dziewcząt i 31% chłopców w wieku 15-16 lat przyznało, że 

przynajmniej raz w życiu osiągnęło stan upojenia alkoholowego objawiającego się 

„zataczaniem” i „bełkotliwą mową”.  Picie napojów alkoholowych w czasie ostatnich 30 dni 

przed badaniem zadeklarowało 39,1% 15-16 latków i 73,3% 17-18 latków.  W czasie 

ostatnich 30 dni przed badaniem, chociaż raz upiło się 13,4% uczniów z młodszej kohorty                 

i 24,3% ze starszej grupy wiekowej. Średnia wieku inicjacji alkoholowej w Polsce, czyli 

momentu, w którym osoba po raz pierwszy ma kontakt z alkoholem, mieści się  w granicach 

12-16 lat [112]. Według Raportu Instytutu Człowieka Świadomego [113], 85% badanych 

dzieci miało pierwszy kontakt z alkoholem w wieku 10-12 lat, a odbyło się to za 

przyzwoleniem i w obecności rodziców. 

W roku 2021. do przyjmowania ich „kiedykolwiek w życiu” przyznało się 36% 

badanych. Oznacza to spadek o 6 punktów procentowych w stosunku do roku 2016, który był 

w tym względzie rekordowy. W ciągu 12 miesięcy poprzedzających ostatnie badanie, 

marihuanę lub haszysz zażywał co piąty uczeń, a w ciągu ostatnich 30 dni – co dziesiąty. 

Uczniowie byli pytani również o to, ile razy zażywali wymienione w ankiecie substancje. 

Najczęściej przyjmowanymi narkotykami ponownie okazały się marihuana lub haszysz. Raz 

lub dwa razy w życiu używało ich 11% uczniów. Od 3 do 9 razy – 12% badanych; od 10 do 

39  razy – 6%,  a  więcej niż 40  razy – także  6%. Odsetek  osób,  które zadeklarowały, że nie  
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używały tych dwóch substancji zwiększył się z 61% do 64% [112]. 

Po marihuanie i haszyszu za najbardziej rozpowszechnioną nielegalną substancję 

należy uznać amfetaminę. W roku 2021 do jej zażywania przyznało się 6% uczniów. W ciągu 

12 miesięcy poprzedzających badanie amfetaminę zażywało 3%, a w ciągu ostatnich 30 dni – 

2%. Z kolei odsetek badanych, którzy sięgali po ecstasy, wyniósł 4%, w ciągu ostatniego roku 

– 2%, a w ciągu ostatniego miesiąca – 1%. [112]. 

            Wyniki badania  w ramach międzynarodowego projektu: „European School Survey 

Project on Alcohol and Drugs” (ESPAD) wskazują na znacznie niższy poziom 

rozpowszechnienia używania substancji nielegalnych, niż legalnych (alkoholu i tytoniu) 

[112].  Większość badanych nigdy po substancje nielegalne nie sięgała, a wśród tych, którzy 

mają za sobą takie doświadczenia, większość stanowiły osoby, które co najwyżej 

eksperymentowały z marihuaną lub haszyszem. Chociaż raz, w ciągu całego życia, używało 

tych substancji 16,9% młodszych uczniów i 33,1% starszych uczniów. Na drugim miejscu 

pod względem rozpowszechnienia używania substancji nielegalnych wśród uczniów klas 

pierwszych uklasowała się  amfetamina (4,2%), podobnie jak  wśród uczniów szkół wyższego 

poziomu – także amfetamina (4,5%).  Aktualne, okazjonalne używanie substancji 

nielegalnych, czego wskaźnikiem jest używanie w czasie ostatnich 12. miesięcy, także 

stawiało przetwory konopi na pierwszym miejscu pod względem rozpowszechnienia.                      

W klasach pierwszych używało tych środków ponad 14,5% uczniów, w klasach trzecich – 

23,7%. W czasie ostatnich 30. dni przed badaniem 8,0% pierwszoklasistów i 10,7% uczniów 

trzecioklasistów używało marihuany lub haszyszu. Zarówno eksperymentowanie                              

z substancjami nielegalnymi, jak ich okazjonalne używanie są bardziej rozpowszechnione 

wśród chłopców niż wśród dziewcząt. Do problemowych użytkowników marihuany lub 

haszyszu, zidentyfikowanych przy pomocy testu przesiewowego, zaliczyć można 5,0% 

pierwszoklasistów oraz 6,0% uczniów ze starszej kohorty [112]. 

Rozpowszechnienie używania nowych substancji psychoaktywnych, czyli tzw. 

„dopalaczy” było niższe niż przetworów konopi [112]. Wśród pierwszoklasistów 6,6%,                         

a wśród starszych uczniów 6,1% używało tych substancji kiedykolwiek. Odsetek 

pierwszoklasistów, którzy sięgali po „dopalacze” w czasie ostatnich 30 dni przed badaniem, 

wyniósł 3,9%. W starszej kohorcie takich uczniów było 2,8%. Używanie nowych substancji 

psychoaktywnych było  bardziej rozpowszechnione wśród chłopców niż wśród dziewcząt 

[112]. 

Odsetek badanych, którzy kiedykolwiek ich zażyli, wyniósł 2,6% [112]. W ciągu 

ostatniego roku oraz miesiąca poprzedzającego badanie, „dopalaczy” używało 0,3% uczniów. 
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Są to najniższe wskaźniki od początku prowadzenia badań, tj. od 2008 roku. W badaniu                 

z 2021 roku, w katalogu substancji, o zażywanie których pytano, pojawił się mefedron. Jest to 

substancja psychoaktywna o działaniu stymulującym, zdelegalizowana w 2010 roku. Do 

używania kiedykolwiek w życiu mefedronu przyznało się 4,4% uczniów. W ciągu ostatniego 

roku przed badaniem – 2,1%, a w ciągu ostatnich 30 dni – 1,4%. Od 2008 roku 

przeprowadzono w Polsce kilkanaście badań, w których uwzględniono tematykę nowych 

substancji psychoaktywnych. Badania dotyczące NSP zostały przeprowadzone przez 

Fundację CBOS oraz KBPN wśród uczniów ostatnich klas szkół ponadpodstawowych. Ich 

wyniki wyraźnie pokazują spadek używania NSP wśród młodzieży [112]. 

Część polskich uczniów zadeklarowała także zażywanie leków uspokajających                        

i nasennych bez zaleceń lekarzan[112]. „Kiedykolwiek w życiu” tego typu leki zażył co piąty 

uczeń. W ciągu ostatnich 12 miesięcy – blisko co dziesiąty badany, a w ciągu ostatnich 30 dni 

– niemal co dwudziesty. Co istotne, w przypadku używania leków uspokajających                             

i nasennych bez zaleceń lekarza odnotowano spadek ich używania w stosunku do lat 

poprzednich [112]. 

Około jednej czwartej uczniów grała, chociaż raz w życiu, w gry hazardowe, tj. takie, 

gdzie stawia się pieniądze i można je wygrać [112]. W czasie ostatnich 30 dni takie 

zachowanie zadeklarowało 12,5% uczniów klas pierwszych i 25,4% uczniów klas trzecich. 

Można szacować, że ok. 2–3% młodzieży może być zagrożonych hazardem problemowym 

[112]. 

Dane opublikowane w raporcie „Internet dzieci”, w 2024 roku wykazały, że                          

z Internetu regularnie korzystało aż 85,6% nieletnich w wieku 7-14 lat i blisko 100% 15-18-

latków [114].  Obie badane grupy wiekowe należą do tzw. “heavy userów”, czyli osób, które 

na tle populacji 7–75-latków charakteryzują się największą obecnością w sieci. Średni czas 

użytkowania Internetu przez najmłodszych (7-14 lat) wynosił w 2024 r. 4 godziny i 29 minut 

dziennie, gdy tymczasem starsi nastolatkowie po sieci buszowali 4 godziny i 28 minut 

każdego dnia. W dni wolne znacząco rosły odsetki nieletnich, którzy w sieci buszowali dłużej 

– 4–6, a nawet 6–8 godzin. Natomiast blisko 9% ankietowanych przyznało się, że jest to 

wtedy więcej niż 12 godzin [114].  

Według danych z Raportu z Ogólnopolskiego badania uczniów i rodziców  NASK [115], 

aż 4 na 10 dzieci jeszcze przed 9. urodzinami ma swój własny telefon z dostępem do sieci,  

45% uczniów i uczennic z najmłodszej badanej grupy, czyli z klas 7–8 miało swój pierwszy 

smartfon   przed   9. rokiem życia. Aż  70%  nastolatków  korzysta  z  programów opartych na  
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sztucznej inteligencji, także jako pomoc w edukacji. Dziewczęta spędzają w mediach 

społecznościowych niemal godzinę więcej niż chłopcy, czyli 3 godziny i 49 minut dziennie, 

częściej też wybierają Pinterest, Instagram, Snapchat, TikTok oraz Messenger. Chłopcy 

eksplorują Discord, YouTube i Twitch [115].  

Co trzeci nastolatek spotyka się z przemocą online [115]. Stwierdzono, że  44,6% 

badanych uczniów było świadkiem wyzywania w sieci jednego z kolegów, a 38,9% było 

ofiarami takiego postępowania; 33,2% widziało w sieci treści ośmieszające jednego                          

z kolegów, a 24,3% tego doświadczyło;   29,6% miało dostęp do treści poniżających kolegów, 

a 22,2% było ofiarami poniżających wpisów [116]. 

Po treści o charakterze erotycznym sięgało ponad 53% nastolatków ze starszej grupy 

wiekowej i ponad 51% dzieci w wieku 7-14 lat, a pierwszy kontakt z treściami o charakterze 

erotycznym następował  średnio w wieku 9-10 lat [114]. Otrzymanie materiałów wizualnych 

epatujących nagością potwierdził co siódmy (16%) trzynastolatek lub trzynastolatka.                      

W szkołach ponadpodstawowych (klasa 2) odbiorcą lub odbiorczynią takich treści był już 

częściej niż co trzeci nastolatek – 37%. Średni wiek pierwszego kontaktu z pornografia, to                  

11 lat i 3 miesiące. Wśród nastolatków, którzy zetknęli się z takimi treściami, 1 na 3 ogląda je 

często (15% codziennie, 18% raz lub kilka razy w tygodniu)  [115]. 

Zgodnie z raportem NASK [116]  wysoki wskaźnik problematycznego używania 

Internetu (PUI) dotyczy 31% ankietowanych nieletnich, a u aż 8,1% wskaźnik ten kształtuje 

się na poziomie bardzo wysokim. Wzrósł on aż o 5,5 punktu procentowego  w stosunku do 

2020 r. Oznacza to, że uzależnienie od Internetu dzieci i nastolatków to zjawisko coraz 

powszechniejsze, którego dłużej ignorować nie powinniśmy. Niepokojące jest, że aż 40% 

nastolatków twierdzi, że brak dostępu do Internetu wpłynąłby negatywnie na jakość ich życia, 

czyniąc je mniej satysfakcjonującym  [116].   

Niemal co trzeci nastolatek (31%) ma problem  z „rozstaniem się” z telefonem,                    

a 5 na 100 (5%) – duży problem. Ponad połowa uczniów i uczennic mimo iż widzi potrzebę 

ograniczenia korzystania z telefonu (55%), to przyznała, że używa go dłużej, niż planowała 

(52%). Co czwarty nastolatek odczuwa fizyczne i emocjonalne skutki nadmiernego używania 

smartfona [115]. 

Aż 58% nastolatków, w tym 66% dziewcząt, deklarowało częste lub stałe korzystanie 

z Internetu równolegle z innymi czynnościami. Multiskreening przejmuje kontrolę podczas 

jedzenia (55%), zasypiania (50%), nauki (45%), oglądania tv (43%), a nawet rozmowy                         

z rówieśnikami (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 młodzieży, naruszające oczekiwania społeczne 

[1-6]. 

           Diagnozuje się je u około 6-10% chłopców już w wieku wczesnoszkolnym i 2-9% 

dziewcząt, najczęściej w okresie dojrzewania, częściej w dużych miastach niż wśród 

mieszkańców wsi [1-4].  

           Zaburzenia te mogą ustępować wraz z dorastaniem pacjenta, a objawy często 

zmniejszają swoje nasilenie. Nie należy jednak bagatelizować wystąpienia tych zaburzeń                        

u dziecka, bowiem brak odpowiednich strategii radzenia sobie z objawami może doprowadzić 

do ich utrzymywania się nawet w dorosłości, a w konsekwencji zwiększyć trudności                        

w funkcjonowaniu społecznym, a nawet przyczynić się do konfliktów z prawem                   

[1-6]. 

Bardzo istotne jest odpowiednie rozpoznanie i leczenie zaburzeń opozycyjno-

buntowniczych, a wczesna interwencja terapeutyczna przyniesie korzyści pacjentowi i jego 

otoczeniu. 

 

Klasyfikacja ODD 

    Zaburzenia opozycyjno-buntownicze zgodnie z Międzynarodową Klasyfikacją Chorób 

ICD-10 mieszczą się w zakresie zaburzeń zachowania, tj. uporczywych i powtarzających się 

wzorców aspołecznego, agresywnego i buntowniczego zachowania [3].  Nie są one jednak 

tożsame z dziecięcą złośliwością lub buntem, lecz prowadzą do naruszeń oczekiwań 

społecznych wobec dziecka w danym wieku. Zaburzenia zachowania, wyróżnia trwały 

charakter o długości przynajmniej 6. miesięcy. Zgodnie z Klasyfikacją zaburzenia zachowania 

dzielimy na cztery rodzaje [3]:  
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• F91.0 Zaburzenie zachowania ograniczone do środowiska rodzinnego -> oprócz 

zachowań buntowniczych i niszczycielskich objawia się również zachowaniami 

aspołecznymi i agresywnymi głównie w interakcji z domownikami — rodzicami i/lub 

rodzeństwem. 

• F91.1 Zaburzenie zachowania z nieprawidłowym procesem socjalizacji -> są 

powiązane z nieprawidłowymi relacjami z innymi dziećmi. Nieprawidłowy proces 

socjalizacji prowadzi do wykształcenia zachowań, które znacząco utrudniają lub 

uniemożliwiają dziecku nawiązanie wartościowych relacji z rówieśnikami. 

• F91.2 Zaburzenie zachowania z prawidłowym procesem socjalizacji -> 

w przeciwieństwie do poprzedniej podkategorii kod F91.2 określa zachowania osób 

dobrze zintegrowanych ze swoją grupą rówieśniczą. Przykładem zaburzenia są 

przestępczość grupowa czy wagarowanie. 

• F91.3 Zaburzenie opozycyjno-buntownicze: ODD — zaburzenia opozycyjno-

buntownicze występują zwykle u dzieci młodszych. Pacjent wykazuje zachowania 

buntownicze, wrogie i niszczycielskie. Przy czym F91.3 nie obejmuje czynów 

przestępczych. Mogą występować zachowania agresywne i aspołeczne, lecz nie 

o skrajnym charakterze. 

 

Etiopatogeneza ODD 

               Na rozwój oraz nasilenie zaburzeń opozycyjno-buntowniczych mogą mieć wpływ 

przyczyny o charakterze biologicznym, jak i środowiskowym, które mogą oddziaływać ze 

sobą oraz  wzmacniać się nawzajem, nie ma jednak jednoznacznych opinii, które z nich  są 

decydujące [1-7].  Chociaż uproszczone stereotypy często sugerują, że ODD jest jedynie 

wynikiem złego wychowania, liczne dowody wskazują, że jest ono uwarunkowane wieloma 

czynnikami, w tym czynnikami genetycznymi i neurobiologicznymi (Tabela 1). 

Lin i wsp. [8]  podkreślają, że   badania wskazywały, iż ODD zazwyczaj może mieć 

swoje źródło w nieprzystosowawczym środowisku rodzinnym lub przynajmniej być 

utrzymywane w takim środowisku. W związku z tym postanowili dokonać przeglądu badań                  

z ostatnich 20. lat, koncentrujących się na szlakach łączących czynniki ryzyka rodzinnego                     

z rozwojem objawów ODD u dzieci. Systematyczne przeszukiwanie elektronicznych baz 

danych pozwoliło autorom na włączenie do analizy 62. badań. Przegląd ustanowił 

wielopoziomowe ramy opisujące mechanizmy leżące u podstaw ścieżki od czynników 

rodzinnych do objawów psychopatologicznych ODD: poziom systemowy, na który wpływa 
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status społeczno-ekonomiczny rodziny i dysfunkcja rodziny; poziom diadyczny, na który 

wpływa konflikt w diadzie małżeńskiej i interakcje rodzic-dziecko; oraz poziom 

indywidualny, na który wpływają czynniki rodzic-dziecko. Ponadto, z perspektywy teorii 

systemów rodzinnych, autorzy zwrócili szczególną uwagę na interakcje między różnymi 

poziomami ścieżki (moderacja i mediacja), które mogą być związane z występowaniem i 

nasileniem objawów ODD. W opinii badaczy, biorąc pod uwagę przyszłe działania 

profilaktyczne i interwencyjne, ten trójpoziomowy model podkreśla konieczność skupienia 

się na czynnikach ryzyka rodzinnego na wielu poziomach oraz na mechanizmach leżących u 

podstaw proponowanych ścieżek [8]. 

 

Tabela 1. Czynniki wpływające na rozwój zaburzeń opozycyjno-buntowniczych 

 

 

 

Czynniki  

genetyczne 

 

• Badania z udziałem bliźniąt wskazują na istnienie 

dziedzicznej skłonności do wystąpienia ODD. 

• Nie zidentyfikowano konkretne genów związanych                      

z tym zaburzeniem.  

• Ryzyko wystąpienia zaburzeń zwiększa obecność 

zaburzenia neurorozwojowego o podłożu genetycznym, 

takiego jak ADHD 

 

Czynniki 

 neurobiologiczne 

 

 

• Badania neuroobrazowe mózgu wykazały różnice                  

w aktywności i strukturze mózgu u osób z ODD                       

w porównaniu z osobami bez tego zaburzenia. 

• Istnieją dowody potwierdzające związek pomiędzy 

ODD a dysregulacją układu limbicznego zaangażo-

wanego w kontrolę emocji. 

 

 

 

 

 

 

Czynniki  

środowiskowe 

 

 

• Negatywne doświadczenia wczesnego dzieciństwa, 

takie jak bycie ofiarą i/lub świadkiem przemocy, 

zaniedbanie ze strony dorosłych, długotrwała rozłąka                         

z rodzicami lub niewłaściwe metody wychowawcze.  

• Niewłaściwe strategie wychowawcze,  

• Brak empatii, 

• Stosowanie agresywnej dyscypliny, 

• Ograniczona komunikacja,  

• Brak wsparcia emocjonalnego rodziców, 

• Nadopiekuńczość rodziców 

• Niski status społeczno-ekonomiczny rodziny,  

• Brak wsparcia społecznego i edukacyjnego ze strony 

otoczenia. 

 

 

Czynniki 

związane z 

rówieśnikami 

 

• Trudności w nawiązywaniu i utrzymywaniu relacji 

społecznych,  

• Wykluczenie społeczne, etykietowanie, 

• Trudności w adaptacji szkolnej, 

• Niedojrzałość społeczna  

Opracowanie własne na podstawie [1-7] 
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             Mikolajewski i  Scheeringa [9] dokonali analizy interakcji pomiędzy czynnikami 

biologicznymi a rodzajem doznanej traumy (tj. interpersonalnymi i nieinterpersonalnymi) 

oraz związku z ODD. Czynniki psychofizjologiczne obejmowały ocenę tętna w spoczynku, 

arytmii zatokowej oddechowej (RSA - respiratory sinus arrhythmia) i poziomu kortyzolu. 

ODD mierzono jako dwa wymiary: drażliwość i bunt/mściwość. Próba obejmowała 330 

dzieci w wieku 3–7 lat, nadreprezentowanych pod kątem historii traumy. Wyniki pokazały, że 

interakcje pomiędzy podstawowymi zmiennymi pobudzenia fizjologicznego a rodzajem 

traumy w przewidywaniu wymiarów ODD nie zostały potwierdzone. Jednakże podstawowa 

interakcja RSA i traumy była istotnym predyktorem buntu/mściwości u chłopców, ale nie                   

u dziewcząt w porównaniu z traumą interpersonalną w grupie kontrolnej. Autorzy wyłonili 

kilka innych różnic między płciami. Wśród chłopców, zarówno trauma interpersonalna, jak                 

i nieinterpersonalna były predyktorami wymiarów ODD; natomiast wśród dziewcząt trauma 

nieinterpersonalna nie była predykcyjna. U dziewcząt stwierdzono istotną ujemną zależność 

dwuczynnikową między wyjściowym poziomem kortyzolu a drażliwością. Ponadto, gdy 

próba została ograniczona wyłącznie do osób z traumą interpersonalną i osób z grupy 

kontrolnej, wyjściowy poziom RSA był negatywnie skorelowany z drażliwością tylko u 

dziewcząt (po uwzględnieniu traumy). Wreszcie, raporty retrospektywne ujawniły, że dzieci, 

które spełniały kryteria diagnozy ODD i doświadczyły traumy interpersonalnej, częściej 

wykazywały objawy ODD przed traumą w porównaniu z dziećmi, które doświadczyły traumy 

nieinterpersonalnej [9]. 

W opinii Zhang i wsp. [10] interpersonalna synchronizacja neuronalna (INS  

interpersonal neural synchrony) między matkami a dziećmi reaguje na czasowe 

podobieństwo sygnałów mózgowych we wspólnym zachowaniu partnerów diadycznych i jest 

uważana za ważny neuronalny wskaźnik tworzenia adaptacyjnych więzi społecznych. 

Interakcje rodzic-dziecko są szczególnie ważne dla rozwoju i utrzymywania się ODD                    

u dzieci, ale leżące u ich podstaw mechanizmy neuropoznawcze są nieznane. W związku                      

z powyższym autorzy postanowili zmierzyć INS między matkami a dziećmi w interakcjach, 

stosując jednoczesną funkcjonalną spektroskopię bliskiej podczerwieni (fNIRS - functional 

Near-infrared Spectroscopy)  i zbadać jego związek z objawami ODD u dzieci. Do udziału               

w badaniu zrekrutowano siedemdziesiąt dwie diady matka-dziecko, w tym 35. dzieci z ODD                     

i 37. zdrowych dzieci, które miały stanowić grupę kontrolną. Każda diada matka-dziecko 

została zmierzona pod kątem aktywności neuronalnej w obszarach czołowych, 

ciemieniowych i skroniowych podczas wykonywania zadań związanych z swobodną zabawą  
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oraz dyskusjami na tematy pozytywne i negatywne. Do obliczenia siły synchronizacji użyto 

metody wartości synchronizacji fazowej, a następnie wykorzystano algorytm k-średnich                    

i testy wyrównania oparte na przestrzeni k, aby potwierdzić specyficzne wzorce 

synchronizacji rodzic-dziecko w różnych obszarach mózgu. Wyniki pokazały, że w 

dyskusjach tematycznych dotyczących swobodnej zabawy (prawy MFG - Middle Frontal 

Gyrus - prawy zakręt czołowy środkowy i SFG - Superior Frontal Gyrus -obustronny zakręt 

czołowy górny), pozytywnych (lewy TPJ - Left Temporoparietal Junction - Lewe złącze 

skroniowo-ciemieniowe i  obustronny SFGdor  - Bilateral Superior Frontal Gyrus, dorsal - 

obustronny górny zakręt czołowy, część grzbietowa) i negatywnych  (obustronny SFG - 

Superior Frontal Gyrus -  obustronny zakręt czołowy górny, prawy ANG i lewy MFG), pary 

matka-dziecko wykazywały różne wzorce INS. Te specyficzne wzorce INS były istotnie 

niższe w grupie ODD w porównaniu z grupą kontrolną i były negatywnie powiązane z 

objawami ODD u dzieci. Analizy sieciowe wykazały, że te wzorce INS były połączone z 

różnymi węzłami w sieci objawów ODD. Wyniki sugerują, że diady matka-dziecko z ODD 

wykazują niższą synchronizację neuronalną w szerokim zakresie interakcji rodzic-dziecko. 

Synchronizacja neuronalna w kontekście interakcji interpersonalnych pozwala na nowe 

spojrzenie na zrozumienie mechanizmów neuronalnych ODD i może być wykorzystana jako 

wskaźnik czynników neuronalnych i społeczno-środowiskowych w sieci objawów zaburzeń 

psychicznych [10]. 

           Celem badania Dachew i wsp. [11] była analiza związku między okresem 

międzyciążowym (IPI - interpregnancy interval) a zgłaszanym przez rodziców 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 uwzględnione w analizie obejmowały ponad 3200 matek i ich 

dzieci urodzonych pojedynczo. Związek między IPI a ODD określono za pomocą serii analiz 

regresji logarytmiczno-dwumianowej. Stwierdzono, że dzieci matek z krótkim IPI                        

(<6 miesięcy) były 2,4 razy bardziej narażone na diagnozę ODD w wieku 7 i 10 lat w 

porównaniu z matkami z IPI w wieku 18-23 miesięcy (RR = 2,45; 95% CI: 1,24-4,81 i RR = 

2,40; 95% CI: 1,08-5,33). Autorzy nie znaleźli dowodów na związek pomiędzy innymi 

kategoriami IPI a ryzykiem ODD u potomstwa w obu grupach wiekowych. Dostosowanie do 

szerokiego zakresu czynników zakłócających, w tym zdrowia psychicznego matki                             

i współistniejącego ADHD, nie zmieniło wyników. Badanie to sugeruje, że ryzyko ODD jest 

wyższe u dzieci urodzonych po krótkim IPI (<6 miesięcy). W związku z tym konieczne są 



 

47 

 

 Zaburzenia opozycyjno-buntownicze u dzieci i młodzieży 

dalsze duże badania prospektywne w celu wyjaśnienia mechanizmów wyjaśniających to 

powiązanie [11]. 

 

Klinika ODD  

           Zaburzenia opozycyjno-buntownicze charakteryzują się [1-8]: 

• Nasilonymi zachowaniami buntowniczymi i przeciwstawianiem się opiekunom                         

i innym autorytetom: częste   wykazywanie oporu (nawet bez uzasadnionych 

powodów) wobec wydawanych próśb, poleceń, obowiązujących zasad i ograniczeń,  

• Prowokowaniem kłótni i bagatelizowaniem zasad z przerzucaniem odpowiedzialności 

na otoczenie: częste kłótnie z dorosłymi, odrzucanie narzuconych przez nich zasad, 

przekraczanie granic (testowanie reakcji innych ludzi), negowanie konsekwencji 

swojego zachowania, wykazywanie tendencji do odrzucania odpowiedzialności za nie.  

• Prowokowaniem innych: angażowanie się w działania mające na celu prowokowanie, 

drażnienie lub irytowanie i dorosłych i rówieśników, celowe wywoływanie 

negatywnych reakcji emocjonalnych  u innych.  

• Wybuchami złości: częste stany frustracji, wybuchy silnej złości, trudne do 

kontrolowania, a w tych sytuacjach - agresywne zachowania werbalne lub fizyczne.  

• Drażliwością: łatwe irytowanie, drażliwość, reagowanie na drobne sytuacje agresją lub 

nadmierną emocjonalnością  

• Kłamstwami: częste okłamywanie lub manipulowanie faktami w celu uniknięcia 

odpowiedzialności lub zrobienia komuś przykrości.  

• Wyrządzaniem krzywdy i niszczeniem przedmiotów: celowe wyrządzanie krzywdy 

innym ludziom lub niszczenie ich mienia, wykazywanie braku empatii i zrozumienia 

dla uczuć innych.  

• Opuszczaniem zajęć lekcyjnych i ucieczki z domu: opuszczanie zajęć lekcyjnych, 

wykazywanie oporu wobec struktur i obowiązków szkolnych, próby ucieczki z domu 

w sytuacjach konfliktowych. 

           Najważniejsze objawy zaburzeń zachowania i zaburzeń opozycyjno-buntowniczych 

u dzieci i młodzieży wiążą się z nieprawidłową regulacją emocji oraz  zachowań i mogą 

obejmować [1-8]: 

• nadaktywność, 

• hałaśliwość,  

• rozrzucanie zabawek,  
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• niszczenie, 

• częste napady złości i rozdrażnienie,  

• zachowania agresywne wobec rówieśników i dorosłych, w tym agresja werbalna; 

• łatwa drażliwość, obrażanie się, nadwrażliwość na krytykę; 

• złośliwość, celowe sprawianie przykrości innym,  

• zachowania prowokacyjne, 

• kłótliwość,  

• obwinianie innych o własne przewinienia; 

• mściwość, chęć zemsty; 

• zachowania negatywistyczne (bierno-agresywne: ponurość, prokrastynacja, 

nieefektywność, upór, bierny opór wobec adekwatnych wymagań, kłótliwość, częsta 

złość i krytyka innych);  

• nieposłuszeństwo, niewykonywanie poleceń, lekceważenie norm i wymagań; 

• brak strachu, narażanie się na niebezpieczeństwo; 

• łatwe rozpraszanie się, trudności z koncentracją; 

• przerywanie i przeszkadzanie innym, utrudnianie prowadzenia zajęć; 

• problemy w relacjach z rówieśnikami; 

• trudności w samodzielnym uczeniu się i planowaniu; 

• u nastolatków – wagary, eksperymenty z używkami, zachowania ryzykowne, konflikty 

z prawem 

          Wśród pacjentów  z ODD często występuje również zwiększone ryzyko nadużywania 

substancji psychoaktywnych, papierosów, alkoholu, co z jednej strony daje im tymczasową 

redukcję frustracji i złości, ale z drugiej pogłębia trudności  stwarzając  dodatkowe zagrożenia 

dla ich zdrowia i przyszłości [1,2,4,12]. 

Gomez i wsp.  [13] dokonali porównania oceny rodziców i nauczycieli dotyczące ich 

dzieci. W badaniu wykorzystano regularyzowaną analizę sieci korelacji cząstkowej (EBIC 

glasso) do zbadania struktury objawów zaburzenia opozycyjno-buntowniczego (ODD) 

według DSM-5. Rodzice i nauczyciele (N = 934) ze społeczności ogólnej w Malezji wypełnili 

kwestionariusze obejmujące objawy ODD według DSM-5. Najbardziej centralnym objawem 

ODD w ocenach rodziców był gniew, a następnie kłótnia. W ocenach nauczycieli był to 

gniew, a następnie bunt. Zarówno w ocenach rodziców, jak i nauczycieli sieci ujawniły co 

najmniej średnie powiązania wielkości efektu dla temperamentu i kłótni, buntu i kłótni, 

obwiniania innych i irytowania oraz złośliwości i gniewu. Ogólnie rzecz biorąc, wyniki były  
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wysoce porównywalne w ocenach rodziców i nauczycieli [13]. 

Badania sugerują, że objawy chorób psychicznych u nastolatków, takie jak zaburzenia 

zachowania, zaburzenia opozycyjno-buntownicze i zaburzenia paniczne, często wiążą się                     

z myślami samobójczymi. Niewiele badań oceniało, czy te objawy chorób psychicznych 

wiążą się z myślami samobójczymi u nastolatków afroamerykańskich. W związku z 

powyższym Lawrence i wsp. [14] zbadali, czy zaburzenia zachowania, zaburzenia 

opozycyjno-buntownicze i objawy zaburzenia panicznego są powiązane z myślami 

samobójczymi (N = 261). Wyniki uzyskane metodą regresji logistycznej dwumianowej 

sugerują, że objawy zaburzeń zachowania były związane z wyższym prawdopodobieństwem 

występowania myśli samobójczych niż objawy zaburzenia opozycyjno-buntowniczego.                  

Z kolei objawy zaburzeń panicznych i różnice płciowe nie były związane z myślami 

samobójczymi [14].  

W oparciu o sieciową teorię zaburzeń psychicznych, Zhang i wsp. [15] wykorzystali 

analizę sieciową do zbadania sieci objawów ODD i wielopoziomowych czynników 

rodzinnych oraz zidentyfikowania najważniejszych czynników rodzinnych wpływających na 

objawy ODD u dzieci. W badaniu wzięło udział łącznie 718 chińskich dzieci migrantów w 

wieku 7-14 lat. W badaniu zmierzono objawy ODD, zmienne na poziomie systemu 

rodzinnego (3 czynniki), zmienne na poziomie diady rodzinnej (6 czynników) oraz zmienne 

na poziomie indywidualnym rodziny (6 czynników), przy czym czynniki wybrano na 

podstawie wielopoziomowej teorii czynników rodzinnych objawów ODD. Wyniki wskazały, 

że „irytacja” była centralnym objawem ODD, „irytacja” i „mściwość” były głównymi 

pomostami łączącymi wielopoziomowe czynniki rodzinne, a spójność rodziny na poziomie 

systemu rodzinnego, konflikt rodzic-dziecko na poziomie diady rodzinnej oraz depresja 

rodzicielska na poziomie indywidualnym rodziny były kluczowymi czynnikami 

wpływającymi centralnie i pomostowo. Wyniki tego badania podkreślają kluczową rolę 

objawów „irytacji” i „mściwości” w aktywacji sieci objawów ODD u dzieci i stanowią 

podstawę do przyszłych udoskonaleń kryteriów diagnostycznych. Te potencjalne czynniki 

centralne i pomostowe mogą stać się kluczowymi celami interwencji w przypadku ODD                   

u dzieci [15]. 

Keshky [16] zwraca uwagę, że w okresie dojrzewania zachodzą liczne zmiany 

psychologiczne, a u niektórych osób pojawiają się również zaburzenia zachowania, w tym 

zaburzenie związane z grami internetowymi i zaburzenie opozycyjno-buntownicze. 

Wcześniejsze  badania udokumentowały   związek   pomiędzy zaburzeniem opozycyjno-bun- 
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towniczym a uzależnieniem od gier internetowych a myślami samobójczymi wśród 

nastolatków, jednak żadne z nich nie badało potencjalnej roli mediatora samokontroli ani 

moderującej roli płci. W swoim badaniu autorka analizowała związki pomiędzy zaburzeniem 

opozycyjno-buntowniczym, zaburzeniem związanym z grami internetowymi a myślami 

samobójczymi, stosując moderowany model mediacji, uwzględniający rolę płci                                 

i samokontroli. Badaniem objęła  273 nastolatków (średnia wieku = 15,47 lat, 57% kobiet). 

Respondenci wypełnili Skalę Myśli Samobójczych, Skróconą Skalę Zaburzeń związanych                  

z Grami Internetowymi, Skalę Opozycyjno-buntowniczą oraz Skalę Samokontroli, a także 

zestaw pytań społeczno-demograficznych. Moderowany model mediacji zastosowano                        

z wykorzystaniem pakietu oprogramowania PROCESS. Zaburzenia ODD i uzależnienie od 

Internetu były dodatnio skorelowane z myślami samobójczymi. Stwierdzono, że samokontrola 

pośredniczy w tych zależnościach dla związku między zaburzeniami opozycyjno-

buntowniczymi a myślami samobójczymi) oraz dla związku między zaburzeniami 

związanymi z grami internetowymi a myślami samobójczymi). Ponadto stwierdzono, że 

zależności te były silniejsze u kobiet niż u mężczyzn. W związku z powyższym, działania 

mające na celu redukcję myśli samobójczych wśród nastolatków z zachowaniami 

buntowniczymi i zaburzeniami związanymi z grami powinny być ukierunkowane na 

wzmocnienie ich samokontroli i uwzględniać płeć [16]. 

W badaniu  Leadbeater i wsp. [17]   oceniali czy heterogeniczne grupy (klasy) osób 

można różnicować na podstawie podwymiarów ODD (drażliwość i bunt) lub na podstawie 

ogólnych objawów ODD w ujęciu longitudinalnym. Przeanalizowano również związki 

między klasą trajektorii ODD a współwystępującym używaniem substancji psychoaktywnych 

(nadużywanie alkoholu, używanie konopi indyjskich), zdrowiem psychicznym (depresją                    

i lękiem) oraz objawami behawioralnymi (ADHD, agresją i używaniem substancji 

psychoaktywnych) zarówno w okresie dojrzewania, jak i wczesnej dorosłości (kontrolując 

poziom każdego z tych problemów w okresie dojrzewania). Dane pochodziły z losowo 

zrekrutowanej próby zbiorczej 662 kanadyjskich nastolatków (T1 w wieku 12-18 lat), 

obserwowanych co dwa lata przez 10 lat (T6 w wieku 22-29 lat).  Modele mieszane wzrostu 

ujawniły klasy trajektorii ODD w oparciu o nasilenie objawów. Rozwiązanie trójklasowe 

zapewniło najlepsze dopasowanie do klas ODD: niskiej (n = 119; 18%), umiarkowanej                

(n = 473; 71,5%) i wysokiej (n = 70; 10,6%). Różnice w trajektoriach klas były podobne                  

w oparciu o nasilenie objawów (a nie ich rodzaj) dla podwymiarów objawów (drażliwość, 

bunt). Uzależnienie   od  substancji psychoaktywnych wśród młodzieży i młodych dorosłych,  

 



 

51 

 

 Zaburzenia opozycyjno-buntownicze u dzieci i młodzieży 

objawy zdrowia psychicznego i problemy behawioralne były istotnie wyższe w klasie 

trajektorii wysokiego ODD w porównaniu z obiema pozostałymi klasami. Młodzież w klasie 

trajektorii umiarkowanego ODD wykazywała również wyższe nasilenie objawów 

współistniejących w okresie dojrzewania i wczesnej dorosłości w porównaniu z klasą 

trajektorii niskiego ODD  [17].  

 Lowet i wsp.  [18]  podjęli próbę zidentyfikowania czynników predykcyjnych nowo 

występujących lub nowych zaburzeń opozycyjno-buntowniczych lub zaburzeń zachowania 

ocenianych 24. miesiące po urazowym uszkodzeniu mózgu (TBI- traumatic brain injury).  

Dzieci w wieku od 5 do 14 lat, które doświadczyły TBI, rekrutowano z kolejnych 

hospitalizacji. Wkrótce po urazie uczestników oceniano pod kątem cech sprzed urazu, w tym 

zaburzeń psychicznych, statusu społeczno-ekonomicznego (SES - socioeconomic status), 

trudności psychospołecznych i funkcjonowania rodziny, a obecność i lokalizację zmian 

udokumentowano za pomocą rezonansu magnetycznego (MRI). Spośród 165  dzieci  

włączonych do tej próby bez przedurazowych zaburzeń opozycyjno-buntowniczych, zaburzeń 

zachowania lub destrukcyjnych zaburzeń zachowania, nieokreślonych inaczej, które zostały 

zrekrutowane do tego badania, 95 powróciło na ocenę po 24 miesiącach. W celu 

uwzględnienia wskaźnika rezygnacji zastosowano wielokrotną imputację. Częstość 

występowania nowego zaburzenia opozycyjno-buntowniczego lub zaburzenia zachowania 

wynosiła 23,7 na 165 (14%). W analizach jednoczynnikowych, nowe zaburzenie opozycyjno-

buntownicze lub zaburzenie zachowania było istotnie związane z przeciwnościami losu 

(p=0,049) i zmianami w istocie białej w płacie czołowym (p=0,016) oraz było marginalnie, 

ale nie istotnie związane z SES. W ostatecznym modelu wieloczynnikowym, zmiany w istocie 

białej w płacie czołowym były istotnie związane z nowym zaburzeniem opozycyjno-

buntowniczym lub zaburzeniem zachowania (p=0,021), a wynik w skali przeciwności losu 

był marginalnie, ale nie istotnie związany z wynikiem. Współczynnik szans nowego 

zaburzenia opozycyjno-buntowniczego lub zaburzenia zachowania wśród dzieci z nowym 

zaburzeniem depresyjnym w porównaniu z dziećmi bez nowego zaburzenia depresyjnego był 

istotnie wyższy dla dziewcząt niż dla chłopców (p=0,025), a iloraz szans nowego zaburzenia 

opozycyjno-buntowniczego lub zaburzenia zachowania wśród dzieci z nowym zespołem 

nadpobudliwości psychoruchowej z deficytem uwagi ADHD w porównaniu z dziećmi bez 

nowego zaburzenia (p=0,006).  U około 14% dzieci z urazem mózgu rozwinęło się zaburzenie 

opozycyjno-buntownicze lub zaburzenie zachowania. Ryzyko wystąpienia nowego zaburzenia 

opozycyjno-buntowniczego lub zaburzenia zachowania można ocenić z perspektywy 
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biopsychospołecznej. Różnice płciowe były widoczne w przypadku współwystępującego 

nowego zaburzenia depresyjnego i współwystępującego nowego ADHD  [18]. 

 

ODD a zespół Aspergera i ADHD  

W literaturze przedmiotu za Wang [19] podkreśla się, że zespół nadpobudliwości 

psychoruchowej z deficytem uwagi (ADHD) i ODD często współwystępują.  Szacuje się, że 

u osób z zespołem Aspergera wzrasta ryzyko wystąpienia innych zaburzeń. W grupie nawet 

70%-80% pacjentów stwierdza się  symptomy innych chorób, w tym zaburzenia opozycyjno-

buntownicze [1,2,4,12]. 

Zaburzenia opozycyjno-buntownicze muszą być różnicowane z zespołem Aspergera. 

Mimo częściowego podobieństwa objawowego należy zwrócić uwagę na to, że zaburzenia 

opozycyjno-buntownicze [1,2,4,12]: 

• nie są zaburzeniami neurozwojowymi;  

• ich pojawienie się powoduje inny mechanizm powoduje  

• przy odpowiednich oddziaływaniach można go skutecznie zredukować.  

Ryzyko wystąpienia zaburzeń opozycyjno-buntowniczych może powstać również 

na skutek objawów ADHD, zespół nadpobudliwości psychoruchowej z zaburzeniami uwagi).  

Szacuje się, że prawie 70% pacjentów wykazuje czynniki sprzyjające powstaniu innych 

zaburzeń, z czego najczęściej są to opozycyjno-buntownicze zaburzenia zachowania 

[1,2,4,12]. Według różnych statystyk u 30-50% dzieci z ODD lub ADHD spełniane są także 

kryteria pozwalające na zdiagnozowanie drugiego z nich. Współwystępowanie tych zaburzeń 

może zwiększać ryzyko powstania negatywnych konsekwencji w dalszym życiu 

[20,21,22,23]. 

ODD są najczęściej występującym powikłaniem ADHD u dzieci i młodzieży. Wynika 

to głównie z nierozumienia i niezabezpieczenia potrzeb dzieci z ADHD, a także etykietowania 

ich zachowań impulsywnych. W konsekwencji prowadzi to do odrzucenia dziecka oraz  

budowania u niego przekonania o zagrażającym świecie zewnętrznym [1,2,4,12,20-,24]. 

Wspólne cechy ODD i ADHD to [1,2,12,23,24]: 

• Problemy w regulacji emocji: trudności w kontrolowaniu swoich emocji, ujawnianie 

wybuchów złości, frustracji, impulsywności i trudności w radzeniu sobie z negatyw-

nymi emocjami. 

• Trudności w relacjach społecznych: trudności w nawiązywaniu i utrzymywaniu 

satysfakcjonujących relacji, rozumieniu intencji innych osób, czytaniu sygnałów spo- 
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łecznych i dostosowywaniu się do norm społecznych. 

• Problemy z zachowaniem: ujawnianie zachowań trudnych, niepożądanych,                                

w przypadku  dzieci z ADHD wynika to  przede wszystkim z impulsywności, nad 

którą dziecko nie ma kontroli, a osoby z ODD celowo odrzucają reguły, specjalnie 

prezentując zachowania buntownicze i prowokacyjne wobec innych osób. 

W przypadku dzieci i młodzieży z jednoczesnym występowaniem ODD i ADHD, 

leczenie powinno być wieloaspektowe, uwzględniając interwencje adekwatne do leczenia obu 

zaburzeń i wprowadzenie   [1,2,12,23,24]: 

• interwencji behawioralnych i poznawczo-behawioralnych,  

• nauki umiejętności społecznych,  

• technik regulacji emocji, 

• treningu rodzicielskiego, 

• wsparcia psychologicznego dla rodziny. 

             W niektórych przypadkach lekarz może również zaproponować włączenie 

farmakoterapii. 

W literaturze przedmiotu [19] wykazano, że ADHD jest związane                                           

z nieprawidłowościami anatomicznymi w istocie szarej. Nieprawidłowości w istocie szarej               

w przypadku ODD współwystępującego z ADHD są nadal słabo poznane. Celem badania 

Wang i wsp. [19] było zbadanie wpływu współwystępującego ODD na objętość istoty szarej) 

i zaburzenia czynnościowe w ADHD. Wszystkie dane pochodzą z bazy danych ADHD-200 

Preprocessed Repository i obejmują 27 dzieci z samym ADHD, 27 dzieci z ADHD i ODD 

oraz 27 zdrowych dzieci w wieku 9-14 lat. Do porównania różnic w GMV i FC między 

dziećmi z ADHD i ODD, z samym ADHD i zdrowymi wykorzystano morfometrię opartą na 

wokselach i łączność funkcjonalną w spoczynkowym funkcjonalnym rezonansie 

magnetycznym . Wyniki wykazały, że dzieci z ADHD i współistniejącym ODD miały 

istotniejszą redukcję objętości móżdżku, głównie w jego przednich obszarach. Obszar 

móżdżku charakteryzował się zwiększoną łącznością funkcjonalną z wieloma obszarami 

korowymi.Nieprawidłowości GMV i nadmierna łączność między obszarami mózgu mogą 

dodatkowo nasilać deficyty emocjonalne i poznawcze związane z ADHD [19]. 

Mayes i wsp. [25] porównywali  ODD u dzieci z autyzmem z prezentacją ADHD-

Combined i prezentacją ADHD-Anattentive. Matki 2400 dzieci w wieku 3–17 lat z autyzmem 

i/lub ADHD wypełniły Pediatric Behavior Scale. ADHD-Combined było najsilniej powiązane 

z   ODD, z  częstością występowania ODD wynoszącą 53% u dzieci z samym ADHD-Combi- 
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ned. Gdy autyzm dodano do ADHD-Combined, częstość występowania wzrosła do 62%                  

i wzrósł znacznie wynik ODD. Autyzm + ADHD-Anattentive, tylko autyzm i tylko ADHD-

Anattentive miały częstość występowania ODD wynoszącą odpowiednio 28%, 24% i 14%.                 

W każdej grupie diagnostycznej ODD miało te same dwa czynniki (drażliwość/gniew                            

i opozycyjność/buntowstwo). Różnice demograficzne pomiędzy dziećmi z ODD i bez ODD 

były nieliczne. Korelacje między ODD i problemami z zachowaniem były duże, korelacje                 

z depresją były średnie, a korelacje z lękiem były małe. Jednakże wyniki ODD różniły się 

istotnie między grupami (autyzm + ADHD-połączone > tylko ADHD-połączone > autyzm                

+ ADHD-nieuwaga i tylko autyzm > tylko ADHD-nieuwaga). Składnik ODD 

drażliwy/gniewny był większy w przypadku autyzmu + ADHD-połączone niż w przypadku 

tylko ADHD-połączone, podczas gdy składnik opozycyjny/buntowniczy nie różnił się między 

obiema grupami. Autyzm był istotnym niezależnym czynnikiem ryzyka dla ODD, szczególnie 

składnik ODD drażliwy/gniewny, ale ADHD-połączone było najsilniejszym czynnikiem 

ryzyka. Dlatego wysokie współwystępowanie ADHD-połączonego z autyzmem (80% w tym 

badaniu) w dużej mierze wyjaśnia wysoką częstość występowania ODD w autyzmie. ADHD-

połączone, autyzm i ODD są wysoce współistniejące (55–90%). W opinii autorów lekarze 

powinni ocenić wszystkie trzy zaburzenia u skierowanych dzieci i zaproponować interwencje 

oparte na dowodach naukowych, aby poprawić obecne funkcjonowanie i wyniki dzieci z tymi 

zaburzeniami, a także zmniejszyć stres rodziny i opiekunów [25]. 

  Kaźmierczak-Mytkowska i wsp. [26] oceniała style przywiązania wśród nastolatków 

(13–16 lat) z ADHD lub ADHD i zaburzeniami opozycyjno-buntowniczymi (ODD).                          

W badaniu wykorzystano   Kwestionariusz Przywiązania Rodziców i Rówieśników (IPPA - 

The Parents and Peers Attachment) oraz Kwestionariusz Więzi Rodzicielskiej (PBI - The 

Parent Bonding Questionnaire) w trzech grupach nastolatków wychowywanych w rodzinach 

biologicznych: (1) grupa ADHD/ODD (n = 40), (2) grupa ADHD (n = 40) oraz (3) grupa K 

(kontrolna) nastolatków (n = 40), którzy nie korzystali z opieki psychologicznej ani 

psychiatrycznej w przeszłości lub obecnie. Style przywiązania rodziców w obszarach 

„Zaufanie”, „Komunikacja” i „Alienacja” (IPPA) oraz „Opieka” i „Kontrola” (PBI) w grupie 

ADHD/ODD różniły się istotnie w porównaniu z grupą kontrolną. Nastolatki z grupy 

ADHD/ODD zgłaszały, że doświadczają istotnie mniej „zaufania” i „komunikacji” (IPPA) 

oraz „opieki” (PBI) w relacjach z rodzicami, a więcej „alienacji” (IPPA) i „kontroli” (PBI) niż 

nastolatki z grupy ADHD. Wzorce przywiązania do rówieśników w obu grupach, klinicznej                  

i   kontrolnej, różniły  się  znacząco. W  grupie ADHD/ODD dominował styl lękowo-unikowy              
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w relacji z matką i ojcem, w grupie ADHD – styl bezpieczny w relacji z matką oraz styl 

lękowo-unikowy w relacji z ojcem. Wyniki wykazały, że w relacjach z rówieśnikami w grupie 

ADHD/ODD i grupie ADHD dominował styl lękowo-unikowy. Styl przywiązania istotnie 

różnił się u nastolatków z rozpoznaniem ADHD i ODD u nastolatków z samym ADHD.                   

W grupie ADHD/ODD i grupie ADHD, w przeciwieństwie do grupy nastolatków bez 

diagnozy psychiatrycznej, dominowały niepewne style przywiązania do rodziców i rówieś-

ników (głównie styl lękowo-unikowy) [26]. 

             Celem badania Kou i wsp. [27] była ocena związku między zaburzeniem opozycyjno-

buntowniczym (ODD) a stylem wychowawczym u dzieci z zespołem nadpobudliwości 

psychoruchowej z deficytem uwagi ADHD. Autorzy przeprowadzili badanie typu case-

control z udziałem 482 dzieci z ADHD, z których 322 nie miało ODD (grupa z prostym 

ADHD), a 160 miało ODD (grupa z ADHD i ODD). Zebrano ogólne dane demograficzne                

i wyniki Skali Stylu Wychowawczego z obu grup. Do identyfikacji związku między stylem 

wychowawczym a ODD u dzieci z ADHD wykorzystano wieloczynnikową analizę regresji 

logistycznej.  Nie stwierdzono istotnych różnic w wynikach dotyczących stylu 

wychowawczego (w tym współczynnika odrzucenia, współczynnika ciepła emocjonalnego, 

współczynnika nadopiekuńczości i współczynnika preferencji) oraz ogólnych danych 

demograficznych między grupami z prostym ADHD i ADHD i ODD. Wśród dzieci z ADHD 

z przewagą zaburzeń uwagi, im starsze było dziecko lub im niższy był poziom wykształcenia 

ojca, tym wyższe było ryzyko wystąpienia ODD, natomiast nie stwierdzono istotnego 

związku między stylem wychowawczym a rozwojem ODD. Autorzy sugerują, że styl 

wychowawczy nie jest istotnie związany z rozwojem ODD u dzieci z ADHD. W praktyce 

klinicznej konieczne jest obalenie stereotypu, że rodzice dzieci z ADHD i współistniejącym 

ODD mają zły styl wychowawczy, oraz poszukiwanie przyczyn rozwoju ODD z wielu 

perspektyw, aby móc sformułować uzasadnione zalecenia dotyczące interwencji [27]. 

             Tahıllıoğlu i wsp. [28] badali różnice genetyczne i neuropoznawcze pomiędzy 

przypadkami z zespołem nadpobudliwości psychoruchowej z deficytem uwagi (ADHD), 

zespołem ADHD+ z  ODD a typowo rozwijającymi się grupami kontrolnymi (TDC - typically 

developing controls) poprzez analizę polimorfizmów genu synapsyny (SYN) III i profili 

neuropoznawczych. Łącznie 59 dzieci z samym ADHD, 42 dzieci z ADHD+ODD i 100 dzieci 

z TDC zostało przebadanych poprzez kompleksowe genotypowanie polimorfizmów genu 

SYN III, ocenę neuropoznawczą z wykorzystaniem zestawu testów czynności życiowych 

ośrodkowego   układu   nerwowego (CNS Vital Signs), ocenę   IQ  oraz  półustrukturyzowany  
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wywiad psychiatryczny. Rodzice wypełnili Skalę Turgay ADHD Rating Scale IV. Obecność 

rs133946 C/G w drugim haplotypie była istotnie mniej powszechna w przypadkach 

ADHD+ODD (p < 0,001). Brak haplotypu C/G w polimorfizmie SYN III rs133946 był 

istotnie związany ze zwiększonym ryzykiem ADHD+ODD (β = 2,49, OR = 12,14, p = 0,001) 

w porównaniu z osobami z samym ADHD. Analizy neuropoznawcze wykazały, że osoby 

posiadające więcej jednostek haplotypu C/G w polimorfizmie rs133946 wykazywały wyższe 

wyniki w teście Stroopa – Czasu Prostej Reakcji (β = 49,50, p = 0,044), pomimo wspólnych 

zaburzeń funkcji wykonawczych i pamięci w grupach z ADHD. Nie stwierdzono jednak 

statystycznie istotnych bezpośrednich różnic między grupami z samym ADHD a grupami                   

z ADHD+ODD we wszystkich wynikach testów neuropoznawczych, chociaż obie grupy 

kliniczne różniły się od grup TDC w odmienny sposób w kilku testach. Wyniki sugerują, że 

brak haplotypu C/G w polimorfizmie SYN III rs133946 może służyć jako marker genetyczny 

współwystępowania ODD w ADHD. Chociaż pozornie sprzeczny z intuicją związek między 

brakiem haplotypu C/G, szybszym czasem reakcji i współwystępowaniem ODD może 

wydawać się korzystny, może być jednym z potencjalnych mechanizmów leżących u podstaw 

zwiększonej impulsywności lub osłabionej kontroli hamującej u dzieci z ADHD i ODD [28]. 

           Funkcja wykonawcza, za Kamalahmadi i wsp. [29] to zespół procesów poznawczych 

wysokiego poziomu związanych z zachowaniami ukierunkowanymi na cel, obejmujący dwa 

podtypy koncepcyjne: funkcję wykonawczą „gorącą” (emocjonalną) i „zimną” (poznawczą) 

(w skrócie EF - executive function). Deficyty EF w zespole nadpobudliwości psychoruchowej  

prowadzą do istotnych zaburzeń społecznych w domu, szkole i społeczności. Rodzaj i zakres 

zaburzeń funkcji wykonawczych w ADHD są obecnie przedmiotem debaty w badaniach. 

Celem pracy  Kamalahmadi i wsp. [29] była ocena funkcji wykonawczych „gorącej”                        

i „zimnej” u dzieci z ADHD, które nie przyjmowały wcześniej leków, z zaburzeniami 

opozycyjno-buntowniczymi (ODD) i bez nich. W badaniu wzięło udział 45 dzieci z ADHD,  

w tym z ODD (n = 15), bez ODD (n = 15) lub z typowym rozwojem (TD, n = 15) (wiek 

dzieci wynosił od 7 do 12 lat). Do badania przesiewowego objawów behawioralnych                           

i emocjonalnych wykorzystano Kwestionariusz Objawów Dziecka-4 (CSI-4). Do oceny 

funkcji wykonawczych w zakresie zimna wykorzystano Skalę Inteligencji Dorosłych 

Wechslera – Zrewidowane Zadanie Rozpiętości 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). Ocenę 

funkcji wykonawczych w zakresie gorąca przeprowadzono za pomocą Zadania  Dyskontowa- 
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nia Opóźnień (DDT - Delay Discounting Task) i Zadania Hazardowego Iowa (IGT - Iowa 

Gambling Task). Oceniając funkcje wykonawcze w zakresie zimna, całkowity wynik                      

w WAIS-R-DST, Wsteczny DST, całkowity wynik w CBT i Wsteczny CBT były istotnie 

niższe w grupach z ADHD niż w grupach z TD (p < 0,05). Ocena funkcji wykonawczych w 

zakresie gorąca wykazała, że wynik w DDT i IGT był istotnie niższy w grupach z ADHD niż 

w grupach z TD (p < 0,05). Zarówno funkcje wykonawcze w zakresie gorąca, jak i zimna są 

zaburzone u dzieci z ADHD, podczas gdy współwystępowanie ODD nie ma istotnego 

wpływu. Autorzy sugerują klinicystom rozważenie interwencji rehabilitacji poznawczej jako 

niezbędnej metody leczenia pacjentów z ADHD [29]. 

             Badanie  Brænden  i wsp. [30] miało na celu porównanie funkcji wykonawczych                  

u dzieci z DMDD (disruptive mood dysregulation disorder), dzieci z ADHD oraz dzieci z 

ODD. Badano również związki pomiędzy drażliwością, kluczową cechą DMDD, a funkcjami 

wykonawczymi w próbie klinicznej, niezależnie od diagnozy. Próba obejmowała dzieci (6-12 

lat) kierowane do klinik psychiatrii dziecięcej. Zastosowano pomiary funkcji wykonawczych 

w życiu codziennym (kwestionariusz wypełniany przez rodziców) oraz opartych na wynikach 

(zadania neuropsychologiczne). Identyfikując diagnozy, klinicyści przeprowadzili z rodzicami 

standaryzowany, półustrukturyzowany wywiad diagnostyczny. Drażliwość oceniano na 

podstawie relacji rodziców. Najpierw porównaliśmy funkcje wykonawcze w DMDD (bez 

ADHD/ODD), ADHD (bez DMDD/ODD), ODD (bez DMDD/ADHD) oraz DMDD + ADHD 

(bez ODD). Po drugie, przeanalizowano związki między funkcjami wykonawczymi                       

a drażliwością, wykorzystując całą próbę. W życiu codziennym dzieci z DMDD wykazywały 

klinicznie podwyższone i istotnie gorsze wyniki w zakresie kontroli emocji w porównaniu               

z dziećmi z ADHD, a także klinicznie podwyższone wyniki w zakresie elastyczności 

poznawczej w porównaniu z wynikami normatywnymi. Dzieci z DMDD miały istotnie mniej 

problemów z pamięcią roboczą niż dzieci z ADHD. Nie stwierdzono różnic między DMDD              

a ODD. Zwiększona drażliwość była pozytywnie związana z zaburzeniami kontroli 

emocjonalnej i brakiem elastyczności poznawczej. W przypadku funkcji wykonawczych 

opartych na wydajności nie zaobserwowano różnic diagnostycznych ani związków z drażli-

wością [30].  

Narducci  i wsp. [31] do badania włączyli 138 dzieci i młodzieży w wieku 10–17 lat (n 

= 63 ODD/CD; n = 35 ASD i n = 40 TDC) z ilorazem inteligencji ≥80. Trzy grupy porównano 

pod względem cech emocjonalnych i behawioralnych za pomocą kwestionariusza CBCL 6–18 

(ze szczególnym uwzględnieniem profilu dysregulacji emocjonalnej), cech CU ocenianych za  
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pomocą kwestionariusza ICU (wersja dla rodziców) oraz funkcji wykonawczych ocenianych 

za pomocą formularza BRIEF dla rodziców. W porównaniu z grupą kontrolną, osoby                         

z ODD/CD i ASD wykazywały wyższy odsetek objawów internalizacyjnych                                     

i eksternalizacyjnych, silniejszą dysregulację emocjonalną, częstsze występowanie cech 

bezduszności i braku emocji oraz dysfunkcji wykonawczych. Podczas gdy uczestnicy                  

z ODD/CD istotnie różnili się od osób z ASD większymi deficytami w hamowaniu impulsów, 

a także większymi problemami z planowaniem i organizacją, obie populacje nie różniły się 

pod względem pamięci roboczej ani zdolności do inicjowania lub zmiany, mierzonych za 

pomocą BRIEF. Zaburzenia odżywiania zostały potwierdzone jako objaw transdiagnostyczny, 

choć silniej reprezentowane w ODD/CD niż w ASD. Cechy CU były również postrzegane 

jako problemy międzyzaburzeniowe, co potwierdza deficyty empatii w obu grupach zaburzeń, 

aczkolwiek z nieco innymi profilami: osoby z ODD/CD wykazywały większą bezduszność                

i brak troski niż osoby z ASD, podczas gdy nie różniły się od nich statystycznie pod 

względem braku emocji. Wyniki wskazują, że ODD/CD i ASD, stanowią nakładające się na 

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

 

Diagnoza ODD 

            W opinii  Burke i wsp. [7] bardzo niski i stabilny wskaźnik rozpowszechnienia                              

w okresie rozwoju, od wczesnego dzieciństwa do dorosłości, sugeruje, że ODD nie 

medykalizuje błędnie normatywnych zachowań dziecięcych. ODD wiąże się ze znacznymi 

zaburzeniami w wielu kontekstach i stwarza ryzyko wystąpienia innych przyszłych 

psychopatologii.  Osoby z ODD wywołują negatywne interakcje z rówieśnikami, 

nauczycielami, współpracownikami, partnerami i rodzicami. ODD jest często błędnie 

rozumiane jako łagodna forma zaburzenia zachowania (CD - conduct disorder). Wręcz 

przeciwnie, w wyraźnym przeciwieństwie do ODD, CD odzwierciedla wzorzec agresywnych 

zachowań, łamania prawa lub wykroczeń przeciwko statusowi oraz cechy psychopatyczne 

[7]. 

           Diagnoza  ODD jest dokonywana przez psychologa lub psychiatrę dziecięcego i opiera 

się o [1,2,4,5,12,32]: 

• wnikliwy wywiad z opiekunami,  wywiad dotyczący aktualnego funkcjonowania                   

z dzieckiem,  

• obserwacja zachowania dziecka, 

• zidentyfikowanie charakterystycznych objawów zaburzeń opozycyjno-buntowniczych,  
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takich jak utrzymujące się w czasie (minimum 6-ciu miesięcy) nasilone zachowania 

buntownicze, przeciwstawianie się opiekunom, częste prowokowanie innych osób, 

wybuchy złości, kłótnie, kłamstwa, celowe wyrządzanie krzywdy czy opuszczanie 

zajęć lekcyjnych.  

         U przedszkolaków wysoki poziom aktywności, impulsywności i stawianego oporu może 

być jak najbardziej normalny, jednak problem zaczyna się wtedy, gdy problemy trwają 

również po rozpoczęciu edukacji szkolnej. Z tego powodu zaburzenia opozycyjno-

buntowniczego typu w szkole diagnozuje się dopiero u dzieci w wieku wczesnoszkolnym, 

pomiędzy 6 a 8 rokiem życia [32]. 

Zaburzenie uznawane jest za łagodne, jeśli objawy ograniczają się do środowiska 

domowego; o średnim nasileniu, jeśli występują także w innym środowisku, np. w szkole, 

natomiast zaburzenie o silnym nasileniu charakteryzuje się występowaniem symptomów 

także w wielu różnych kontekstach i sytuacjach, często utrudniając funkcjonowanie społeczne 

dziecka [32]. 

         Według DSM-V, by zdiagnozować zaburzenie opozycyjno-buntownicze, zachowania 

charakterystyczne dla zaburzenia muszą występować u dziecka od co najmniej 6. miesięcy, 

przy czym dla dzieci poniżej 5. roku życia występują one przez większość dni w tym okresie, 

natomiast dla dzieci powyżej tego wieku – co najmniej raz w tygodniu [cyt. za 32].  

              Według obowiązującej klasyfikacji psychiatrycznej, aby postawić diagnozę ODD, 

należy [cyt. za 32] należy odnotować częste występowanie przynajmniej 4. z poniższych 

zachowań, występujących na przestrzeni co najmniej 6 miesięcy: 

• utrata panowania nad sobą; 

• kłótnie z dorosłymi; 

• bunt i łamanie zasad ustalonych przez dorosłych; 

• celowe dokuczanie innym; 

• obwinianie innych za swoje błędy i złe zachowanie; 

• drażliwość wobec innych osób; 

• gniew i żal; 

• działania złośliwe i mściwe. 

                Raine i wsp. [33] oceniali trafność kliniczną pięciominutowego narzędzia, Skali 

Zachowania Opozycyjno-Buntowniczego (Conduct and Oppositional Defiant Disorder Scales 

– CODDS), do oceny zaburzeń opozycyjno-buntowniczych (ODD) i zaburzeń zachowania 

(CD). Dzieciom (n = 428) w wieku 11–12 lat i ich opiekunom podano  kwestionariusz  NIMH  
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DISC-IV (Diagnostic Interview Schedule for Children), kwestionariusz CODDS oraz pomiary 

trafności. Drugą próbę (n = 671) wykorzystano do opracowania krótkiego pomiaru 

ograniczonych emocji prospołecznych w oparciu o DSM 5. Krzywe charakterystyki 

operacyjnej odbiornika (ROC - Receiver operating characteristic) wykazały dobrą czułość                     

i swoistość skal CODDS w przewidywaniu klinicznych diagnoz ODD (odpowiednio 85%, 

72%) i CD (odpowiednio 85%, 88%) w skali DISC-IV. Wyjściowy CODDS zapewnił 

dodatkową wartość, wykraczającą poza wyjściowe kliniczne diagnozy DISC, w przewi-

dywaniu przyszłych diagnoz DISC ODD i CD po 12. miesiącach, a także w przewidywaniu 

funkcjonowania społecznego i szkolnego. Badanie dodatkowo potwierdziło właściwości 

psychometryczne CODDS, przy czym krótkie pomiary CODDS ograniczały emocje 

prospołeczne (LPE - limited prosocial emotions), co dobrze pasowało do hipotetycznej 

czteroczynnikowej struktury LPE według DSM 5. Wyniki wskazują, że CODDS jest 

użyteczny jako pięciominutowy wskaźnik zastępczy diagnoz ODD i CD w badaniach 

klinicznych i potencjalnie w praktyce, gdzie czas i zasoby są ograniczone [33]. 

Chrysosferidis i wsp. [34] zbadali, czy ODD ze specyfikatorem ograniczonych emocji 

prospołecznych (LPE - limited prosocial emotions) według DSM-5 oznacza cięższy obraz 

kliniczny niż samo ODD. Matki, ojcowie i nauczyciele 2142 hiszpańskich dzieci (49,49% 

dziewcząt; w wieku od 8 do 13 lat) wypełnili kwestionariusze dotyczące ODD, LPE, ADHD – 

nadpobudliwości/impulsywności (HI), ADHD – braku uwagi (IN -ADHD-inattention), 

zespołu rozłączenia poznawczego (CDS - Cognitive Disengagement Syndrome), lęku, 

depresji, zaburzeń społecznych, trudności w nauce oraz odrzucenia przez rówieśników 

(wskaźnik przeznaczony wyłącznie dla nauczycieli). Wyniki większe lub mniejsze niż 1,50 

SD powyżej średnich ODD i LPE zostały wykorzystane do utworzenia grup ODD-only (5,89-

7,22% próby, w zależności od informatora), LPE-only (7,61-8,25%), ODD + LPE (1,69-

2,20%) i kontrolnych (82,96-84,68%) dla każdego źródła. Dla wszystkich trzech źródeł, grupa 

LPE-only uzyskała wyższe wyniki niż grupa kontrolna w zakresie upośledzenia społecznego, 

odrzucenia przez rówieśników i upośledzenia akademickiego, ale nie różniła się istotnie                  

w zakresie lęku. Chociaż grupy ODD-only i ODD + LPE uzyskały wyższe wyniki niż grupa 

LPE we wszystkich objawach i większości wymiarów upośledzenia, grupa ODD + LPE nie 

wykazała spójnego wzorca wyższych wyników niż grupa ODD-only. Nie stwierdzono różnic 

w ocenach matek, a wyższe wyniki w grupie ODD + LPE odnotowano tylko w trzech                           

z siedmiu miar ocenianych przez ojców (depresja, CDS i ADHD-IN) oraz w trzech z ośmiu 

miar ocenianych przez nauczycieli (odrzucenie przez rówieśników, upośledzenie społeczne               
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i trudności w nauce). Niewielkie różnice między grupami ODD + LPE i ODD-only rodzą 

wątpliwości co do przydatności LPE jako wskaźnika nasilenia ODD u dzieci [34].  

 

Terapia ODD 

              W leczeniu ODD podstawową formą są oddziaływania środowiskowe oraz 

psychoterapia. Jej celem jest poprawa samooceny dziecka, budowanie zdrowych relacji 

społecznych przez zmianę myślenia i rozwijanie umiejętności radzenia sobie z emocjami                       

i trudnościami. W pracy z dzieckiem ODD niezbędne jest zaangażowanie rodziców, 

nauczycieli i specjalistów, budowanie zdrowej relacji z dzieckiem opartej na zrozumieniu, 

empatii i konsekwencji [1-6,12,35,36]. 

           Burke i wsp. [7] wskazują, że dostępne są terapie poparte empirycznie, które pomagają 

opiekunom w opracowaniu konkretnych praktyk wychowawczych, dostosowanych do potrzeb 

dzieci z ODD. Należy pamiętać, że minimalizowanie i błędne interpretowanie ODD 

zwiększają prawdopodobieństwo, że cierpiące rodziny nie będą szukać potrzebnego im 

leczenia [7]. 

Nobakht i wsp. [377] oceniali co dwa lata próbę (n = 1042) dzieci z dwóch kohort 

urodzeniowych w Trondheim w Norwegii w wieku od 4 do 14 lat. Objawy ODD nasiliły się 

w wieku od 4 do 6 lat, od 8 do 10 lat, a następnie zaczęły zanikać wraz z wejściem dzieci w 

okres dojrzewania. Model panelowy Random Intercept Cross-Lagged wykazał, że zwiększona 

regulacja emocji przewidywała zmniejszenie liczby objawów ODD w całym okresie rozwoju. 

Ta prognoza była równie silna dla wymiarów gniewu/drażliwości oraz 

kłótliwości/buntownictwa w ODD. Nie zaobserwowano długofalowych powiązań między 

byciem ofiarą znęcania się a objawami ODD. W opinii autorów poprawa umiejętności 

regulacji emocji może chronić przed objawami ODD w dzieciństwie i okresie dojrzewania 

[37]. 

Kaur i wsp. [38] dokonali przeglądu programów terapii behawioralnej i ich 

klinicznego zastosowania w leczeniu ODD.  Przeszukali bazy PubMed, PsycInfo i Scopus z 

lat 2000–2020, używając terminów „zaburzenie opozycyjno-buntownicze” i „leczenie”. 

Znaleźli 1665 artykułów, w tym badania kliniczne, artykuły przeglądowe i badania kliniczno-

kontrolne dotyczące opartych na dowodach naukowych metod leczenia ODD u pacjentów w 

wieku poniżej 18. lat. Przeanalizowali artykuły w celu zidentyfikowania literatury 

poświęconej opartym na dowodach naukowo-behawioralnym programom terapii ODD. 
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Powyższe ujawniło liczne dowody potwierdzające rolę programów terapii behawioralnej w 

leczeniu ODD i innych destrukcyjnych zaburzeń zachowania [38].  

 

Tabela 2. Wybrane  elementy  terapii 

 

Psychoedukacja rodziców 

• udzielanie informacji na temat opozycyjno-

buntowniczych zaburzeń zachowania,  

• nauka radzenia sobie w trudnych sytuacjach,  

• nauka identyfikacji nieadaptacyjnych zachowań 

u dziecka. 

Psychoedukacja szkoły • udzielanie informacji na temat opozycyjno-

buntowniczych zaburzeń zachowania,  

• nauka radzenia w trudnych sytuacjach,  

• nauka identyfikacji nieadaptacyjnych zachowań 

u dziecka 

 

Terapia indywidualna dziecka 

 

• „uelastycznienie” myślenia o intencjach innych 

osób,  

• zauważanie pozytywnych relacji, na które nie 

trzeba reagować dyskomfortem i/lub agresją,  

• rozwijanie umiejętności społecznych (nawiązy-

wanie kontaktu z innymi, podtrzymywanie 

rozmowy i asertywność).  

• trening radzenia sobie z agresją  

 

 

Trening dla rodziców 

 

• nauka technik behawioralnych 

• stosowanie pozytywnych wzmocnień dla 

rozwijania adaptacyjnych zachowań dziecka 

oraz wygaszania negatywnych wzmocnień w 

relacjach z dzieckiem, 

• poprawa komunikacji w rodzinie i budowaniu 

pozytywnych więzi. 

Oddziaływania środowiskowe • praca z dzieckiem i rodzicami w celu  poprawy 

komunikacji, zwiększenia ilości adaptacyjnych 

oddziaływań ze strony dorosłych w 

odpowiedzi na potrzeby dziecka.  

• uczenie dziecka wyrażania swoich emocje w 

zdrowy sposób,  

• uczenie rodziców skuteczniejszych strategii 

wychowawczych. 

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

 

   Wstępne dowody empiryczne, za Döpfner [39] potwierdzają skuteczność cyfrowego 

treningu zarządzania rodzicielskiego (d-PMT - digital parent management training)                         

w leczeniu eksternalizujących problemów behawioralnych u dzieci.  Döpfner [39] zbadali 

skuteczność mobilnego, samodzielnie kierowanego d-PMT u rodziców dzieci w wieku 4-11 

lat z zespołem nadpobudliwości psychoruchowej z deficytem uwagi (ADHD) z lub bez 
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zaburzeń 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. Pierwszorzędowym 

punktem końcowym była redukcja ocenianych przez rodziców eksternalizujących problemów 

behawioralnych, w tym objawów ADHD i ODD. Drugorzędne punkty końcowe obejmowały 

oceniane przez rodziców wyłącznie objawy ADHD, wyłącznie objawy ODD oraz 

upośledzenie funkcjonalne dziecka, a także zachowania rodzicielskie i napięcie rodzinne. 

Sześćdziesięciu pięciu uczestników zostało losowo przydzielonych do grupy dPMT + TAU (n 

= 34) lub grupy TAU (n = 31). U wszystkich dzieci rozpoznano klinicznie ADHD; klinicznie 

zdiagnozowane ODD zgłoszono u 9 dzieci (26,5%) w grupie d-PMT + TAU i 13 dzieci (42%) 

w grupie TAU. Średni ± SD wiek dzieci wynosił 8,4 ± 1,7 roku (69,2% chłopców). Średni 

czas trwania programu wynosił łącznie 8. godzin. W odniesieniu do głównego wyniku, istotne 

efekty leczenia na korzyść grupy d-PMT + TAU w porównaniu z grupą TAU zaobserwowano 

w 12. tygodniu (T12) i T16 (d Cohena w T12: 0,74; w T16: 0,48). Analizy post hoc wykazały, 

że 50% dzieci w grupie d-PMT + TAU w porównaniu z 30% w grupie TAU niezawodnie 

wyzdrowiało lub nastąpiło u nich polepszenie. Istotne efekty leczenia na korzyść grupy                       

d-PMT + TAU zaobserwowano również dla wszystkich zmiennych drugorzędnych. W opinii 

autorów wyniki badania wskazują, że mobilne, samodzielnie sterowane narzędzie d-PMT dla 

rodziców może odegrać ważną rolę w wielomodalnym leczeniu dzieci z ADHD w przyszłej 

rutynowej praktyce klinicznej [39]. 

               Pamiętać warto, za Stadler i wsp. [40], że zaburzenia zachowania i  ODD niosą ze 

sobą wysokie ryzyko niedostosowania w późniejszym życiu i są niedostatecznie zbadane                  

u dziewcząt. W swoim badaniu  Stadler i wsp. [39] starali się potwierdzić skuteczność 

programu START NOW, programu treningowego umiejętności poznawczo-behawioralnych, 

zorientowanego na dialektyczną terapię behawioralną, mającego na celu poprawę 

umiejętności regulacji emocji oraz adaptacji interpersonalnej i psychospołecznej, 

dostosowanego do potrzeb nastolatek z CD lub ODD.   W prospektywnym, randomizowanym 

klastrowo, wieloośrodkowym, quasi-randomizowanym, kontrolowanym badaniu III fazy                   

z grupą kontrolną, w którym oceniano skuteczność programu START NOW (n = 72)                         

w porównaniu ze standardową opieką (leczenie standardowe, TAU - treatment as usual, n = 

55), wzięło udział łącznie 127 dziewcząt. Autorzy podkreślają, że chociaż program START 

NOW  nie  spowodował  większej  redukcji  objawów  od początku badania do końca leczenia               
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w porównaniu z grupą TAU, grupa START NOW wykazała większą redukcję objawów od 

początku badania do końca okresu obserwacji, przy średniej wielkości efektu, co wskazuje na 

klinicznie istotny opóźniony efekt leczenia [40]. 
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Wprowadzenie  

            ADHD (Attention Deficit Hyperactivity Disorder), zespół nadpobudliwości 

psychoruchowej z deficytem uwagi, znany jest już od ponad 140 lat [1-10].  

Na początku XX wieku angielski pediatra George Still opisał jako pierwszy  „wadliwą 

kontrolę moralną”, która  obejmowała niektóre objawy podobne do zawartych we 

współczesnej definicji ADHD. W ciągu kolejnych lat objawy uważano za następstwa 

uszkodzenia mózgu  w wyniku urazu głowy lub zakażenia OUN. Dopiero gdy stwierdzono, że 

takie zaburzenia występują również u dzieci bez istotnych obciążeń w wywiadzie,  zaczęto 

ADHD definiować jako minimalną dysfunkcję mózgu, a z czasem jako mikrouszkodzenie, od 

czego odstąpiono już od lat 80. XX wieku [11,12,13].  

Za pierwszy współczesny opis zespołu nadpobudliwości uważa się pracę Georga Stilla, 

który w 1902 roku opisywał dzieci z typowymi objawami, które określił jako mające 

„nienormalny defekt kontroli moralnej" [8] 

Wolańczyk i wsp. [8] w opisie nazwy wymienia takie terminy, jak „zespół 

hiperkinetyczny wieku dziecięcego”, „lekka encefalopatia”, „wczesnodziecięcy zespół 

psychoorganiczny”. Współcześnie – w zależności od klasyfikacji, z której się korzysta – 

używa się dwóch terminów 1-10]: 

• Zespół hiperkinetyczny to nazwa jednostki nozologicznej wprowadzona przez 

Światową Organizację Zdrowia (World Health Organization – WHO) (1992)                        

w Międzynarodowej Klasyfikacji Chorób (International Classification of Disease – 

ICD-10), którą na co dzień posługują się zarówno lekarze, jak i psycholodzy                           

w przypadku rozpoznawania chorób 

• skrót ADHD pochodzi od angielskiego attention deficit hiperactivity disorder (zespół 

nadpobudliwości psychoruchowej z deficytem uwagi), który jest terminem czwartej 
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wersji (1998) klasyfikacji Amerykańskiego Towarzystwa Psychiatrycznego 

(Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders – DSM-IV).  

                  Wiele wiadomo na temat wpływu ADHD na funkcjonowanie i zdolności 

akademickie, wpływ na długoterminową jakość życia związaną ze zdrowiem HRQoL jest 

słabo udokumentowany u dzieci w wieku od 4 do 17 lat. Le i wsp. [14] za cel swoich badań 

postawili  zbadanie związków pomiędzy objawami klinicznymi ADHD a  jakością życia 

związaną ze zdrowiem (HRQoL - Health Related Quality of Life); tym, czy problemy 

internalizacyjne lub eksternalizacyjne osłabiają ten związek oraz czynnikami 

przyczyniającymi się do tego związku.  Dane uzyskano z Longitudinal Study of Australian 

Children (N = 4194). Objawy kliniczne ADHD (np. wynik >8) mierzono za pomocą skali 

nadpobudliwości psychoruchowej z Kwestionariusza Mocnych Stron i Trudności (SDQ - the 

Strengths and Difficulties Questionnaire). Problemy internalizacyjne lub eksternalizacyjne 

klasyfikowano odpowiednio jako dzieci z wynikami ≥5 w skali problemów emocjonalnych                

i ≥4 w skali problemów z zachowaniem w SDQ. Jakość życia HRQoL u dzieci mierzono za 

pomocą Pediatrycznego Inwentarza Jakości Życia (Pediatric Quality of Life Inventory – 

PedsQL). Zastosowano liniowe modele mieszane, korygując je o czynniki związane                          

z dzieckiem i rodziną. W porównaniu z dziećmi bez objawów ADHD, dzieci z objawami 

ADHD miały istotnie niższą jakość życia HRQoL we wszystkich domenach od 4 do 17 lat 

(średnia różnica = 7,65, 95% CI [6,09, 9,19]). Problemy internalizacyjne i eksternalizacyjne 

nieznacznie osłabiały związek między objawami ADHD a HRQoL u dzieci (średnia różnica = 

4,91, 95% CI [3,40, 6,43]). Bycie kobietą, autyzm lub inne schorzenia, przyjmowanie leków 

na ADHD/ADD lub problemy ze zdrowiem psychicznym opiekuna wiązały się z gorszą 

jakością życia HRQoL, natomiast posiadanie dwójki lub więcej rodzeństwa wiązało się                            

z lepszą jakością życia HRQoL. Badania ewidentnie pokazały, że objawy kliniczne ADHD są 

związane z gorszą jakością życia HRQoL u dzieci w wieku od 4 do 17 lat [14]. 

 

Epidemiologia 

  ADHD uważa się za najczęstsze zaburzenie neurobehawioralne w dzieciństwie,  

powodujące z reguły znaczne problemy w funkcjonowaniu, tj. gorsze wyniki w szkole czy 

trudności w relacjach interpersonalnych zarówno z rówieśnikami, jak i członkami rodziny.  

Szacuje się, że ADHD występuje u około 7,6% dzieci w wieku 3–12 lat, 5,6% 

nastolatków (13–18 lat) oraz 4,4% osób dorosłych [15,16],   według  Goodmana i Scota 

wynosi   1–3% populacji [12],   według Orwida 3–5% [17], a według Gawędy i Nowaka od 10 do  
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15% [18]. 

Inne źródła [9] podają, że rozpowszechnienie ADHD jest oceniane na 1–20%, 

najczęściej 3–8% u dzieci w wieku szkolnym (kryteria DSM‑IV) oraz 1–2% w przypadku 

kryteriów ICD‑10. 

W Polsce, za Gondek [19]  liczba osób z ADHD może wynosić nawet milion, jednak 

rozpoznawalność tego zaburzenia wśród dorosłych jest znacznie niższa, co prowadzi do 

licznych trudności diagnostycznych i terapeutycznych. 

W badaniu Horecka-Lewitowicz i wsp. [20] w grupie 128 osób, w tym 40 

dziewczynek i 88 chłopców, w wieku do 18 roku życia, częstość występowania ADHD 

wynosiła 18% i najczęściej dotyczyła dzieci w wieku 6-8 lat. 

Zaburzenie to jest najczęściej rozpoznawane u dzieci mających trwale występujące 

objawy, które rozpoczęły się przed 7. rokiem życia, jednak w wielu przypadkach jego 

początki można obserwować poniżej 5., a nawet 2. r.ż. Szacuje się, że dotyczy  3-5% dzieci 

w wieku 7-13 lat. Szacuje się, że u ok. 35-70 proc. dzieci z ADHD objawy utrzymają się 

w okresie dorosłości [1-10].  U większości dzieci nie można określić „początku” wystąpienia 

objawów, a rodzice zgłaszają się po pomoc, gdy ruchliwość i impulsywność dziecka 

uniemożliwiają mu naukę w szkole  [1-10]. 

 Uważa się, że zaburzeniem częściej dotknięci są chłopcy, co potwierdziło  badanie  

Horeckiej-Lewitowicz i wsp. [20],  w którym ADHD  stwierdzono go  15% dziewczynek                    

i 19% chłopców. 

W ostatnich latach zaczyna przeważać pogląd, że zaburzenie to dotyczy obu płci                  

w podobnym stopniu, jednak różnice podtypów powodują, że ADHD jest rzadziej 

rozpoznawany u dziewcząt [1-10]. Dziewczęta z zespołem nadpobudliwości mają częściej 

problemy z uwagą (attention deficit disorder – ADD) oraz rozpraszalność, a często wykazują 

mniej objawów nadmiernej aktywności lub impulsywności. U  chłopców przeważają objawy 

związane z nadmierną impulsywnością i nadmierną, niekontrolowaną ruchliwością [1-10,12].  

Danielson i  wsp. [22] podkreślają, że dziecięce ADHD pozostaje ciągłym                             

i narastającym problemem zdrowia publicznego. W USA w 2022 roku o około 1 milion 

więcej dzieci otrzymało diagnozę ADHD niż w 2016 roku. Autorzy wykorzystali dane                     

z Narodowego Badania Zdrowia Dzieci (NSCH - National Survey of Children's Health)                  

z 2022 roku i przedstawili zaktualizowane krajowe szacunki rozpowszechnienia 

zdiagnozowanego zespołu nadpobudliwości psychoruchowej z deficytem uwagi ADHD, 

nasilenia ADHD, zaburzeń współwystępujących oraz przyjmowania leków na ADHD i terapii  
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behawioralnej wśród dzieci i młodzieży w USA w wieku 3-17 lat, według podgrup 

demograficznych i klinicznych. Okazało się, że około 1 na 9 dzieci w USA kiedykolwiek 

otrzymało diagnozę ADHD (11,4%, 7,1 miliona dzieci), a 10,5% (6,5 miliona) miało aktualne 

ADHD. Spośród dzieci z obecnym ADHD, 58,1% miało umiarkowane lub ciężkie ADHD, 

77,9% miało co najmniej jedno współwystępujące zaburzenie, około połowa dzieci                             

z obecnym [22]. 

Około 60–70% dzieci z ADHD wykazuje objawy także w życiu dorosłym, natomiast 

ok. 2–5% osób dorosłych spełnia kryteria diagnostyczne [23,24]. 

 

Przyczyny ADHD 

Jeszcze do niedawna zespół ten zaliczany był do mikrozaburzeń (mikrouszkodzeń) 

czynności mózgu. Mikrouszkodzenia ośrodkowego układu nerwowego (minimal brain 

disfunction – zespół MBD) mogą powstawać w okresie okołoporodowym z powodu 

niedotlenienia. Pacjentów z mikrouszkodzeniami, za Barkley [25] opisywano jako dzieci                  

z trudnościami w nauce, zaburzeniami zachowania, prawidłowym lub nieznacznie obniżonym 

intelektem, z opóźnieniem  rozwoju funkcji mowy i języka, nieprawidłowościami artykulacji, 

problemami z analizą wzrokowo-ruchową czy też z nadpobudliwością. Uszkodzenia w MBD 

były na tyle niewielkie, że często nie uwidaczniały się w dostępnych badaniach 

neuroobrazowych, charakteryzowały się drobnymi nieprawidłowościami w badaniu 

neurologicznym i badaniu EEG. Niektóre cechy zaliczano do grupy tzw. miękkich objawów 

neurologicznych [1].  

Obecnie, za Horecka-Lewitowicz [20]  uważa się, że przyczyną ADHD jest zaburzenie 

dojrzewania określonych struktur ośrodkowego układu nerwowego, spowodowane 

zmianami materiału genetycznego, którego ekspresja powoduje zmiany na poziomie 

biochemicznym i strukturalnym, a w konsekwencji zaburzenia specyficznych procesów 

poznawczych i kontroli zachowania.  Badania neuroobrazowe wykazały wyraźne 

odmienności w mózgach osób z ADHD, które dotyczyły gęstości receptorów dopaminowych 

w zwojach podstawy, różnic w budowie morfologicznej istoty białej, móżdżku, a także różnic 

w szybkości rozwoju kory czołowej [8, 11,12,13, 25]. 

W 1998 roku American Medical Association Scientific Council oświadczyła, że 

nadpobudliwość psychoruchowa z deficytem uwagi jest jednym z najlepiej przebadanych 

zaburzeń w medycynie [1-10,20,26]. Jednakże etiopatogeneza ADHD nadal pozostaje nie 

do końca poznana. Mówi się o wpływie  genów, czynników środowiskowych, takich jak: 
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ekspozycja dziecka w czasie ciąży na szkodliwe substancje (ołów czy dym tytoniowy) oraz 

odmiennej budowy i funkcjonowaniu OUN [1-10,20,26]. Szacuje się, że  czynniki 

pozagenetyczne mogą wyjaśnić 20-30% przypadków ADHD, natomiast dziedziczność 

zespołu wynosi do 80% [11,27,28].  

Badania genów kandydujących wskazują na związek polimorfizmu genów aktywnych 

w korze przedczołowej i strukturach podkorowych związanych z układami 

neuroprzekaźnikowymi, dopaminergicznymi, serotoninergicznymi i noradrenergicznymi 

[27,28]. 

Wśród innych przyczyn zaburzenia wymienia się: mikrouszkodzenia ośrodkowego 

układu nerwowego, padaczkę, guzy mózgu, alergie pokarmowe, zatrucie ołowiem, 

alkoholowy zespół płodowy, palenie tytoniu przez matkę w trakcie ciąży, zespół kruchego 

chromosomu X [29]. 

  Uważa się, że do wystąpienia ADHD przyczyniają się także nieprawidłowości okresu 

ciąży i porodu, wcześniactwo, dieta, opieka instytucjonalna [30].  Istotne znaczenie mają też 

czynniki matczyno-płodowe, takie jak ciężka choroba matki w ciąży, spożywanie alkoholu, 

a także zamartwica okołoporodowa. W grupie  z występującym ADHD z badania Horecką-

Lewitowicz i wsp. [20]  u 14 dzieci (61%) potwierdzono występowanie czynników ryzyka, w 

tym występowanie nieprawidłowości w przebiegu ciąży i porodu, obciążenia w wywiadzie 

rodzinnym,  a u około 44%  dzieci nieprawidłowości zapisu EEG. 

    Żadna z tych hipotez nie ma jednoznacznego poparcia w badaniach naukowych, tak 

więc prawdopodobnie współistnieje kilka czynników etiologicznych [1-10]. Obecnie 

przewagę zyskuje teoria, że różne czynniki etiologiczne prowadzą do tego, iż dochodzi 

do osłabienia działania neuroprzekaźników uczestniczących w przekazywaniu pobudzeń 

nerwowych oraz zmiany gęstości receptorów w zwojach podstawy, morfologicznych różnic 

w istocie białej, zwojach podstawy i móżdżku, a także różnic w szybkości rozwoju kory 

czołowej. Mogłoby to tłumaczyć, dlaczego u części pacjentów dochodzi do częściowej 

remisji [1-10]. 

     W literaturze przedmiotu, za Markham i Spencer [31] zwraca się uwagę, że status 

społeczno-ekonomiczny (SES - socio-economic status) gospodarstwa domowego we 

wczesnym dzieciństwie jest odwrotnie proporcjonalny do ADHD w późniejszym dzieciństwie 

lub okresie dojrzewania. Autorzy, w celu zbadania czynników psychologicznych, społecznych                               

i behawioralnych, które pośredniczą w tych związkach (numer rejestracyjny PROSPERO: 

CRD42020182832), przeprowadzili   przegląd   systematyczny.   Przeszukali   bazy   Medline,  
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EMBASE, PsychINFo i Web of Science od początku do maja 2020 roku. Obaj autorzy 

niezależnie przejrzeli streszczenia i wybrali artykuły do włączenia. Poszukiwali pierwotnych 

badań obserwacyjnych (kohortowych, przekrojowych i kliniczno-kontrolnych) na próbach 

populacji ogólnej dzieci i młodzieży w wieku 18. lat i młodszych, które badały potencjalne 

mediatory zależności między SES a ADHD. Wykluczono badania oparte na próbach populacji 

nieogólnej, bliźniętach lub zmianach biochemicznych/fizjologicznych. W celu określenia 

potencjalnych mediatorów wyodrębniono bezpośrednie i pośrednie efekty uzyskane ze 

standardowej, zwalidowanej analizy mediacji. Ocenili ryzyko błędu systematycznego za 

pomocą zmodyfikowanego narzędzia NIH i zsyntetyzowali dane ilościowe bez metaanalizy 

zgodnie z protokołem (SWiM) ze względu na heterogeniczność między włączonymi 

badaniami. W ich opinii niekorzystne sytuacje rodzinne, objawy ADHD u ojca i matki, 

środowisko nauki w domu, czas karmienia piersią oraz łączny wynik w zakresie motoryki 

małej i języka w wieku 2. lat mogą leżeć na szlaku SES-ADHD. Dowody dotyczące wpływu 

depresji/lęku u matki i negatywnego rodzicielstwa były niespójne w różnych badaniach. Nie 

było dowodów na to, że zachowania związane ze zdrowiem matki, cechy rodziny, spożycie 

napojów gazowanych przez dziecko lub inne cechy rozwojowe przy urodzeniu/w okresie 

niemowlęcym leżeć na szlaku SES-ADHD. W opinii autorów zdrowie psychiczne matek, 

trudności rodzinne, rodzicielstwo i zachowania związane ze zdrowiem uzasadniają dalsze 

badania oparte na danych longitudinalnych i wykorzystujące najnowocześniejsze metody 

analizy mediacji [31]. 

      Według niektórych badań zbyt wysoki lub zbyt niski poziom niektórych 

neuroprzekaźników może powodować deficyt poznawczy [cyt. za 32]. Problemy z uwagą są 

na ogół spowodowane osłabioną aktywnością funkcjonalną i niedoborami w korze 

przedczołowej mózgu, które przerywają informacje z prawidłowego procesu przetwarzania                    

i powstrzymują mechanizmy neuronowe niezbędne do zrozumienia, inicjowania i unikania 

zakłóceń w prawidłowym przeprowadzaniu. Techniki neuroobrazowania wraz z najnowszymi 

badaniami wykazały, że u osób z ADHD występuje wiele dysfunkcji w różnych obszarach 

mózgu [cyt, za 32]: 

• Kora przedczołowa jest częścią istoty szarej umieszczonej w przedniej części mózgu 

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

planowaniem, hamowaniem lub monitorowaniem. Osoby z ADHD mogą mieć zmiany 

w tej części mózgu, powodujące problemy z organizacją zadań i planowaniem czegoś, 

co chcą osiągnąć, lub z zatrzymywaniem automatycznych zachowań. 
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• Jądra podstawy - Jądra podstawy to zbiór struktur podkorowych zlokalizowanych                          

w "podstawie" mózgu. Główną funkcją jąder podstawy jest regulacja dobrowolnego 

ruchu i nauka umiejętności motorycznych. W związku z tym, jeśli wystąpią problemy 

w połączeniach łączących strukturę mózgu odpowiedzialną za hamowanie z jądrami 

podstawy (odpowiedzialnymi za ruch dobrowolny), wynikiem jest nadaktywność lub 

nadmierny ruch ciała, który jest zwykle widoczny u osób z ADHD. 

 

Objawy ADHD 

 U dziecka zespół nadpobudliwości psychoruchowej charakteryzują trzy grupy 

objawów, które są niewspółmierne do wieku i poziomu rozwoju dziecka,  muszą występować 

we wszystkich płaszczyznach funkcjonowania dziecka oraz ujawnić się przed 7 rokiem życia  

[1-10, 20]: 

• Nadruchliwość - dziecko nadpobudliwe z trudnością pozostaje w jednym miejscu, 

często biega, wspina się na meble, skacze, kręci się, szczególnie w młodszym, 

przedszkolnym wieku, co manifestuje się przez niepokój ruchowy, nadmierną 

rozmowność (mówienie dużo i głośno), czy bezcelowe wykonywanie czynności. 

Dzieci nie są w stanie cierpliwie poczekać na swoją kolej. Ich aktywność jest zawsze 

chaotyczna i nie służy określonemu celowi. Towarzyszą jej buntowniczość, brak 

trwałej reakcji na dyscyplinujące uwagi. Dziecko nie dostrzega niestosowności swoich  

wypowiedzi, często przekraczając granice, skracając dystans (nie zauważa różnicy                     

w rozmowie z koleżanką, nauczycielką czy inną mniej znaną mu dorosłą osobą). 

• Impulsywność - dziecko wykonuje czynności bez przewidywania ich następstw, 

zwykle rozpoczynając wykonywanie zadania bez całkowitego zrozumienia instrukcji. 

Muszą zrobić natychmiast coś, co przychodzi im do głowy i nie potrafią czekać na 

nagrodę lub pochwałę, ale mają kłopoty z wykonaniem długoterminowych i złożonych 

prac. Trudniej im uczyć się z wcześniejszych doświadczeń oraz współpracować                  

w grach zespołowych wymagających struktury i harmonii. Łatwiej wpadają w złość              

i reagują agresją. Impulsywność przejawia się też w wybuchowym niszczeniu rzeczy, 

nadmiernej i nieadekwatnej  reakcji na drobne nawet zaczepki kolegów. Częściej 

prowokują innych do wyrażania negatywnych opinii o sobie i częściej są nielubiane 

przez rówieśników. 

• Zaburzenia uwagi  -  przejawiają się problemami w koncentracji: krótki czas skupienia 

uwagi, brak umiejętności wybrania tego, na czym w danym momencie należy się 
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skupić. Dzieci łatwo się  rozpraszają pod wpływem zewnętrznych bodźców, więc 

mogą nie słuchać, co się do nich mówi. Koncentrują się w bardziej spokojnym 

otoczeniu, kiedy są izolowane od tego, co może je rozpraszać i gdy bardzo jasno jest 

określone, na czym mają się skupić.  Często fantazjują, gubią swoje rzeczy, nie 

potrafią pracować bez nadzoru, potrzebują więcej wskazówek, przeskakują z jednego 

zadania na drugie.  Nie potrafią się skupić się na zadaniu, nie dostrzegają szczegółów, 

nie kończą rozpoczętych zajęć. Powyższe może być przyczyną, że mogą sobie gorzej 

radzić w szkole. W trakcie zadania pomaga im gdy są dodatkowo zachęcane do jego 

wykonania. Dziecko z ADHD nie potrafi skupić się na zadaniu, nie dostrzega 

szczegółów, nie kończy rozpoczętych zajęć, jest roztargnione.  

Istnieją trzy podstawowe podtypy ADHD  

1. Z przewagą zaburzeń koncentracji uwagi (ADHD-I) 

• dominują objawy wskazujące na problemy  w zakresie koncentracji uwagi, objawy 

nadruchliwości i impulsywności są niewielkie lub nieobecne, dziecko popełnia błędy  

z nieuwagi, ma trudności ze skupieniem się, sprawia wrażenie, jakby nie słuchało co 

się do niego mówi, ma trudności z dokończeniem zadań, problemy z organizacją zdań 

i różnych aktywności, niechętnie angażuje się w zadania wymagające dłuższego 

wysiłku umysłowego lub z nimi zwleka, łatwo rozprasza się pod wpływem bodźców 

zewnętrznych czy też gubi lub zapodziewa różne przedmioty [32]. 

2. Z przewagą nadpobudliwości psychoruchowej i nadmiernej impulsywności (ADHD-

H1) 

• dominują niespokojne ruchy rękoma czy nogami, nadaktywność w obrębie siedzenia, 

częste poczucie niepokoju bez konkretnej przyczyny, trudność z pozostaniem             

w miejscu, problemy z zachowaniem spokoju, nadmierna gadatliwość, impulsywność, 

przerywanie innym lub dokończenie zdań, a także kłopoty z oczekiwaniem na swoją 

kolej; objawy nieuwagi są mniej widoczne [32] 

3. Podtyp mieszany (ADHD-C)  

• zawiera w mniej więcej równej proporcji zarówno zaburzenia w zakresie koncentracji 

uwagi, jak i te z grupy nadpobudliwości psychoruchowej oraz nadmiernej 

impulsywności [32]. 

           W badaniu Horeckiej-Lewitowicz i wsp. [20]  u dziewczynek przeważał podtyp                

z zaburzeniami koncentracji uwagi, u chłopców podtyp z nadruchliwością. W obu grupach 

wiekowych stwierdzono także występowanie podtypu mieszanego [20]. 
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Dzieci z ADHD  mają trudności nie tylko z koncentracją i utrzymaniem uwagi na 

dokończeniu rozpoczętych zadań, mogą mieć również w różnym stopniu problemy                          

z nadaktywnością oraz impulsywnością [32]. W rzeczywistości mogą być charakteryzowane 

przez ich powolność lub hipoaktywność. Osoby z ADHD lub ADD są często rozproszone 

przez dźwięki płynące z otoczenia, zwracają niewielką uwagę na szczegóły i popełniają błędy 

podczas pracy nad nudnym lub trudnym zadaniem (zadania domowe, projekty lub inne 

czynności [32]. 

           Z ADHD współwystępuje wiele  innych zaburzeń neurorozwojowych, takich jak 

[33,34,35,36]: 

• Dysleksja – 45% osób z ADHD ma jednocześnie dysleksję. Wspólne cechy ADHD                

i dysleksji obejmują trudności z pamięcią roboczą, organizacją informacji oraz 

automatyzacją procesów poznawczych (czytanie, pisanie). Osoby z obiema 

diagnozami mogą mieć większe trudności z przyswajaniem wiedzy z tekstu pisanego, 

co przekłada się na ich wyniki w nauce oraz samoocenę, co, jeśli nie zostanie 

zapewnione odpowiednie wsparcie edukacyjne, może prowadzić do frustracji, 

unikania nauki oraz poczucia niższej kompetencji akademickiej 

• Spektrum autyzmu (ASD - Autism Spectrum Disorder) – występowanie ASD u osób               

z ADHD waha się od 15% do 64,3%. Badania wskazują, że osoby z diagnozą zarówno 

ADHD, jak i ASD (AuDHD) doświadczają bardziej nasilonych trudności niż osoby             

z samym ASD lub ADHD. Mogą u nich występować zarówno impulsywność                            

i deficyty uwagi, jak i potrzeba rutyny, trudności w rozumieniu norm społecznych oraz 

nadwrażliwość sensoryczna. Wykazano, że objawy autystyczne, zwłaszcza w obszarze 

interakcji społecznych, są bardziej wyraźne u osób z podwójną diagnozą ASD-ADHD, 

co może znacząco wpływać na ich codzienne funkcjonowanie. 

Objawy ADHD u dzieci w różnych grupach wiekowych 

• Wiek przedszkolny (3-5 lat) – dominowanie objawów nadruchliwości, dziecko jest 

bardzo aktywne fizycznie, niemal bez przerwy biega, wspina się, trudno mu usiedzieć 

w miejscu, szybko zmienia zainteresowania i ma trudności w uczestniczeniu                               

w zajęciach grupowych, często ma problemy ze snem, zasypianiem oraz wybuchy 

złości i intensywne reakcje emocjonalne [37]. 

• Wiek szkolny (6-12 lat) – objawy ADHD stają się coraz bardziej widoczne. Dziecko 

ma trudności z koncentracją uwagi na lekcjach, łatwo się rozprasza, zapomina                       

o przyborach szkolnych, zadaniach domowych czy terminach, nie potrafi długo praco- 
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wać w skupieniu, wyniki w nauce często są one niższe, mimo prawidłowego 

potencjału intelektualnego, pojawia się nadmierna impulsywność w kontaktach                                  

z rówieśnikami (częste konflikty) [37] 

• Okres dojrzewania (13-18 lat) – nadruchliwość może ulec zmniejszeniu, ale 

utrzymują się trudności z koncentracją i organizacją. Nastolatki z ADHD podejmują 

często impulsywne decyzje i angażują się w ryzykowne zachowania, pojawiają się 

problemy w relacjach interpersonalnych i emocjonalnych, a także obniżona 

samoocena i trudności z planowaniem przyszłości oraz podejmowaniem 

długofalowych decyzji [37]. 

            W badaniach EEG dzieci z ADHD i bez tego zespołu wykazano, że w przypadku 

pacjentów z rozpoznanym zaburzeniem występuje [38-42]: wzmożona aktywność theta 

(szczególnie w okolicach czołowych), wzmożona aktywność delta, z tyłu, obniżona 

aktywność alfa i beta,  także głównie w tylnych obszarach mózgu. W przypadku typu ADHD 

z dominującymi zaburzeniami uwagi podobnie jak w typie mieszanym obserwuje się wzrost 

theta oraz spadek alfa i beta, jednak są to mniejsze zmiany niż w przypadku dzieci                              

z nadruchliwością [38-42].  U 85–90% osób z ADHD stwierdza się objawy korowego słabego 

wzbudzenia. Mniejsza grupa ma wzór EEG sugerujący nadmierne wzbudzenie – pacjenci ci 

słabo reagują na stymulanty [43]. 

               Według dostępnych danych objawy ADHD utrzymują się w wieku dojrzewania                 

u około 70% dzieci z rozpoznanym zespołem nadpobudliwości psychoruchowej z deficytem 

uwagi, a około 5–10% dzieci z ADHD będzie miało objawy tego zaburzenia w wieku 

dorosłym [44,45].  Szacuje się także, że tylko 1 na 4 osoby dorosłe z ADHD nie ma objawów 

innych zaburzeń, a nawet 80% dorosłych z ADHD ma przynajmniej jedno dodatkowe 

zaburzenie psychiczne [46]. Najczęściej współwystępujące zaburzenia to [20,46-52]: 

• zaburzenia lękowe – około 50% osób z ADHD, często prowadząc do chronicznego 

napięcia i trudności w relacjach interpersonalnych,  

• depresja –od 18,6% do 53,3% osób, często będąc konsekwencją powtarzających się 

trudności życiowych,  

• zaburzenia obsesyjno-kompulsyjne (OCD - obsessive-compulsive disorder) – nawet               

u 44%, 

• tiki – u 12% dorosłych, w porównaniu do 4% osób bez ADHD  

• zespół stresu pourazowego (PTSD - post-traumatic stress disorder) –  u około 10% 

diagnozowanych przypadków 
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• uzależnienia – 4-6.krotne  większe ryzyko uzależnień od substancji psychoaktywnych 

niż populacja ogólna 

• 10‑krotny wzrost ryzyka występowania osobowości antyspołecznej. 

      W grupie dzieci badanych przez Horecką-Lewitowicz i wsp. [20] u 73% występowały 

zaburzenia współistniejące,  najczęściej trudności szkolne i tiki. Jedynie u 6 dzieci nie 

stwierdzono dodatkowych zaburzeń [20]. 

                Publikowane w literaturze wyniki badań długofalowych, za Srebnicki [53]  wskazują, że 

duży odsetek osób z ADHD ma odmienne funkcjonowanie społeczne, rodzinne i zawodowe.                   

W porównaniu do grupy kontrolnej, w grupie z ADHD statystycznie częściej występuje [1,12,13]: 

• ryzyko urazów,  

• powtarzania klasy (8. krotnie),  

• braku przyjaciół,  

• nadużywania alkoholu (2,5. krotnie),  

• zarażenia chorobami przenoszonymi drogą płciową (4. krotnie),  

• nieplanowanej ciąży (10. krotnie),  

• wypadku samochodowego (2-6. krotnie),  

• rozwodu (2. krotnie), 

• bezrobocia (3. krotnie),  

• aresztowania (2. krotnie),  

• skazania (3. krotnie),  

• przebywania w więzieniu (15. krotnie). 

            Bardzo wiele chorób może przypominać zespół ADHD i mogą to być zaburzenia 

psychiczne, takie jak lęk i depresja. To samo dotyczy dzieci bitych i krzywdzonych.  Dziecko 

smutne i wylęknione, bowiem zwykle słabo się koncentruje na pracy, bywa pobudzone 

ruchowo [1-10]. Jednakże zwykle w tych przypadkach nie obserwuje się objawów 

impulsywności i rozpraszania uwagi przez czynniki zewnętrzne, a dziecko jest najczęściej 

pogrążone we własnych myślach i przeżyciach [1-10]. 

Z objawami zaburzeń uwagi wtórnymi do właściwego schorzenia  mogą się wiązać 

choroby somatyczne, takie jak: nadczynność tarczycy, niedokrwistość, alergia pokarmowa, 

przewlekłe zatrucie ołowiem, choroba reumatyczna, padaczka i lekarz zawsze powinien je 

wykluczyć [1-10]. 

Przyczyną kłopotów z nauką dziecka może być także jego niedosłuch,  niedowidzenie 

lub upośledzenie, bowiem w takich sytuacjach dziecko może zachowywać się podobnie do 
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nadpobudliwego [1-10].  W badaniu Horeckiej-Lewitowicz i wsp. [20] wszystkie osoby                   

z grupy badanej miały większe niż rówieśnicy problemy w funkcjonowaniu domowym, 

szkolnym i rówieśniczym. 

        Nowe badania badały możliwość, że ADHD i związane z nim nieprawidłowe 

zachowania żywieniowe mogą być katalizatorami otyłości u dzieci i młodzieży. Jednak 

wyniki były w dużej mierze niespójne. W związku z  powyższym Zhang i wsp. [54] zbadali 

wpływ ADHD i nieprawidłowych zachowań żywieniowych (w tym zaburzeń odżywiania, 

jedzenia pod wpływem emocji i jedzenia przed snem) na otyłość oraz ocenę roli moderującej 

nieprawidłowe zachowania żywieniowe między objawami ADHD a BMI u chińskich dzieci                

i młodzieży. Do badania zrekrutowali 546. uczniów klas 3-11 oraz ich rodziców, poprzez 

losowe dobranie próby warstwowej z trzech szkół podstawowych i czterech gimnazjów                      

w Szanghaju w Chinach. W badaniu wykorzystano Skalę Oceny ADHD IV zgłaszaną przez 

rodziców do oceny objawów ADHD, Test Postaw wobec Jedzenia i Test Postaw wobec 

Jedzenia dla Dzieci do oceny objawów zaburzeń odżywiania (ED) oraz Kwestionariusz 

Zachowań Żywieniowych dla Dzieci do zebrania informacji na temat innych 

nieprawidłowych zachowań żywieniowych na początku badania oraz w badaniu kontrolnym 

przeprowadzonym rok później. Hierarchiczna analiza regresji liniowej wykazała, że 

zaburzenia erekcji (ED) odgrywały rolę moderującą w relacji między objawami ADHD                    

a BMI, oprócz wieku. Test prostego nachylenia wykazał, że objawy ADHD dodatnio 

korelowały z wartościami BMI w starszej grupie wiekowej z wysokim poziomem objawów 

ED. Ponadto, wyjściowe objawy ED  i objawy ADHD  zwiększyły BMI uczniów rok później, 

po uwzględnieniu czynników zakłócających. Zdaniem autorów, wyniki niniejszego badania 

sugerują, że objawy ADHD i ED niezależnie od siebie podniosły BMI uczniów. Łączny 

wysoki poziom objawów ADHD i ED korelował z wysokim BMI uczniów w starszej grupie 

wiekowej [54]. 

                  Lazzaro wsp. [40]   zwracają uwagę, że zaburzenia snu (SD - Sleep disturbances) 

są często zgłaszanymi problemami przez rodziców i opiekunów dzieci i młodzieży                            

z zespołem nadpobudliwości psychoruchowej z deficytem uwagi ADHD. Chociaż 

powszechnie wiadomo, że SD może pogarszać różne aspekty dobrostanu dzieci i młodzieży 

(np. wyniki w nauce oraz stan emocjonalny/behawioralny), obecnie brakuje kompleksowej 

charakterystyki klinicznej ADHD i SD. Aby wypełnić tę lukę, autorzy  retrospektywnie 

wybrano 136 dzieci i młodzieży (w wieku od 6 do 14 lat) ze zdiagnozowanym ADHD, 

poprzez   analizę   elektronicznej   dokumentacji   medycznej  setek pacjentów z zaburzeniami  
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neuropsychiatrycznymi skierowanych do szpitala dziecięcego. Uczestników podzielono na 

dwie grupy w oparciu o obecność SD, ocenianą za pomocą kwestionariusza dla rodziców (94 

z ADHD bez SD i 42 z ADHD). Zebrali standaryzowane miary zachowań adaptacyjnych, 

wyników w nauce, objawów związanych z ADHD oraz objawów emocjonalnych/ 

behawioralnych. Wyniki udokumentowały, że grupa z ADHD z SD uzyskała gorsze wyniki              

w określonych aspektach zachowań adaptacyjnych (dziedziny koncepcyjne i praktyczne), 

wyniki w nauce (rozumienie tekstu, pisanie), objawy ADHD (nieuwaga) oraz trudności 

emocjonalne/behawioralne (zwłaszcza w zakresie regulacji nastroju/emocji i stresu)                             

w porównaniu z osobami z ADHD bez SD. Ponadto, nasze wyniki wykazały związek między 

problemami ze snem a różnymi aspektami klinicznymi dzieci i młodzieży z ADHD, przy 

jednoczesnej kontroli wieku, poziomu poznawczego, płci, nasilenia objawów ADHD oraz 

wskaźnika masy ciała (BMI). Z klinicznego punktu widzenia, badanie to sugeruje, że 

obecność SD u pacjentów z ADHD może służyć jako wskaźnik mocnych i słabych stron w tej 

populacji, wykazując nawet niezależny związek z określonymi wymiarami klinicznymi [40].  

Dane z Narodowego Badania Zdrowia Dzieci 2016–2019 zostały wykorzystane przez 

Accardo i wsp. [55] do zbadania współwystępowania autyzmu i ADHD oraz wpływu na lęk                

i depresję wśród nastolatków w wieku 12-17 lat. Wskaźniki lęku i depresji były nawet 

dziesięciokrotnie wyższe niż częstość występowania u nastolatków, u których nie 

zdiagnozowano autyzmu ani ADHD. Ponad połowa dziewczynek z autyzmem (57%) i prawie 

połowa chłopców z autyzmem (49%) ma również zdiagnozowane ADHD. Dziewczynki                      

z autyzmem i ADHD miały najwyższy współczynnik współwystępowania lęku - 72%,                       

a następnie chłopcy z autyzmem i ADHD - 69%. Częstość występowania depresji była 

najwyższa wśród nastolatków z autyzmem i ADHD, ale była spójna dla wszystkich płci 

(mężczyźni/kobiety) i wynosiła 38–39%. Nastolatki ze zdiagnozowanym autyzmem i/lub 

ADHD są w grupie zwiększonego ryzyka wystąpienia lęku i depresji  [55]. 

           Metaanaliza przeprowadzona przez  Betancourt  i wsp. [56] dotyczyła  zbadania 

globalnej i specyficznej dla danej dziedziny (tj. akademickiej, społecznej, behawioralnej) 

samooceny u dzieci i młodzieży z ADHD i bez ADHD. Potencjalne moderatory 

heterogeniczności wielkości efektu zbadali również za pomocą metaregresji w podejściu 

trójpoziomowym. Wyniki 49. zagregowanych globalnych badań efektu samooceny (ADHDN 

= 2500, TDN = 9448), 12. rozmiarów efektu samooceny akademickiej (ADHDN = 386, TDN 

= 315), 11 badań  efektu samooceny społecznej (ADHDN = 258, TDN = 254) i 8 badań 

efektu  samooceny behawioralnej (ADHDN = 231, TDN = 211) sugerują, że dzieci i młodzież  
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z ADHD doświadczają umiarkowanych globalnych, akademickich i społecznych zaburzeń 

samooceny w porównaniu z dziećmi i młodzieżą bez zaburzenia. Zagregowana wielkość 

efektu behawioralnego dla poczucia własnej wartości nie była jednak istotna statystycznie,                

a globalna wielkość efektu dla poczucia własnej wartości była wyraźnie mniejsza                           

w porównaniu z wielkościami efektu dla domeny akademickiej i społecznej. Ponadto, analiza 

potencjalnych moderatorów heterogeniczności wielkości efektu wykazała brak wpływu 

statusu leczenia, złożoności diagnostycznej, informatora, wieku, płci, współistniejących 

zaburzeń psychopatologicznych oraz wymiaru poczucia własnej wartości. Podsumowując, 

wyniki sugerują, że dzieci i młodzież z ADHD nie mają powszechnej negatywnej samooceny 

trudności w zakresie funkcjonowania akademickiego, społecznego i behawioralnego,                        

a niezbadane obszary odległe od ADHD mogą służyć wzmocnieniu globalnej samooceny 

[56]. 

                Zhabng i wsp. [57] oceniali wzorce współwystępowania zaburzeń emocjonalnych 

(ED emotional dysregulation) i objawów zespołu nadpobudliwości psychoruchowej                          

z deficytem uwagi ADHD u dzieci i młodzieży skierowanych do leczenia klinicznego.                    

W analizie uwzględniono łącznie 13207 dzieci i młodzieży spełniających kryteria badawcze. 

Zaburzenia emocjonalne oceniano za pomocą kwestionariusza Mocnych Stron i Trudności – 

profil dysregulacji (SDQ-DP - the Strengths and Difficulties Questionnaire-dysregulation 

profile), natomiast objawy ADHD oceniano za pomocą skali oceny Swanson, Nolan i Pelham 

IV, wersja dla rodziców (SNAP-IV -The Swanson, Nolan, and Pelham Rating Scale-IV, 

parent-report version). W badaniu analizowano objawy centralne i pomostowe w ramach 

modelu sieciowego. Badania wykazały, że węzeł SNAP-2 („Często ma trudności                                    

z utrzymaniem uwagi podczas wykonywania zadań lub zabawy”) jest najbardziej centralnym 

objawem w modelu sieciowym współwystępowania zaburzeń emocjonalnych i ADHD. Węzły 

SDQ-2 („Niespokojny, nadpobudliwy, nie może usiedzieć długo w miejscu”), SDQ-13 

(„Często niezadowolony, przygnębiony lub płaczliwy”) i SDQ-5 („Często traci panowanie 

nad sobą”) wyłoniły się jako podstawowe objawy w społeczności ED, wskazując, że 

pobudliwość, depresja i drażliwość są częstymi podtypami dysregulacji emocjonalnej                     

w modelu współwystępowania. Objawy pomostowe obejmują węzeł SDQ-2 („Niespokojny, 

nadpobudliwy, nie może usiedzieć długo w miejscu”), węzeł SDQ-15 („Łatwo się rozprasza, 

ma problemy z koncentracją”) i węzeł SNAP-14 („Często jest „w ruchu” lub zachowuje się 

„jakby był napędzany silnikiem”), łącząc objawy  nadpobudliwości/impulsywności                          

i deficytów uwagi ze współwystępującą dysregulacją emocjonalną. Objawy podstawowe                  
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i pomostowe zidentyfikowane w tym badaniu mogą służyć jako cele w profilaktyce i leczeniu 

współwystępujących ED i ADHD u dzieci i młodzieży w fazie klinicznej [57]. 

 

Diagnostyka 

 Rozpoznanie ADHD można rozważyć już u dzieci w wieku 4-5 lat, jednak pełna 

diagnoza stawiana jest zwykle w wieku 6-9 lat, gdy wymagania szkolne uwidaczniają 

trudności dziecka. U dzieci młodszych konieczna jest ostrożna ocena, ponieważ wiele 

zachowań typowych dla ADHD może mieścić się jeszcze w granicach normy rozwojowej. 

Etapy diagnostyki ADHD u dzieci [https://receptomat.pl/post/de/adhd-u-dzieci[twoja 

psycholog, 

1. Wywiad kliniczny z rodzicami/opiekunami - szczegółowa rozmowa z rodzicami lub 

opiekunami dziecka mająca na celu zbieranie informacji dotyczących przebiegu 

rozwoju dziecka, zachowania w domu, trudności funkcjonalnych, historii medycznej, 

sytuacji rodzinnej oraz dotychczasowego funkcjonowania w środowisku społecznym                

i edukacyjnym, a także o czasie pojawienia się objawów, ich nasileniu oraz sytuacjach, 

w których występują. 

2. Współpraca z nauczycielami / analiza dokumentacji z placówek edukacyjnych - 

zebranie danych od nauczycieli lub specjalistów pracujących z dzieckiem w szkole 

bądź przedszkolu, w formie rozmowy, wypełnienia kwestionariuszy lub analizy opinii    

i dokumentacji z poradni psychologiczno-pedagogicznych, ze  szczególnym 

zwróceniem  uwagi na funkcjonowanie dziecka w grupie rówieśniczej, koncentrację, 

impulsywność, organizację pracy i zachowanie podczas zajęć. 

3. Obserwacja zachowania dziecka - zarówno w warunkach gabinetowych, jak i (w razie 

potrzeby) w naturalnym środowisku, np. w klasie szkolnej. Analizie podlega 

koordynacja ruchowa, zdolność zapamiętywania i koncentracji, reakcje emocjonalne, 

interakcje społeczne oraz sposób wykonywania zadań. 

Standaryzowane narzędzia diagnostyczne  

        W procesie diagnozy wykorzystuje się kwestionariusze i skale oceny, które są 

wypełniane przez rodziców, nauczycieli i/lub specjalistów, w tym najczęściej [58-66]: 

• Conners 3 - służy do diagnozy ADHD i zaburzeń współwystępujących. Obejmuje 

różne wersje kwestionariuszy przeznaczone dla rodziców, nauczycieli oraz dzieci                  

w różnym wieku, co umożliwia kompleksową ocenę zachowania dziecka w różnych 

środowiskach. Diagnoza obejmuje różne obszary funkcjonowania dziecka, 
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umożliwiając analizę profilową i dostrzeżenie indywidualnej specyfiki problemów. 

Może służyć do badań przesiewowych oraz badań służących dopasowaniu programu 

terapii do potrzeb dziecka, śledzenia postępów terapii i modyfikowania jej w razie 

potrzeby. Pozwala na określenie prawdopodobieństwa występowania ADHD. 

Charakteryzuje się wysoką dokładnością diagnostyczną (zidentyfikowanie obecności 

lub brak ADHD w około 90% przypadków). Po rozpoczęciu leczenia, powtarzane 

skale oceny ADHD mogą pomóc w kierowaniu terapią i śledzeniu postępów pacjenta. 

• Vanderbilt ADHD Diagnostic Rating Scale – do oceny zachowania i emocji dziecka, 

skala  jest dostępna w różnych wersjach przeznaczonych dla rodziców, nauczycieli 

oraz samych dzieci, co pozwala na zebranie informacji z wielu perspektyw. Została 

specjalnie zaprojektowana do oceny podstawowych objawów ADHD zgodnie                                     

z kryteriami diagnostycznymi DSM-5. Narzędzie to pozwala na systematyczną ocenę 

częstotliwości występowania poszczególnych objawów w różnych sytuacjach 

życiowych dziecka. Dodatkowo uwzględnia ocenę stopnia funkcjonalnego 

upośledzenia, co jest kluczowe dla postawienia prawidłowej diagnozy ADHD 

• System Empirycznie Opartej Oceny Achenbach (ASEBA - Achenbach System of 

Empirically Based Assessment) - obejmuje kilka kluczowych instrumentów 

dostosowanych do różnych informatorów i sytuacji diagnostycznych. Lista Kontrolna 

Zachowań Dziecka (CBCL - Child Behavior Checklist) jest używana przez rodziców 

do oceny zachowania swojego dziecka, Formularz Samooceny Młodzieży (YSR - 

Youth Self. Report) służy dzieciom do oceny własnego zachowania, a Formularz 

Raportu Nauczyciela (TRF - Teachers Report Form) jest wykorzystywany przez 

nauczycieli do oceny zachowania ucznia. Narzędzia zostały opracowane na podstawie 

szeroko zakrojonych badań empirycznych i charakteryzują się wysoką rzetelnością 

oraz trafnością w różnych populacjach. System ASEBA pozwala na porównanie ocen 

zachowania dziecka dokonanych przez różnych informatorów, co jest szczególnie 

wartościowe w diagnostyce ADHD, gdzie kluczowe jest stwierdzenie obecności 

objawów w różnych środowiskach.  

• Testy wydajności ciągłej (CPT - Continuous Performance Test) - komputerowe 

zadania, które są używane do testowania uwagi i mogą być stosowane w połączeniu                  

z informacjami klinicznymi przy stawianiu diagnozy. Popularnym przykładem takiego 

testu jest Test Zmiennej Uwagi (TOVA - test of variables of attention). Chociaż testy te 

mogą   wspierać  diagnozę w  ramach pełnej oceny klinicznej, charakteryzują się niską  
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czułością i swoistością i nie powinny stanowić jedynej podstawy do diagnozy. Mogą 

oceniać stopień uwagi lub kontroli impulsów u dziecka, ale ważne jest zrozumienie, że 

te narzędzia mają ograniczenia i powinny być zawsze interpretowane przez 

doświadczonych specjalistów w kontekście szerszej oceny klinicznej. Nie mogą one 

zastąpić kompleksowej oceny diagnostycznej prowadzonej przez wykwalifikowanego 

specjalistę. 

Testy neuropsychologiczne  

 W uzasadnionych przypadkach przeprowadzane są testy oceniające funkcje 

poznawcze, uwagę, impulsywność oraz funkcje wykonawcze (czyli zdolność do planowania, 

kontroli zachowania i adaptacji). Goodman [11,12,13] oceniając utrzymywanie 

uwagi/czujność, planowanie i organizację, hamowanie reakcji, przerzutność i kategoryzację, 

wybiórczą uwagę i przeszukiwanie wzrokowe, werbalne i wzrokowe uczenie się oraz pamięć. 

W wyniku badań stwierdzono u 31% osób z ADHD deficyty funkcji wykonawczych.  

Seidman [67] zwrócił uwagę na pięć testów, które najbardziej jednoznacznie pozwalały na 

odróżnienie osób z ADHD od grupy kontrolnej i zostały wykorzystane w co najmniej                               

7 badaniach: test uwagi ciągłej (Continuous Performance Test, CPT), w tym CPT Conners’a, 

Gordon Diagnostic System i wiele lokalnych odmian wzrokowego CPT; test Stroopa (Stroop 

Color Word Task); test łączenia punktów (Trial Making Test); test fluencji słownej (Verbal 

Fluency test) i skala inteligencji Wechslera dla dorosłych (Wechsler Adult Intelligence Scale).   

Mogą to być [11,12,13,32,67-73]: 

• test Stroopa - służy do oceny sprawności funkcji wykonawczych związanych                        

z umiejętnością hamowania nawykowej reakcji oraz zdolnością przestawienia się na 

nowe, wcześniej niestosowane kryterium reakcji. Jego poprawne wykonanie wymaga 

od osoby znacznej plastyczności procesów poznawczych, aktywizacji procesów uwagi 

– głównie jej funkcji selektywnej oraz efektywnej kontroli procesów poznawczych, 

która pozwala na plastyczne przystosowanie się do zmieniających się warunków                          

i reguł zadania.  Kluczowym zjawiskiem w teście Stroopa jest tzw. efekt interferencji, 

związany z wydłużeniem czasu reakcji w sytuacji, gdy badana osoba ma reagować 

zgodnie z nowym kryterium, które jest inne niż wyuczone w pierwszej części testu. 

Jednocześnie osobie badanej nadal przypomina się poprzednie kryterium i musi ona 

ignorować zasadę, która w aktualnym zadaniu jest już zmieniona. Na podstawie tego 

paradygmatu powstały liczne wersje testu Stroopa, w których ocenia się czas 

wykonania  poszczególnych  części  testu oraz liczbę popełnionych błędów. Składa się  
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z dwóch części: RCNb (Reading Color Names in Black) oraz NCWd (Naming Color 

of Word/different).  W części pierwszej RCNb wymagane jest od badanego jak 

najszybsze przeczytanie 10 rzędów po 5 wyrazów, oznaczających nazwy kolorów, 

napisanych czarnym drukiem na białej kartce.  W drugiej części testu NCWd badany 

powinien jak najszybciej nazwać kolor czcionki poszczególnych wyrazów, przy czym 

kolor czcionki wyrazu jest różny od koloru przez niego oznaczanego.  Wymagana jest 

zmiana formy reakcji (przełączanie z treści do koloru). Ocenia się czas w sekundach 

potrzebny do wykonania pierwszej i drugiej części oraz liczbę nieprawidłowych 

odpowiedzi. 

• Continuous Performance Test (CPT) – test ciągłego wykonywania, służy do oceny 

procesów uwagi, a dokładnie zaburzeń ciągłości i selektywności uwagi i jej 

odporności na zakłócenia, czyli różnego rodzaju dystraktory w otoczeniu.  Jeśli na 

monitorze badany zauważy tę samą sekwencję znaków dwa razy z rzędu, jego 

zadaniem jest  jak najszybsze zareagowanie naciśnięciem klawisza myszy. Dodatkowo 

wymagane jest powstrzymanie się od reakcji, jeśli prezentowana jest sekwencja 

różniących się bodźców.  Istotne bodźce eksperymentalne są prezentowane przez 

okres ok. 50-75 ms, z częstotliwością jednego bodźca w każdej sekundzie i stanowią 

jedynie 10-20% czasu prezentacji wszystkich bodźców. Oceniana jest liczba 

nieprawidłowych reakcji na bodźce istotne (bodźce nierozpoznane) oraz liczba reakcji 

na bodźce nieistotne (bodźce fałszywie rozpoznane)  

• Test łączenia punktów TMT (Trail Making Test)- służy do oceny pamięci 

operacyjnej wzrokowo-przestrzennej.  W pierwszej części testu badany proszony jest 

o jak najszybsze i jak najdokładniejsze połączenie kółek oznaczonych liczbami od                 

1 do 25. To badanie pozwala na pomiar szybkości psychomotorycznej.  W drugiej 

części testu badany ma za zadanie jak najszybciej, naprzemiennie połączyć kółka 

oznaczone liczbami 1-13 i literami A-L w porządku 1-A-2-B-3-C itd. Czynność ta 

wymaga utrzymania w pamięci operacyjnej dwóch różnych sekwencji liczby i litery. 

Oceniany jest czas wykonania pierwszej i drugiej części testu w sekundach oraz 

poprawność wykonania  

• Test MOXO -  nowoczesne narzędzie pozwalające na ocenę funkcjonowania 

badanego w czterech obszarach zaliczanych do podstawowych objawów ADHD, 

którymi są: uwaga, czas reakcji, impulsywność oraz nadruchliwość.  Jest kompute-

rowym  narzędziem   mierzącym poziom utrzymywania uwagi, szybkość reakcji oraz  
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poziom impulsywności i hiperaktywności w odniesieniu do norm wiekowych oraz 

płci. Stosuje się go jako metodę wspomagającą diagnostykę ADHD.  Został 

zaprojektowany oraz unormowany w taki sposób, by wspierać diagnozę w obszarze 

zaburzeń uwagi, czasu reakcji, impulsywności oraz nadaktywności dla dwóch grup 

badanych dzieci w wieku 6-12 lat oraz  młodzieży i dorosłych w wieku 13-70 lat. 

Badanie za pomocą testu Moxo wykonywane jest przez odpowiednio przeszkolonych 

specjalistów, m.in. psychiatrów, neurologów, psychologów i pedagogów.  Podczas 

badania osoba badana wypełnia w określonym czasie zadania przy użyciu komputera, 

zgodnie z poleceniem diagnosty. Podczas trwania badania na monitorze komputera 

pojawiają się różne obrazy.  Zadaniem badanego jest jak najszybsza reakcja wyrażona 

poprzez jednokrotne naciśnięcie klawisza spacji, gdy zobaczy na monitorze określony 

obraz – element celowy, oraz brak reakcji w momencie, gdy pojawiać się będą inne 

obrazy – elementy dodatkowe. W celu zbliżenia do warunków wykonywania prób 

testowych do warunków rzeczywistych, w teście wykorzystano szereg różnorodnych 

elementów rozpraszających – dystraktorów.  Mają one charakter:  wizualny 

(dodatkowe elementy pojawiające się na ekranie komputera),  dźwiękowy (odgłosy 

towarzyszące pojawiającym się obrazom) i mieszany.  Natężenie dystraktorów 

zmienia się podczas wykonywania testu.  Po wykonaniu testu program MOXO 

generuje profil badanego, w którym otrzymane wyniki mierzone są w kontekście 

czasu oraz z uwzględnieniem pojawiających się dystraktorów. Dzięki temu możliwe 

jest określenie czasu oraz rodzaju reakcji badanego na pojawiające się bodźce 

zewnętrzne.  Poszczególne wyniki zostają odniesione do norm wiekowych oraz płci 

badanego.  Wyniki interpretuje się w czterech badanych obszarach: uwagi, czasu 

reakcji, impulsywności oraz nadruchliwości. Otrzymane wyniki prezentowane są                     

w formie graficznej za pomocą tabel oraz wykresów. Test MOXO wprowadzony na 

rynek w 2014 roku jest coraz częściej wykorzystywanym narzędziem w publicznych              

i prywatnych poradniach psychologiczno-pedagogicznych.  

• Test CAB-ADHD   - powinien być stosowany jako uzupełnienie profesjonalnej 

diagnozy, ale nigdy nie może zastąpić konsultacji lekarskiej i psychologicznej.  Za 

pomocą nowoczesnego testu CAB-ADHD można dokonać oceny poznawczej dla 

pacjentów z ADHD lub ADD. Jest  narzędziem, które składa się z baterii zadań                        

i ćwiczeń, które umożliwiają szybkie i precyzyjne wykrycie objawów, cech                             

i    dysfunkcji procesów poznawczych w przebiegu zaburzenia.  Test wykonywany jest  
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w wersji online,  umożliwia pełną ocenę poznawczą, poznanie mocnych i słabych 

stron pacjenta, rozpoznania typu: ADD lub ADHD, ocenę indeksu ryzyka obecności 

zaburzenia z niezawodnością naukową. Test nadaje się dla dorosłych i dzieci powyżej 

7. roku życia.  Specjalista może z łatwością używać tej baterii testów do oceny 

neuropsychologicznej. Wyniki z oceny są automatycznie dostępne po zakończeniu 

testu, który trwa około 30-40 minut. Problemy z nadaktywnością, impulsywnością, 

nieuwagą, trudności w kontaktach społecznych oraz w szkole czy pracy, mogą 

wynikać z deficytu w różnych umiejętnościach poznawczych. Do głównych narzędzi 

badających obszary poznawcze i umiejętności w CAB-ADHD można zaliczyć: 

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

➢ Test trwałej odpowiedzi  na Uwagę -  ma na celu zmierzenie ciągłej uwagi 

badanego. 

➢ Test zgodności liczby i rozmiaru -  zadanie badanych polega na naciśnięciu 

większego z dwóch kół, niezależnie od liczby wpisanej w każde kółko, ignorując 

tekst, który mógłby pojawić się w górnej środkowej części ekranu. Następnie są 

zobowiązani do naciśnięcia wyższego numeru, niezależnie od wielkości okręgu,   

w który jest wpisany numer. 

➢ Test czujności psychomotorycznej - zadaniem badanego jest szybkie naciskanie 

kół pojawiających się na ekranie i ignorowanie sześciokątów, jeśli one również się 

pojawią. W zadaniu osadzonych jest 16 elementów składających się tylko                         

z kręgów i 8 elementów składających się z kręgów i sześciokątów. Dla każdego 

elementu zbierane są dane dotyczące czasu odpowiedzi, dokładności odpowiedzi                        

i odległości kursora od środka celu. 

➢ Test tworzenia szlaków - zadanie sprawdza szybkość przetwarzania, elastyczność 

poznawczą, zdolność do skutecznego skanowania wizualnego, a także inne 

podstawowe funkcje wykonawcze. 

➢ Test sygnału stopu - badany musi szybko reagować na zmieniające się kolory, co 

umożliwi ocenę hamowania, przerzutności uwagi i koncentracji. 

            NEPSY (bateria testów neuropsychologicznych dla dzieci) - testy pozwalają 

zobiektywizować trudności i różnicować ADHD od innych zaburzeń o podobnym obrazie 

klinicznym. NEPSY-II  -  bateria testów do oceny funkcjonowania poznawczego  (j. zdolności 

planowania, uwagi, zdolności językowych, procesów pamięci i uczenia się, funkcji 

sensomotorycznych, analizy wzrokowo-przestrzennej, oraz rozwoju psychospołecznego) 
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dzieci i młodzieży w wieku od 3 do 16 lat za pomocą 36. testów podzielonych na 6. Obszarów 

[74].  

7. Dodatkowe testy badające koncentrację uwagi [11,12,13,32,67-73]: 

• Test D2 Brickenkampa -  należący y do technik niewerbalnych objaśniających kilka 

wskaźników uwagi, takich jak: szybkość spostrzegania, ilość błędów (dokładności) 

oraz ogólna zdolność spostrzegania (skorygowany wskaźnik szybkości 

uwzględniający liczbę błędów) i wskaźnik koncentracji. Zadanie badanego polega na 

skreślaniu odpowiednio oznakowanych liter "d" (z dwiema kreskami) w szeregach 

różnie oznakowanych liter "p" i "d".  Jest stosowany głównie w poradnictwie 

szkolnym i zawodowym, jak również w diagnozie klinicznej. Test posiada wysoką 

rzetelność i zadowalające współczynniki stabilności bezwzględnej. Trafność testu 

została oceniona jako wystarczająca na podstawie korelacji z testami do badania 

zdolności intelektualnych (Zestaw Testów Uzdolnień  Horna i Testów matryc Ravena), 

Testem Szybkości i Dokładności Spostrzegania Grimsley'a, Rucha i Warrena oraz 

ocenami szkolnymi. Normy zostały opracowane dla wieku od 9 do 60 lat dla dzieci                 

w wieku szkolnym, młodzieży i dorosłych. Badanie może być prowadzone grupowo 

lub indywidualnie. Czas badania właściwego jest ograniczony do 280 sekund. Niskie 

wyniki uzyskane przez pacjenta w teście mogą świadczyć o obniżonej koncentracji 

uwagi.  

• Test Bourdona  bada utrzymanie uwagi w dłuższym okresie oraz selektywność uwagi. 

Test wykreślania liter Bourdona polega na prezentacji badanemu arkusza z ciągiem 

różnych liter i cyfr.  Zadaniem badanego jest jak najszybsze wykreślenie liter, np. e i r 

w ciągu 3 min. Rozwiązaniem testu jest suma poprawnie skreślonych liter oraz suma 

liter opuszczonych i błędnie skreślonych. Każdy z tych rodzajów błędów może 

wskazywać na zaburzenia w zakresie różnych procesów uwagi, np. osłabienie reakcji 

na bodźce znaczące w przypadku pomijania liter czy trudności w odróżnieniu 

bodźców istotnych od nieistotnych (wykreślenie liter dodatkowych)  

• Test Pierona - jest testem papierowym składającym się z dwóch stron. Pierwsza 

strona zawiera 400 kwadracików o wymiarach 3 × 3 cm w 20 rzędach jako wersja 

próbna. Druga strona zawiera 620 kwadracików w 31 rzędach.  Zadaniem pacjenta jest 

skreślanie jak najszybciej tych samych kwadracików spośród innych podobnych. Czas 

badania wynosi 3 min. Celem tego testu jest zbadanie szybkości pracy, podzielności 

uwagi oraz koncentracji uwagi. Jeśli pacjent popełni dużo błędów podczas skreślania 
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kwadracików lub będzie skreślał poprawnie, ale w dużo wolniejszym tempie, można 

podejrzewać u niego trudności ze skupieniem się oraz podzielnością uwagi. 

• Test Couvego - test typu „papier-ołówek”. Bada pamięć i spostrzegawczość. Na  

dwóch stronach kartki znajdują się liczby trzycyfrowe, przy czym na stronie pierwszej 

jest ich więcej niż na stronie drugiej.  Zadanie osoby badanej polega na znalezieniu              

w określonym czasie jak najwięcej liczb ze strony drugiej na stronie pierwszej, wg 

następujących zasad:  liczby ze strony drugiej wyszukiwane są po kolei, od lewej do 

prawej strony (wierszami), każdą szukaną liczbę należy skreślić na stronie drugiej i po 

znalezieniu – także na stronie pierwszej,  każdej liczby należy szukać „do skutku", 

ponieważ wszystkie liczby ze strony drugiej znajdują się na stronie pierwszej.  

Wskaźnikiem wykonania testu jest suma znalezionych liczb, przy czym liczymy 

najdłuższy szereg do pierwszego błędu. Na wykonanie zadania badany ma 10 min. 

• Test R-W - jest testem szybkości i dokładności pracy. Test składa się z 96 kwadratów, 

w środku których znajdują się dwie kropki: biała i czarna.  Zadanie osoby badanej 

polega na szybkim spostrzeżeniu miejsca, w którym znajduje się białe kółko (kropka) 

w stosunku do kółka czarnego wewnątrz kwadratu i zaznaczenie odpowiedzi przez 

postawienie znaczka V na odpowiedniej kresce wśród kresek znajdujących się po 

prawej stronie kwadratu.  W zadaniu są tylko cztery możliwości rozmieszczenia kółek 

w kwadratach i odpowiednio tylko cztery możliwości zaznaczenia odpowiedzi. Czas 

wykonania testu jest ograniczony do 50 s. Wskaźnikiem wykonania testu R-W jest 

suma poprawnie rozwiązanych zadań. Niskie wyniki uzyskane przez pacjenta w teście 

mogą świadczyć o obniżonej koncentracji uwagi, niższej spostrzegawczości oraz 

pogorszeniu procesów zapamiętywania. 

8. Analiza funkcjonowania rozwojowego i emocjonalno-społecznego 

     Diagnoza ADHD powinna uwzględniać także ocenę psychoruchowego rozwoju dziecka 

oraz jego funkcjonowania poznawczego i społeczno-emocjonalnego. Istotne jest rozpoznanie 

ewentualnych współwystępujących trudności, takich jak problemy z regulacją emocji, niskie 

poczucie własnej wartości czy trudności adaptacyjne. 

9. Wykluczenie innych przyczyn trudności 

   Objawy ADHD mogą być zbliżone do symptomów innych zaburzeń, dlatego konieczne 

jest ich wykluczenie. W procesie diagnostycznym uwzględnia się m.in. możliwość: 

• zaburzeń lękowych i depresji; 

• zaburzeń ze spektrum autyzmu; 

• zaburzeń snu; 
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• trudności sensorycznych; 

• specyficznych trudności w uczeniu się (dysleksji, dyskalkulii); 

• padaczki; 

• problemów zdrowotnych (np. wady słuchu lub wzroku); 

• trudności wynikających z sytuacji rodzinnej lub traum. 

10. W niektórych przypadkach wskazane są dodatkowe badania specjalistyczne, takie jak 

EEG, konsultacje okulistyczne, badanie słuchu czy ocena logopedyczna. 

Rozpoznanie zespołu hiperkinetycznego stawia się na podstawie obecności kryteriów 

diagnostycznych ICD-10, opisanych powyżej (nadruchliwość, impulsywność i zaburzenia 

koncentracji uwagi).   

Kryteria diagnostyczne według ICD-10 

1. G1. Brak uwagi 

Co najmniej 6. z następujących objawów braku uwagi utrzymywało się przez mini-

mum 6. miesięcy w stopniu prowadzącym do nieprzystosowania lub niezgodnym z poziomem 

rozwoju dziecka [10]: 

• Często nie zwraca większej uwagi na szczegóły lub popełnia wynikające z nieuwagi 

błędy w pracy szkolnej, pracy domowej lub przy wykonywaniu innych czynności, 

• Często ma trudności ze skupieniem uwagi na zadaniach lub czynnościach związanych 

z zabawą, 

• Często wydaje się nie słyszeć co zostało do niego powiedziane, 

• Ma problemy w postępowaniu według instrukcji albo w kończeniu pracy szkolnej, 

przy pomocy w domu lub w dopełnianiu obowiązków w miejscu pracy (ale nie                     

z powodu zachowania opozycyjnego ani niezrozumienia poleceń), 

• Często upośledzona umiejętność organizowania zadań i aktywności, 

• Często unika lub odczuwa niechęć do takich zadań jak praca domowa wymagająca 

wytrwałego wysiłku umysłowego, 

• Często gubi rzeczy niezbędne do wykonania niektórych zadań lub czynności takie jak: 

wyposażenie szkolne, ołówki, książki zabawki lub narzędzia, 

• Łatwo się rozprasza przez bodźce zewnętrzne, 

• Często o czymś zapomina w toku codziennej aktywności. 

2. G2. Nadmierna aktywność 

Co najmniej 3. z następujących objawów braku uwagi utrzymywało się przez 

minimum 6. miesięcy w stopniu prowadzącym do nieprzystosowania lub niezgodnym                         

z poziomem rozwoju dziecka: 
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• Często niespokojnie porusza rękoma lub stopami albo wierci się na krześle, 

• Wstaje z miejsca podczas zajęć w klasie lub w innych sytuacjach, w których 

oczekiwane jest pozostanie w pozycji siedzącej, 

• Często jest nadmiernie rozbiegane lub wtrąca się w sytuacjach, w których jest to 

niewłaściwe (w wieku młodzieńczym lub u dorosłych może występować jedynie 

poczucie niepokoju), 

• Często jest przesadnie hałaśliwe w trakcie zabawy lub ma problemy z zachowaniem 

spokoju w czasie wypoczynku, 

• Przejawia utrwalony wzorzec nadmiernej aktywności ruchowej, praktycznie 

niemodyfikowalny przez społeczny kontekst i oczekiwania. 

3. G3. Impulsywność 

Co najmniej 1 z następujących objawów braku uwagi utrzymywało się przez 

minimum 6 miesięcy w stopniu prowadzącym do nieprzystosowania lub niezgodnym                        

z poziomem rozwoju dziecka: 

• Często udziela odpowiedzi, zanim pytanie zostanie dokończone, 

• Ma trudności ze staniem w kolejce lub nie może doczekać się swojej kolejności                     

w trakcie gier lub w innych sytuacjach grupowych, 

• Często przerywa innym (np. Wtrąca się do rozmowy lub gier innych osób), 

• Często wypowiada się nadmiernie, bez uwzględnienia ograniczeń społecznych. 

4. G4. Początek zaburzenia - nie później niż w wieku 7 lat. 

5. G5. Całościowość 

Kryteria są spełnione w więcej niż jednej sytuacji np. Połączenie braku uwagi                         

z nadaktywnością występuje zarówno w szkole, jak i w domu lub w innych okolicznościach, 

gdzie pacjent jest obserwowany. 

6. G6. Objawy G1-G3 powodują u pacjenta istotne klinicznie cierpienie bądź upośledzenie                 

w zakresie funkcjonowania społecznego, szkolnego lub zawodowego. 

7. G7. Zaburzenie nie spełnia kryteriów całościowych zaburzeń rozwojowych, epizodu 

maniakalnego, epizodu depresyjnego ani zaburzeń lękowych. 

Kryteria diagnostyczne ADHD według DSM-5 

W DSM-5 kryteria diagnostyczne dopuszczają rozpoznanie ADHD do 12. roku życia, 

a objawy muszą występować w co najmniej dwóch środowiskach i powodować istotne 

zaburzenia funkcjonowania dziecka [10]: 

1. Nieuwaga - Pięć (lub więcej) spośród wymienionych objawów utrzymuje się co najmniej                
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6. miesięcy w stopniu, który nie jest spójny z wiekiem rozwojowym pacjenta oraz 

bezpośrednio negatywnie wpływa na czynności związane z kontaktami międzyludzkimi oraz 

ze szkołą/pracą*: 

• A1. Pacjent/ka często nie jest w stanie adekwatnie skupić się na szczegółach lub                      

z braku ostrożności popełnia błędy podczas zajęć szkolnych, pracy zawodowej lub 

innych aktywności. 

• A2. Często ma trudności ze skupieniem uwagi na zadaniach lub aktywnościach 

podejmowanych w czasie wolnym. 

• A3. Często sprawia wrażenie, jakby nie słuchał/a, co się do niej/niego mówi. 

• A4. Często nie w pełni stosuje się do instrukcji i ma trudności z dokończeniem zadań 

szkolnych, obowiązków domowych lub służbowych. 

• A5. Często ma trudności z organizacją zadań i aktywności. 

• A6. Często niechętnie angażuje się w zadania wymagające dłuższego wysiłku 

umysłowego, unika ich lub z nimi zwleka. 

• A7. Często gubi przedmioty niezbędne do realizacji zadań lub podejmowania 

rozmaitych działań. 

• A8. Często łatwo rozprasza się pod wpływem bodźców zewnętrznych. 

• A9. Często zapomina o codziennych sprawach. 

* Objawy te nie są wyłącznie uzewnętrznienie zachowań opozycyjnych, nieposłuszeństwa, 

wrogości lub niewłaściwego rozumienia zadań lub poleceń 

2. Nadpobudliwość psychoruchowa i nadmierna impulsywność - Pięć (lub więcej) spośród 

wymienionych objawów utrzymuje się przez co najmniej 6 miesięcy w stopniu, który nie jest 

spójny z wiekiem rozwojowym pacjenta oraz bezpośrednio negatywnie wpływa na czynności 

związanie z kontaktami międzyludzkimi oraz ze szkołą/pracą*: 

• H/I 1. Pacjent/ka wykonuje niespokojne ruchy bądź „stuka” rękoma lub nogami albo 

wierci się siedząc. 

• H/I 2. Często wstaje z miejsca w sytuacjach wymagających spokojnego siedzenia na 

swoim miejscu. 

• H/I 3. Często niespokojnie porusza się po pomieszczeniu w sytuacjach, gdy jest to 

zachowanie niewłaściwe (u nastolatków i dorosłych poczucie takie może ograniczać 

się do subiektywnego poczucia napięcia wewnętrznego). 

• H/I 4. Często ma trudności w sytuacjach nieformalnych, wymagających spokojnego 

zachowania. 



 

93 

 

 ADHD  częsty problem w medycynie wieku rozwojowego 

• H/I 5. Często jest „w ruchu” lub działa, „jakby miał/a motorek”. 

• H/I 6. Pacjentce/pacjentowi często zdarza się mówić zbyt dużo. 

• H/I 7. Często udziela odpowiedzi pod wpływem impulsu – zanim rozmówca dokończy 

pytanie. 

• H/I 8. Często ma trudności z oczekiwaniem na swoją kolej. 

• H/I 9. Często przerywa innym lub narzuca się im. 

* Objawy te nie są wyłącznie uzewnętrznienie zachowań opozycyjnych, nieposłuszeństwa, 

wrogości lub niewłaściwego rozumienia zadań lub poleceń 

               W klasyfikacji ICD-10 ADHD jest ujęte pod nazwą zespołu hiperkinetycznego (F90) 

i traktowane jako jedno zaburzenie, bez wyraźnego rozróżnienia podtypów.  

        Kryteria ICD-10 wymagają obecności objawów nadruchliwości, impulsywności oraz 

zaburzeń uwagi, które muszą pojawić się przed 7. rokiem życia i utrzymywać się przez co 

najmniej 6 miesięcy, powodując istotne zaburzenia funkcjonowania dziecka w co najmniej 

dwóch środowiskach (np. w domu i w szkole).  

ICD-10 [75]  wyróżnia następujące typy/podtypy: 

• (F90) Zaburzenia hiperkinetyczne (zespoły nadpobudliwości ruchowej), które 

charakteryzują się wczesnym początkiem (zazwyczaj w pierwszych pięciu latach 

życia), współistnieniem nadmiernej aktywności, źle modulowanego zachowania                       

z wyraźnym brakiem uwagi i trwałego zaangażowania w wykonywane zadanie.  

Te cechy zachowania utrzymują się we wszystkich sytuacjach i mają 

przewlekły charakter.  

Główną charakterystyczną cechą zaburzeń hiperkinetycznych jest brak 

wytrwałości w zakresie działań wymagających zaangażowania poznawczego oraz 

tendencja do porzucania jednego działania na rzecz innego, bez kończenia żadnego z 

nich, wraz ze słabą kontrolą, dezorganizacją i nadmiarem aktywności.  

Do podtypów zaburzeń hiperkinetycznych należą: 

➢ (F90.0) zaburzenia aktywności i uwagi, które obejmują zaburzenie z deficytem 

uwagi lub zespół z nadpobudliwością ruchową, 

➢ (F90.1) hiperkinetyczne zaburzenia zachowania, które z kolei obejmują 

zaburzenie hiperkinetyczne z towarzyszącymi zaburzeniami zachowani 

          Istotnym warunkiem jest dostosowanie postępowania diagnostycznego do wieku 

dziecka. 
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Terapia ADHD 

       Warto podkreślić, że osoby z nieleczonym ADHD doświadczają dysregulacji 

emocjonalnej, znacząco obniżającej nie tylko ich  komfort życia, ale także ich bliskich, mogąc 

przyczyniać się do np. [76-82]. Terapia powinna być wielokierunkowa, trwająca  nieraz wiele 

lat [7,8,25]. 

        Leczenie ADHD powinno obejmować interwencje psychoterapeutyczne 

(psychoterapia behawioralna lub behawioralno-poznawcza), trening umiejętności 

rodzicielskich, interwencje w szkole, często też w grupie rówieśniczej oraz   w razie potrzeby - 

leczenie farmakologiczne. Częste zastosowanie ma też terapia rodzinna, inne techniki 

terapeutyczne indywidualnie dobrane do dziecka [8,82-85]. 

      Fundamentem leczenia ADHD jest terapia behawioralna, która pomaga dziecku 

nauczyć się kontrolować impulsywne zachowania oraz regulować emocje. Terapia może być  

indywidualna lub w grupach, a jej efekty są na bieżąco monitorowane i dostosowywane do 

postępów dziecka.  W trakcie terapii [82,86]: 

• rozwijane są umiejętności samokontroli i radzenia sobie z frustracją; 

• wzmacniane są pozytywne reakcje poprzez system nagród i pochwał; 

• wprowadzane są strategie samoregulacji, takie jak techniki relaksacyjne czy 

planowanie działań; 

• kształtowane są nawyki organizacyjne i umiejętność planowania czasu, co pomaga 

dziecku lepiej radzić sobie z codziennymi obowiązkami. 

           Trzeba pamiętać, że leczenie dziecka z ADHD powinno być dostosowane do wieku 

dziecka, nasilenia objawów zaburzenia oraz obecności innych dolegliwości i opierać się na 

trzech filarach: psychoedukacji, oddziaływania psychoterapeutycznego oraz farmakoterapii 

(w zindywidualizowanym podejściu - spersonalizowanie  dawki,  ilości, częstotliwości 

przyjmowania) [82,86]. 

         Zadaniem psychoedukacji jest zapoznanie opiekunów dziecka z zalecanymi sposobami 

postępowania z dzieckiem. Ich rola na etapie wczesnodziecięcym, dziecięcym i nastoletnim 

jest w tym zakresie bardzo ważna. Zwłaszcza w   przypadku dzieci w grupie przedszkolnej 

ważna jest terapia całej rodziny oraz modyfikacja metod wychowawczych.    

     Coraz częściej zalecana jest również terapia rodzinna,  mająca na celu włączenie 

rodziców i opiekunów w proces leczenia ADHD. Szczególnie istotne są tu takie kwestie jak 

[86]: 

• szkolenia i warsztaty, które dostarczają wiedzy o charakterze ADHD oraz metodach  
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radzenia sobie z trudnymi zachowaniami; 

• konsultacje indywidualne, pozwalające na omawianie konkretnych sytuacji                             

i wypracowywanie efektywnych strategii wychowawczych; 

• nauka technik komunikacji, które pomagają unikać konfliktów i wzmacniają 

pozytywne relacje w rodzinie; 

• wskazówki dotyczące tworzenia przewidywalnego i wspierającego środowiska 

domowego, które sprzyja rozwojowi dziecka i minimalizuje stres. 

     Psychoedukacja i wszystkie oddziaływania psychoterapeutyczne przede wszystkim 

mają zapobiegać możliwym w przyszłości powikłaniom, takim jak zaburzenia depresyjne czy 

zaburzenia lękowe.  W terapii powinno się uwzględnić także [86]: 

• interwencje behawioralne zalecane opiekunom dziecka (zasady postępowania podczas 

problematycznych zachowań dziecka, metody zwiększające zdolność koncentracji 

dziecka), 

• psychoterapię dziecka –w przypadku współwystępowania zaburzeń emocji, zaburzeń 

lękowych czy niskiej samooceny, 

• treningi umiejętności społecznych, radzenia sobie z agresją i złością, 

• integrację sensoryczną.  

           W procesie leczenia ogromne znaczenie ma wsparcie rodziny i edukacja.                          

U pacjentów w wieku szkolnym ważne jest wsparcie rodziców w zakresie przede wszystkim 

zaburzeń uwagowych oraz pomocy i wypracowanie strategii radzenia sobie z nimi tak, żeby 

dziecko mogło osiągnąć  wyniki szkolne adekwatne do swoich możliwości intelektualnych 

(pomoc w planowaniu nauki, wspomaganie odrabiania lekcji) [86]. 

         Rodzice są także niezbędni we współpracy ze szkołą. W przypadku objawów ADHD 

mówi się o tzw. „okularach na objawy”, czyli w jaki sposób zauważane i rozumiane są 

objawy, dzięki czemu rodzic wie, w jaki sposób wspomóc dziecko. Trzeba pamiętać, że 

środowisko szkolne ma ogromny wpływ na funkcjonowanie dziecka z ADHD, dlatego 

niezbędna jest współpraca z nauczycielami, pedagogami i specjalistami. W praktyce oznacza 

to [86]: 

• indywidualizację wymagań edukacyjnych, dostosowanie tempa nauki oraz metod 

pracy do możliwości dziecka; 

• wprowadzenie ułatwień, takich jak podział zadań na mniejsze kroki, częstsze przerwy 

czy pomoc w organizacji pracy; 

• dostosowanie systemu oceniania i oczekiwań, by zmniejszyć stres i frustrację ucznia; 
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• regularną komunikację między szkołą a rodziną, umożliwiającą monitorowanie 

postępów i szybkie reagowanie na trudności. 

    Oprócz tego bardzo ważne jest wsparcie psychologiczne, aby pomóc dziecku radzić 

sobie z emocjonalnymi konsekwencjami ADHD, takimi jak niska samoocena, uczucie 

odrzucenia, lęki czy frustracja wynikająca z trudności w nauce i relacjach społecznych. 

Wsparcie obejmuje [86]: 

• terapię indywidualną, gdzie dziecko uczy się rozpoznawać i wyrażać emocje, 

• terapię grupową, która pomaga rozwijać umiejętności społeczne i budować relacje                  

z rówieśnikami, 

• interwencje wspierające rozwój kompetencji społecznych, asertywności oraz 

skutecznej komunikacji. 

         Farmakoterapia  zalecana jest w przypadku niepowodzenia wyżej wymienionych  

metod, gdy istnieje duże nasilenie objawów lub gdy ADHD znacznie utrudnia naukę dziecku. 

Nie zawsze jest stosowana jako pierwszy krok w terapii, bywa niezbędnym elementem 

kompleksowego podejścia, zwłaszcza gdy metody niefarmakologiczne, takie jak terapia behawioralna 

i wsparcie psychologiczne, nie przynoszą wystarczających rezultatów. Decyzję o rozpoczęciu 

leczenia farmakologicznego podejmuje lekarz psychiatra dziecięcy na podstawie 

szczegółowej diagnozy i obserwacji objawów. Należy przy tym pamiętać, że leki nie są 

„ostatnią deską ratunku”, ale narzędziem wspomagającym. Ich celem nie jest „wyleczenie 

ADHD”, lecz złagodzenie objawów na tyle, by dziecko mogło skuteczniej korzystać z innych 

form terapii i lepiej funkcjonować w codziennym życiu [82,86]. 

            Szacuje się, że w Polsce leczy się farmakologicznie ok. 5,5 tys. dzieci z ADHD, czyli 

co dziesiąte dziecko.  Wskazaniami do rozpoczęcia farmakoterapii są [82]: 

• Brak skuteczności dobrze prowadzonych, udokumentowanych oddziaływań 

behawioralnych w czasie, w którym mogły być skuteczne. 

• Rozpoznanie zaburzenia hiperkinetycznego, czyli bardziej nasilonej postaci 

nadpobudliwości psychoruchowej oraz wystąpienie powikłań. 

• Uporczywe, utrwalone poważne zaburzenia funkcjonowania w przynajmniej dwóch 

obszarach (powtarzanie klasy, wyrzucenie ze szkoły oraz ostre zaburzenia 

funkcjonowania społecznego w grupie rówieśniczej). 

             Leczenie, poza zmniejszeniem nasilenia objawów ADHD, powinno łagodzić zaburzenia 

współistniejące, takie jak tiki, zaburzenia lękowe czy zespół Tourette’a oraz zmniejszać ryzyko 

późniejszych powikłań [82,86]. 
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               W leczeniu nadpobudliwości psychoruchowej są dwie grupy leków z wyboru 

[8,82,84,86-98]: 

• z grupy psychostymulujących - u około 65–75%, a wg innych autorów nawet u 80–

90% osób z ADHD są one skuteczne w łagodzeniu osiowych objawów.  

➢ w Polsce najbardziej znanym i dostępnym lekiem z tej grupy jest metylfenidat. 

Blokuje on wychwyt zwrotny noradrenaliny i dopaminy oraz zwiększa uwalnianie 

tych monoamin do przestrzeni pozaneuronalnej. Ze względu na wygodę 

stosowania i profil farmakologiczny zaleca się stosowanie preparatów                             

o modyfikowanym sposobie uwalniania leku, co minimalizuje wahania stężenia   

w surowicy. Dostępne są w Polsce preparaty o przedłużonym uwalnianiu, które 

stosuje się od 18 mg do maksymalnie 54 mg/dobę w jednorazowej rannej dawce. 

Od momentu rozpoczęcia leczenia należy monitorować występowanie działań 

ubocznych. Najczęściej obserwowane to zaburzenia łaknienia i związany z tym 

spadek masy ciała i zahamowanie wzrostu, zaburzenia rytmu serca, bezsenność, 

tiki, obniżenie progu drgawkowego. W  związku z tym konieczna jest ocena 

wzrostu i masy ciała co 6.  miesięcy i kontrola częstości serca i ciśnienia 

tętniczego co 3 miesiące. 

➢ dekstramfetamina, mieszanina soli amfetamin, dekstrometylofenidat.  

➢ pemolina,  

• trójpierścieniowe leki przeciwdepresyjne są skuteczne u ponad 50% pacjentów. Silnie 

działają na układ noradrenergiczny. Mają jednak dużo działań niepożądanych, 

związanych zwłaszcza z działaniem antycholinergicznymi i antyhistaminergicznym. 

Są to głównie: suchość ustach, zaparcia, senność, wzrost masy ciała. 

Najpoważniejszym jednak jest kardiotoksyczność, głównie zaburzenia układu bodźco-

przewodzącego i wzrost ciśnienia tętniczego. Najczęściej stosowane są: imipramina, 

klomipramina, dezipramina.  

• środek niestymulujący, czyli atomoksetyna –  selektywny inhibitor wychwytu 

zwrotnego noradrenaliny. Ma skuteczność zbliżoną do leków psychostymulujących, 

jednak nie u wszystkich pacjentów jest skuteczna. Jest zwykle dobrze tolerowana. 

Najczęstszymi działaniami niepożądanymi są zmniejszone łaknienie, zawroty głowy                    

i zaburzenia nastroju. Efekt ujawnia się późno, po 2-4 tygodniach, ale utrzymuje się. 

Lek wymaga nasycenia, więc przyjmowania codziennie. Czas półtrwania pozwala 

na podawanie go raz na dobę. Od 1 stycznia 2014 roku jest refundowany. 
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• Klonidyna jest agonistą receptorów alfa 2-adrenergicznych. Najczęściej jest stosowana 

przy współwystępowaniu ADHD z tikami. Najczęstszymi działaniami niepożądanymi 

są senność, bóle głowy i spadek ciśnienia tętniczego. 

• Moklobemid stymuluje przekaźnictwo dopaminergiczne i noradrenergiczne. Jest 

rzadko stosowany u dzieci, głównie u źle tolerujących inne leki. Z działań 

niepożądanych najczęściej obserwuje się zaburzenia snu i żołądkowo-jelitowe.  

• do innych, rzadziej stosowanych leków należą Bupropion, Wenlafaksyna czy 

neuroleptyki  

• W niektórych przypadkach mogą być także stosowane inne leki, takie jak guanfacyna, 

wybiórczy agonista receptora adrenergicznego α2A, wykazujący 15–20 razy większe 

powinowactwo do tego podtypu receptora niż do podtypów α2B i α2C. Jest lekiem 

pierwotnie opracowanym do leczenia nadciśnienia tętniczego. Poprzez stymulację 

receptorów α2A hamuje przepływ impulsów układu współczulnego od ośrodka 

naczynioruchowego do serca i naczyń krwionośnych, czego skutkiem jest 

zmniejszenie obwodowego oporu naczyniowego, obniżenie ciśnienia tętniczego oraz 

spowolnienie akcji serca. Mechanizm działania guanfacyny w zespole ADHD nie 

został do końca ustalony, jest lekiem niestymulującym. Badania przedkliniczne 

wskazują, że guanfacyna moduluje przepływ sygnałów w obrębie kory przedczołowej 

i jąder podstawy, na drodze bezpośredniej modyfikacji transmisji synaptycznej 

noradrenaliny na receptorach adrenergicznych. 

              Obecnie jako leki pierwszego rzutu u dzieci zaleca się raczej dłużej działające leki 

psychostymulujące.  Ryzyko małego stężenia dopaminy występuje u 10% pacjentów                     

z ADHD. Leki serotoninowe mogą zwiększać niedobory dopaminy, ale należy pamiętać                     

o przesłankach ryzyka takich jak m.in.: nasilona apatia i senność po lekach serotoninowych 

oraz przewlekłe zaburzenia koncentracji uwagi, nadmierna aktywność, chronotyp nocny                    

i zaburzona koordynacja ruchowa. U osób z niedoborem dopaminy kluczowe jest włączenie 

leków oszczędzających dopaminę oraz przywracających jej stężenie do normy [82]. 

Podstawową strategią, która powinna być stosowana w ramach farmakoterapii, jest 

przede wszystkim zwiększanie dawki do takiej, przy której osiągnie się ustąpienie objawów, 

bez występowania objawów niepożądanych, bądź nasilonych w stopniu akceptowanym przez 

pacjenta. Możliwa jest także zamiana na inny preparat podstawowy [82]. 

D'Aiello  i wsp. [99]]  zwracają uwagę na spółwystępowanie zaburzeń opozycyjno-

buntowniczych (ODD - Oppositional Defiant Disorder) u dzieci i młodzieży z zespołem 
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nadpobudliwości psychoruchowej z deficytem uwagi ADHD wiąże się z trudnościami                    

w regulowaniu stanów niekorzystnych, nasilonymi zaburzeniami czynnościowymi, deficytami 

funkcji wykonawczych i wysokim ryzykiem wystąpienia zaburzeń psychopatologicznych. 

Najnowsze badania wykazały, że ODD jest negatywnym predyktorem pozytywnej 

odpowiedzi na leczenie metylofenidatem (MPH) objawów ADHD u dzieci i młodzieży,                    

a pacjenci z rozpoznaniem współistniejących ADHD i ODD rzadziej reagują pozytywnie na 

leczenie farmakologiczne MPH (methylphenidate). Autorzy przeprowadzili badanie                       

o charakterze naturalistycznym, aby zrozumieć kliniczne cechy dzieci i młodzieży z ADHD,                  

u których nie stosowano wcześniej leków, wpływające na odpowiedź na MPH, poprzez 

pomiar wpływu na uwagę. W szczególności zbadali, czy pojedyncza dawka MPH w różny 

sposób wpływa na funkcjonowanie 53 dzieci i młodzieży z ADHD z lub bez 

współistniejącego ODD. Ponadto, zbadano cechy uczestników, takie jak nasilenie objawów, 

upośledzenie czynnościowe i towarzyszące objawy behawioralne i emocjonalne na początku 

badania, aby lepiej zrozumieć, które aspekty wpływają na odpowiedź na MPH. Stwierdzili, że 

pojedyncza dawka MPH poprawiła uwagę dzieci i młodzieży z ADHD bez ODD bardziej niż 

u osób z współistniejącym ADHD i ODD, co skutkowało skróceniem czasu reakcji. Nasze 

odkrycia wskazały, że dzieci i młodzież z współistniejącym ADHD i ODD oraz osoby                    

z samym ADHD nie wykazywały różnic w miarach uwagi przed przyjęciem MPH, ani                      

w zmiennych demograficznych (wiek, iloraz inteligencji, płeć), cechach klinicznych 

związanych z nasileniem objawów i zachowaniach adaptacyjnych. Zaobserwowaliśmy jednak 

różnice między obiema grupami w pewnych aspektach behawioralnych, w tym w Profilu 

Dysregulacji i zachowaniach destrukcyjnych. Ocena objawów w połączeniu z obecnością 

ADHD może być korzystna w określeniu, które osoby odniosą największe korzyści z leczenia 

[99]. 

Sibley i wsp. [100] przeprowadzili przeszukiwania baz PubMed, EMBASE                              

i PsycINFO w celu znalezienia artykułów opublikowanych lub w druku w latach 2013–2024, 

zintegrowane z przeszukiwaniem ręcznym i randomizowanymi badaniami kontrolowanymi 

(RCT - andomized controlled trials) zidentyfikowanymi we wcześniejszych przeglądach tej 

serii. Była to trzecia seria przeglądu piśmiennictwa w ciągu ostatnich 10 lat. Uwzględniono 

RCT badające bezpieczeństwo lub skuteczność interwencji stosowanych u młodzieży                       

(w wieku 10,0–19,9 lat) z diagnozą ADHD. Wyodrębniono i przeanalizowano charakterystykę 

badań, jakość dowodów oceniono za pomocą narzędzia GRADE. Zidentyfikowano 

sześćdziesiąt   trzy badania  RCT.  Jakość dowodów wahała się od wysokiej (leki; k = 29) do  
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bardzo niskiej (suplementacja składników odżywczych, neurofeedback, terapia zajęciowa;               

k = 1 każde). Leki wykazały stały, silny wpływ na objawy ADHD i niejednoznaczny wpływ 

na upośledzenie. Zróżnicowane terapie poznawczo-behawioralne (C/BT - 

cognitive/behavioral treatments) wykazały niejednoznaczny wpływ na objawy ADHD, ale 

silny i stały wpływ na upośledzenie i funkcje wykonawcze, a także umiarkowane korzyści                 

w zakresie objawów internalizacyjnych. Żadna z interwencji nie wykazała istotnych obaw 

dotyczących bezpieczeństwa. Wykazano długoterminową kontynuację (do 3 lat po leczeniu) 

w przypadku C/BT, chociaż odnotowano umiarkowaną jakość dowodów, ponieważ uczestnicy 

nie mogli być w pełni zaślepieni co do otrzymywania leczenia. Wyniki analizy sugerują, że 

efekty C/BT i leków wydają się uzupełniać, a nie duplikować. Autorzy sugerują łączenie 

leków i C/BT na początku leczenia, aby zmaksymalizować zaangażowanie, podtrzymanie                   

i zakres reakcji (tj. poprawę zarówno objawów ADHD/sprawności poznawczych, jak                            

i umiejętności radzenia sobie/zaburzeń funkcjonalnych) [100]. 

Jako metoda wspomagająca terapię osób z ADHD zyskuje na popularności 

Biofeedback, a zwłaszcza jego odmiana znana jako Biofeedback EEG [43]. Biofeedback – 

jest metodą wspomagającą, mogącą modyfikować zachowania, uczącą innego sposobu 

reagowania, wpływającą na nadruchliwość, a zwłaszcza 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  

łącząc elementy psycho‑ i neurofizjoterapii, opiera się na wykorzystaniu sprzężenia 

zwrotnego między stanem psychicznym pacjenta (poziom lęku, napięcia, koncentracji uwagi) 

a czynnością neurofizjologiczną mózgu.  EEG‑biofeedback jest uznaną procedurą                            

w Międzynarodowym Rejestrze Procedur Medycznych – została zaklasyfikowana jako jedna 

z form terapii behawioralnej (94.39) [43]. 

            W nowoczesnych formach tej terapii stosuje się wizualizację za pomocą technik 

komputerowych oraz monitorowanie zapisu czynności bioelektrycznej mózgu i reakcji 

wegetatywnych, a pożądane zmiany w stanie psychicznym i neurologicznym są 

potencjalizowane oddziaływaniami behawioralnym [43].  Celem jest nauczenie pacjenta 

samoregulacji aktywności mózgu poprzez wzmacnianie pożądanych wzorców fal i redukcję 

tych niepożądanych.  EEG‑Biofeedback (NEUROFEEdBACk, NF) jest techniką świadomego 

kontrolowania i sprzęgania automatycznych funkcji fizjologicznych (oddychania, temperatury 

i   wilgotności   skóry,   napięcia mięśni),   reakcji   emocjonalnych  oraz funkcji psychicznych  
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(głównie koncentracji uwagi) w sposób pożądany dla pacjenta [43]. Do terapii 

EEG‑Biofeedback stosuje się układ elektrod zgodny ze standardem „10–20”, zaproponowany 

w 1958 roku przez Międzynarodową Federację Elektroencefalografii i Neurologii Klinicznej 

(IFCN), umożliwiający porównanie wyników różnych pacjentów lub kilku wyników tego 

samego pacjenta [43,101].     Lubar [102] odkrył, że możliwe jest zastosowanie protokołów 

EEG‑biofeedbacku w celu wygaszenia hamowania korowego u pacjentów oraz wzmocnienia 

wyższych częstotliwości dla uzyskania normalizacji zapisu EEG w obszarach 

odpowiedzialnych za uwagę i kontrolę zachowania.  Nowoczesne zestawy do NF składają się 

z czujników EEG oraz wzmacniaczy sygnału EEG, połączonych z komputerem albo 

komputerami z oprogramowaniem umożliwiającym analizę tego sygnału oraz wzmacnianie 

bądź wyhamowywanie w formie wizualnej i/lub audio.  Pacjent uczy się wzmacniać pożądane 

częstotliwości rytmu EEG (np. postęp w grze wideo) oraz wygaszać niepożądane 

częstotliwości w odpowiednich obszarach skóry głowy. Najczęściej elektrody umieszcza się 

na skórze głowy wzdłuż pasa czuciowo‑ruchowego (C3 i C4) oraz w okolicy skroniowej (T3            

i T4). Podczas typowego NF pacjent ogląda wideo, łącznie ze sprzężeniem zwrotnym wideo                      

i audio, siedząc na obrotowym krześle, podczas gdy terapeuta monitoruje wideo ukazujące 

szczegółowy zapis EEG pacjenta w czasie rzeczywistym. Leczenie NF obejmuje zazwyczaj 

przynajmniej 20 sesji półgodzinnych przeprowadzanych w okresie 6–12 tygodni. Znaczący 

postęp obserwuje się podczas pierwszych kilku tygodni terapii [42]. Za pomocą treningu 

można zmieniać czynność fal mózgowych – wzmacniać lub hamować poszczególne ich 

zakresy [8,9,43,82]. W kontekście ADHD często obserwuje się nadmiar fal theta i niedobór 

fal beta. Trening Biofeedback EEG ma na celu zwiększenie aktywności fal beta                                 

i zmniejszenie fal theta, co może prowadzić do poprawy objawów ADHD.  Stosując w terapii 

ADHD metodę EEG Biofeedback należy dopasować odpowiednio protokoły terapeutyczne 

podczas sesji. Należy skoncentrować się na podnoszeniu fal Beta (Beta 1) oraz fali 

sensomotorycznej – odpowiedzialnych za umiejętność koncentracji uwagi oraz stan spokoju 

motorycznego, w którym działanie jest poprzedzone refleksją, bycie czujnym i uważnym. 

Jednocześnie należy obniżać poziom fali theta, która odpowiada za dekoncentrację, brak 

skupienia oraz rozkojarzenie. W tym przypadku można zastosować dwa podstawowe 

treningi:  theta/beta - trening koncentracji uwagi, theta/SMR - trening relaksacyjny oraz 

wyciszający. Badania sugerują, że Biofeedback EEG może przynosić następujące korzyści dla 

osób z ADHD, takie jak:  poprawa uwagi i koncentracji (lepsza zdolność skupienia się na 

zadaniach  i   mniejsza  podatność  na rozpraszanie), redukcja impulsywności (lepsza kontrola  
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impulsów i bardziej przemyślane reagowanie na bodźce), zmniejszenie nadpobudliwości 

(niektórzy pacjenci doświadczają obniżenia poziomu nadmiernej aktywności fizycznej                  

i psychicznej) i brak efektów ubocznych (metoda nieinwazyjna i zazwyczaj nie wiążąca się                    

z niepożądanymi skutkami ubocznymi) [8,9,43,82]. 

            Enriquez-Geppert [103] na podstawie metaanaliz i (dużych, wieloośrodkowych) 

randomizowanych badań kontrolowanych, trzech standardowych protokołyów  treningu 

neurofeedbacku, a mianowicie theta/beta (TBR), rytm czuciowo-ruchowy (SMR - sensori-

motor rhythm) i wolny potencjał korowy (SCP - slow cortical potential), wykazał, że  okazują 

się one skuteczne. Jednak praktyczne zastosowanie neurofeedbacku jako metody leczenia 

klinicznego nie jest uregulowane. Autorzy stwierdzili, że neurofeedback oparty na 

standardowych protokołach w ADHD należy rozważyć jako realną alternatywę terapeutyczną 

i sugerujemy potrzebę dalszych badań w celu zrozumienia, jak działają konkretne protokoły 

neurofeedbacku. Podkreślali również potrzebę standardowego szkolenia neurofeedbacku dla 

praktyków oraz wiążących standardów do stosowania w praktyce klinicznej [103]. 

 Van Doren i wsp. [104]  przeprowadzili ocenę follow-up (FU; 2-12 miesięcy) wśród 

dzieci z ADHD przeszukując bazy danych PubMed i Scopus. Obliczono i przeanalizowano 

standaryzowane średnie różnice (SMD  -standardized mean differences) wewnątrzgrupowe                  

i międzygrupowe ocen zachowań rodziców. Dziesięć badań spełniło kryteria włączenia (NF: 

dziesięć badań, N = 256; kontrola: dziewięć badań, N = 250). Wewnątrzgrupowe efekty NF 

na nieuwagę charakteryzowały się średnią wielkością efektu (ES) (SMD = 0,64) po leczeniu                 

i wzrosły do dużej ES (SMD = 0,80) po FU. W odniesieniu do nadpobudliwości/ 

impulsywności, wartości ES NF były średnie po leczeniu (SMD = 0,50), a FU (SMD = 0,61). 

W warunkach kontrolnych bez aktywnego leczenia uzyskano niewielką, istotną wartość ES               

w zakresie nieuwagi po leczeniu (SMD = 0,28), ale nie stwierdzono istotnej wartości ES                      

w zakresie FU. W warunkach kontrolnych z aktywnym leczeniem (głównie metylofenidatem) 

uzyskano dużą wartość ES w zakresie nieuwagi (po leczeniu: SMD = 1,08; FU: SMD = 1,06) 

i średnią wartość ES w zakresie nadpobudliwości/ impulsywności (po leczeniu: SMD = 0,74; 

FU: SMD = 0,67). Analizy międzygrupowe wykazały również przewagę NF nad 

nieaktywnymi grupami kontrolnymi [nieuwaga (po leczeniu: SMD = 0,38; FU: SMD = 0,57); 

nadpobudliwość-impulsywność (post: SMD = 0,25; FU: SMD = 0,39)] i faworyzowała 

aktywne kontrole tylko pod względem nieuwagi w okresie przed i po (SMD = -0,44).                       

W porównaniu z nieaktywnymi metodami leczenia kontrolnego, NF wydaje się mieć trwalsze 

efekty leczenia, utrzymujące się przez co najmniej 6 miesięcy po leczeniu. Potrzebne są 
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dalsze badania w celu uzyskania odpowiedniej mocy statystycznej porównania efektów 

leczenia NF i aktywnego oraz dalszej kontroli efektów nieswoistych [104]. 

Z kolei Rubia i wsp. [105] dokonali przeglądu publikacji w oparciu o dowody 

dotyczące neuroterapeutyków w leczeniu ADHD. Jak podkreślają neurofeedback EEG jest 

testowany od około 45 lat, a najnowsze metaanalizy randomizowanych badań 

kontrolowanych (RCT - randomised controlled trials) wykazują niewielkie/średnie efekty               

w porównaniu jedynie z grupą kontrolną nieaktywną. Autorzy, na podstawie 

przeanalizowanych trzech małych badań pilotażowych neurofeedbacku aktywacji czołowych 

w ADHD z wykorzystaniem funkcjonalnego rezonansu magnetycznego lub spektroskopii 

bliskiej podczerwieni, stwierdzili, że   nie wykazały one lepszych efektów niż w warunkach 

kontrolnych. Stymulację mózgu stosowano w ADHD głównie przy użyciu powtarzalnej 

przezczaszkowej stymulacji magnetycznej i prądem stałym (rTMS/tDCS). rTMS wykazało 

głównie negatywne wyniki w zakresie poprawy funkcji poznawczych lub objawów. 

Metaanalizy badań tDCS ukierunkowanych głównie na grzbietowo-boczną korę 

przedczołową wykazały niewielki wpływ na poprawę funkcji poznawczych, a tylko dwa                    

z trzech badań wykazały poprawę kliniczną. Stymulacja nerwu trójdzielnego wykazała 

poprawę objawów ADHD ze średnim efektem w jednym RCT. Autorzy podkreślają, że 

nowoczesne neuroterapeutyki są atrakcyjne ze względu na ich względne bezpieczeństwo i 

potencjalne działanie neuroplastyczne. Wymagają jednak gruntownego przetestowania pod 

kątem skuteczności klinicznej i poznawczej w różnych sytuacjach i poza podstawowymi 

objawami, a także pod kątem ich potencjału w zindywidualizowanym leczeniu [105]. 

Podobne wnioski wyciągnęli Westwood i wsp. [106]  po przeprowadzeniu metaanalizy 

randomizowanych badań klinicznych (RCT- randomized clinical trials) z wykorzystaniem 

prawdopodobnie zaślepionych (tj. ocenianych przez osoby prawdopodobnie lub na pewno 

nieświadome przydziału leczenia) lub neuropsychologicznych wyników w celu sprawdzenia 

skuteczności neurofeedbacku jako metody leczenia ADHD pod względem redukcji głównych 

objawów i poprawy wyników neuropsychologicznych. W badaniu wykorzystali jako źródła 

danych: PubMed (MEDLINE), Ovid (PsycInfo, MEDLINE, Embase + Embase Classic) i Web 

of Science, a także listy bibliograficzne kwalifikujących się rekordów i odpowiednich 

przeglądów systematycznych.  Włączono równoległe RCT badające neurofeedback                           

u uczestników w każdym wieku z klinicznym rozpoznaniem ADHD lub zespołu 

hiperkinetycznego.  Standaryzowane różnice średnich (SMD) z korektą Hedgesa zostały 

połączone w metaanalizach efektów losowych dla wszystkich kwalifikujących się wyników.   
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Pierwszorzędowym wynikiem było całkowite nasilenie objawów ADHD oceniane                

w pierwszym punkcie czasowym po interwencji, ze szczególnym uwzględnieniem relacji 

osób, które prawdopodobnie lub na pewno nie były świadome przydziału leczenia 

(prawdopodobnie zaślepione). Drugorzędnymi wynikami były objawy nieuwagi i/lub 

nadpobudliwości ruchowej-impulsywności oraz wyniki neuropsychologiczne po interwencji               

i w dłuższej obserwacji (tj. po ostatnim punkcie czasowym obserwacji). RCT oceniano za 

pomocą narzędzia Cochrane do pomiaru ryzyka błędu systematycznego w wersji 2.0.  

Włączono łącznie 38 RCT (2472 uczestników w wieku od 5 do 40 lat). Prawdopodobnie 

zaślepione raporty dotyczące całościowych objawów ADHD nie wykazały istotnej poprawy 

po zastosowaniu neurofeedbacku (k = 20; n = 1214; SMD, 0,04; 95% CI, od -0,10 do 0,18). 

Niewielką, istotną poprawę zaobserwowano, gdy analizy ograniczono do RCT                                 

z wykorzystaniem ustalonych, standardowych protokołów (k = 9; n = 681; SMD, 0,21; 95% 

CI, od 0,02 do 0,40). Wyniki pozostały podobne u osób dorosłych wykluczonych z badania 

lub gdy analizy ograniczono do RCT, w których ustalono korową zdolność uczenia się lub 

samoregulacji. Spośród 5 analizowanych wyników neuropsychologicznych istotną, ale 

niewielką poprawę zaobserwowano jedynie w zakresie szybkości przetwarzania (k = 15; n = 

909; SMD, 0,35; 95% CI, od 0,01 do 0,69). Heterogeniczność była generalnie niska do 

umiarkowanej. W opinii autorów neurofeedback nie wydaje się przynosić istotnych korzyści 

osobom z ADHD, ani klinicznie, ani neuropsychologicznie, na poziomie grupy. Przyszłe 

badania mające na celu identyfikację osób z ADHD, które mogą odnieść korzyści                            

z neurofeedbacku, mogą koncentrować się na stosowaniu standardowych protokołów 

neurofeedbacku, pomiarze szybkości przetwarzania i wykorzystaniu postępów w medycynie 

precyzyjnej, w tym technologii neuroobrazowania [106]. 

              Innych wyników dostarczyło badanie Zhonga i wsp. [107] analizujące skuteczność 

treningu neurofeedback (NFT) w poprawie funkcji wykonawczych w tej grupie. Badania 

zostały starannie wybrane zgodnie z rygorystycznymi kryteriami włączenia i wykluczenia. 

Jakość tych badań została oceniona za pomocą skali PEDro. Zidentyfikowano siedemnaście 

badań RCT, w których wzięło udział łącznie 939 uczestników. Zaobserwowaliśmy istotną 

poprawę globalnych funkcji wykonawczych (p < 0,055), kontroli hamującej (p < 0,0001)                  

i pamięci roboczej (p < 0,05) po NFT. Co istotne, NFT trwający dłużej niż 1260 minut był 

bardziej skuteczny w poprawie kontroli hamującej (p < 0,01) i pamięci roboczej (p < 0,01). 

Ponadto stwierdzono, że wpływ NFT na kontrolę hamującą (p = 0,05) i pamięć roboczą                 

(p < 0,01)   był   trwały. NFT   jest   skuteczną   interwencją  poprawiającą  kontrolę hamującą                
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i pamięć roboczą u dzieci z ADHD. Pamięć robocza wykazuje bardziej znaczącą poprawę, 

gdy czas trwania przekracza 1260 minut, podczas gdy kontrola hamująca podąża tuż za nią. 

Co więcej, ma on trwalszy wpływ na pamięć roboczą, wraz z zauważalnym, choć wtórnym, 

wpływem na kontrolę hamującą [107]. 

             Grygo [108] zwraca uwagę, że rośnie zainteresowanie alternatywnymi metodami 

leczenia ADHD i takich terapii próbuje 50% rodziców dzieci z zespołem hiperkinetycznym. 

Polegają one na zastosowania cynku, żelaza, wielonienasyconych kwasów tłuszczowych, ziół 

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, że w ciągu ostatniego 

roku 53,5% dzieci z ADHD otrzymywało leki na ADHD, 44,4% leczenie behawioralne                    

z powodu ADHD, a prawie jedna trzecia (30,1%) nie otrzymywała żadnego leczenia 

specyficznego dla ADHD. 

Jak już wspomniano, z zespołem nadpobudliwości psychoruchowej z deficytem uwagi  

współistnieją różne schorzenia. ADHD jest jednym z najczęstszych schorzeń 

współistniejących z padaczką u dzieci. Ono i wsp. [109] zwracają uwagę na fakt, że leczenie 

ADHD w kontekście padaczki może być przytłaczające dla rodziców i lekarzy. Obecnie 

podstawową metodą leczenia ADHD są leki stymulujące. Jednak niektórzy rodzice dzieci                   

z padaczką mają obawy dotyczące dodawania dodatkowych leków do schematu leczenia 

padaczki u dziecka i/lub działań niepożądanych leków stymulujących. Niefarmakologiczne 

metody leczenia ADHD, w tym interwencje psychospołeczne i dieta ketogeniczna, również 

okazały się skuteczne w łagodzeniu objawów ADHD. Autorzy wybrali 108 badań na 

podstawie kryteriów włączenia (21 przeglądów systematycznych, 12 metaanaliz,                              

8 przeglądów literatury, 6 badań ankietowych populacji, 31 badań klinicznych, 20 badań 

przekrojowych i 10 przeglądów retrospektywnych) i potwierdzili, że leki stymulujące są 

podstawową metodą leczenia objawów ADHD u młodzieży z padaczką [109]. 

 Badania Le i wsp. [110[ ewidentnie pokazały, że objawy kliniczne ADHD są 

związane z gorszą jakością życia HRQoL u dzieci w wieku od 4 do 17 lat. Biorąc pod uwagę, 

współwystępujące schorzenia i słabe zdrowie psychiczne opiekunów są związane z gorszą 

jakością życia HRQoL u dzieci, leczenie ADHD musi uwzględniać identyfikację i leczenie 

współwystępujących schorzeń oraz problemów ze zdrowiem psychicznym rodziców [110]. 
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Podsumowanie  

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

Problemy wynikają z niedopasowania mocy silnika do możliwości hamowania.  

Wzmocnienie hamulców to podstawa. 

Edward M. Hallowell 

            Życie z ADHD w świecie, który nie zawsze jest dostosowany do neuroróżnorodności, 

może być trudne. Pamiętać jednak trzeba, że osoby z ADHD często posiadają unikalne talenty 

i umiejętności, które mogą być ogromnym atutem w ich życiu zawodowym i osobistym. 

          Pomimo, że ADHD klasyfikowane jest jako zaburzenie, nie oznacza to, że osoby z tym 

stanem są „gorsze” czy mniej wartościowe niż inne. To po prostu inny sposób 

funkcjonowania mózgu, który wymaga specyficznych metod wsparcia i zarządzania. Jak 

pisze Kristian Leer w książce „ADHD. Mózg łowcy i inne supermoce”  „ (...) mózg z ADHD 

nie jest chory, tylko działa inaczej. Innymi słowy, taki umysł uczy się, myśli, analizuje i 

przetwarza informacje, szukając "alternatywnych" możliwości. Z tego względu osoba z ADHD 

podchodzi do problemów w inny sposób i inaczej je rozwiązuje”[111]. 

         Ciągle trwają prace nad tym problemem. Nowe badanie zespołu kierowanego przez 

Nanfanga Pana, opublikowane w roku 2026 w czasopiśmie JAMA Psychiatry sugeruje, że za 

jedną diagnozą mogą kryć się co najmniej trzy różne biologiczne warianty zaburzenia [112]. 

Badacze przeanalizowali dane z badań mózgu aż 1831 uczestników i wykorzystali skany MRI 

oraz informacje kliniczne. Celem ich badania było sprawdzenie,  czy w strukturze mózgu 

osób z ADHD można znaleźć powtarzalne wzorce. Tradycyjnie ADHD diagnozuje się na 

podstawie objawów opisanych w klasyfikacji DSM.  Autorzy pracy postanowili jednak 

odwrócić tę logikę i zacząć nie od objawów, lecz od biologii mózgu. W tym celu wykorzystali 

metodę analizy tzw. sieci podobieństwa morfometrycznego, która umożliwia badanie mózgu 

nie jako zestawu oddzielnych struktur, lecz jako sieci współpracujących regionów. Dzięki 

temu mogli sprawdzić, czy u części pacjentów powtarzają się podobne wzorce zmian w 

konkretnych obwodach mózgu. Dane analizowali przy pomocy modeli statystycznych oraz 

algorytmu klastrowania HYDRA. Analiza wykazała trzy wyraźne grupy pacjentów [112]: 

• Pierwszy biotyp to cięższa postać ADHD o charakterze mieszanym, w której 

pojawiają się zarówno problemy z uwagą i nadpobudliwość, jak i trudności z regulacją 

emocji. 

• Drugi biotyp charakteryzuje się przede wszystkim impulsywnością i nadmierną 

aktywnością. 



 

107 

 

 ADHD  częsty problem w medycynie wieku rozwojowego 

• Trzeci natomiast dotyczy głównie problemów z koncentracją uwagi. 

     Każdemu z tych wariantów odpowiadały inne zmiany w sieciach mózgowych [112]: 

• w pierwszym biotypie dotyczyły one obwodu obejmującego przyśrodkową korę 

przedczołową i gałkę bladą 

• w drugim pojawiały się w połączeniach między przednią częścią zakrętu obręczy a 

gałką bladą 

• w trzecim były związane z górnym zakrętem czołowym. 

           Takie podejście może być pomocne w lepszym  zrozumieniu, dlaczego ADHD 

wygląda tak różnie u różnych osób i zamiast traktować wszystkich pacjentów jako jedną 

grupę, można by w przyszłości dobierać metody leczenia do konkretnego profilu 

biologicznego mózgu (spersonalizowane leczenie) [112]. 

           Reasumując - rozpoznanie ADHD trzeba traktować jako pierwszy krok do zrozumienia 

i akceptacji siebie. Nie można tego uważać  za wyrok na całe życie, bowiem objawy mogą się 

zmieniać,  łagodnieć wraz z wiekiem.   Warto pamiętać, że dla osób z ADHD kluczowe jest 

wsparcie i zrozumienie, które pozwoli im żyć pełnią życia. 
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Wprowadzenie  

                Zaburzenia z ASD (ASD- Autism Spectrum Disorder) to nowe określenie na autyzm 

[1-5].  Pojęcie „autyzm” pochodzi z języka greckiego („autos” oznacza słowo „sam”, 

eaftismosm – „zamknięty w sobie”). Termin „autyzm” po raz pierwszy został użyty w 1912 

roku przez Eugeniusza Bleudera. Szwajcarski psychiatra posłużył się nim, by określić jeden                      

z najważniejszych objawów schizofrenii, polegający na przebywaniu w swoim wewnętrznym 

świecie oraz braku reakcji na bodźce zewnętrzne. W 1943 roku Leo Kanner użył tego terminu 

do opisania specyficznych wzorców zachowań dzieci objętych przez niego badaniem [6]. 

Jednakże za formalny początek zaburzenia ze spectrum autyzmu (autism spectrum disorder, 

ASD) należy przyjąć 1980 rok, w którym to opublikowano tę kategorię diagnostyczną                   

w DSM-III  [7].  Aktualnie za zasadne przyjmuje się stosowanie określenia „ASD”, które 

odnosi się do różnorodności w sposobie przejawiania objawów oraz ich nasilenia wśród osób 

z diagnozą ASD, a także wskazuje na kontinuum – zbiór, w którym nie ma wyraźnej granicy 

pomiędzy osobami z ASD, a innymi osobami. W ramach najnowszych kryteriów DSM-5 

zauważono również istnienie kategorii w obrębie osób z ASD, które funkcjonują w ramach 

jednej jednostki diagnostycznej [8]. 

Podstawą do opracowania różnorodnych metod i strategii pracy z osobami z ASD stały 

się  trzy kluczowe podejścia psychologiczne – behawioralne, poznawcze i neurorozwojowe. 

Każdy nurt, rozwijając się pod wpływem odmiennych koncepcji, wartości oraz badań 

naukowych, wykształcił własne sposoby rozumienia i definiowania autyzmu [9]: 

• W podejściu behawioralnym autyzm postrzegany jest jako niezgodność 

funkcjonowania układu nerwowego z otoczeniem, a jego osiowe objawy uznaje się za 

nadmierne lub niedostateczne reakcje behawioralne, zespół zachowań, 

charakterystyczne schematy postępowania  
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• W ujęciu poznawczym autyzm definiuje się jako nieprawidłowość w funkcjonowaniu 

mechanizmów poznawczych odpowiedzialnych za przetwarzanie informacji 

społecznych, w tym zdolność do mentalizowania i empatii  

• W podejściu neurorozwojowym autyzm postrzegany jest jako zaburzenie funkcji 

mózgu. Jego nietypowe funkcjonowanie, wynika z nieprawidłowości w procesach 

przetwarzania sensorycznego, co skutkuje ograniczeniem zachowań umożliwiających 

nawiązywanie relacji z innymi ludźmi. 

 

Epidemiologia 

            Przez dekady dominowało przekonanie, że zaburzenia  ASD znacznie częściej dotyczą 

chłopców, a statystyki mówiły o 3 diagnozach u mężczyzn na jedną u kobiet, oraz że 

większość rozpoznań stawiano we wczesnym dzieciństwie, zwykle przed 10. rokiem życia. 

Nowe badanie Fyte i wsp. [10]  sugerują jednak, że ten obraz jest niepełny i może wynikać               

z systemowych luk w diagnostyce. Autorzy postanowili zbadać zmiany w stosunku mężczyzn 

do kobiet w diagnozach ASD w okresie 35 lat, z uwzględnieniem trendów czasowych                      

w diagnozie (wskaźnik zapadalności), stosunku mężczyzn do kobiet oraz skumulowanego 

stosunku mężczyzn do kobiet w danej kohorcie wiekowej. Analizie poddano  2756779 żywo 

urodzonych dzieci zarejestrowanych w szwedzkim rejestrze urodzeń w latach 1985–2020.  

Spośród tej grupy ASD zdiagnozowano u 78 522 (2,8%) do końca okresu obserwacji (2022). 

Współczynnik zapadalności na ASD wzrastał z każdym pięcioletnim przedziałem wiekowym 

w dzieciństwie, osiągając szczyt na poziomie 645,5 (na 100 000 osobolat) dla kohorty męskiej 

w wieku 10–14 lat i 602,6 dla kohorty żeńskiej w wieku 15–19 lat w latach 2020–2022,                    

a następnie spadał. Zapadalność na ASD w zależności od wieku wzrastała dla każdego okresu 

kalendarzowego i kohorty urodzeniowej w latach 1985–2020. Stosunek mężczyzn do kobiet 

malał wraz z wiekiem diagnozy, a w przypadku osób starszych niż 10 lat, według okresu 

kalendarzowego. W ostatnim roku obserwacji, w 2022 roku, skumulowany stosunek 

mężczyzn do kobiet w przypadku występowania ASD wyniósł 1,2 w wieku 20 lat. Dalsza 

prognoza tych trendów sugerowała, że skumulowany stosunek mężczyzn do kobiet osiągnie 

parytet w wieku 20 lat do 2024 roku. Wyniki badania wskazują, że stosunek mężczyzn do 

kobiet w przypadku ASD zmniejszał się z czasem i wraz z wiekiem diagnozy. Ten stosunek 

mężczyzn do kobiet może być zatem znacznie niższy niż wcześniej sądzono, do tego stopnia, 

że w Szwecji może być już niemożliwy do odróżnienia w wieku dorosłym. Odkrycie to 
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podkreśla potrzebę zbadania, dlaczego u dziewcząt i kobiet ASD diagnozuje się później niż             

u chłopców i mężczyzn [10]. 

Statystyki pokazują, że  jeszcze w latach 80. autyzm stwierdzano u jednego dziecka na 

2 tys., a obecnie u jednego na 100 dzieci. W krajach Unii Europejskiej osób z ASD jest około 

5 mln (0,6 proc. mieszkańców) [11]. Według najnowszych danych epidemiologicznych ze 

Stanów Zjednoczonych, częstość występowania ASD wynosi około 2,3% [12]. W Chinach 

szacuje się, że częstość występowania ASD wśród dzieci w wieku 6- 12 lat wynosi 0,70% 

[13] i przewiduje się, że będzie ona nadal rosnąć [14,15]. 

Maenner  i wsp. [16] podają, że 2020 roku, we wszystkich 11 ośrodkach ADDM (The 

Autism and Developmental Disabilities Monitoring), częstość występowania ASD na 1000 

dzieci w wieku 8 lat wahała się od 23,1 w stanie Maryland do 44,9 w Kalifornii. Całkowita 

częstość występowania ASD wyniosła 27,6 na 1000 (jedno na 36) dzieci w wieku 8 lat i była 

3,8 razy częstsza wśród chłopców niż wśród dziewcząt (43,0 w porównaniu do 11,4). Ogólnie 

rzecz biorąc, częstość występowania ASD była niższa wśród białych dzieci niebędących 

Latynosami (24,3) i dzieci dwóch lub więcej ras (22,9) niż wśród niebędących Latynosami 

czarnych lub afroamerykańskich (czarnych), latynoskich i niebędących Latynosami 

azjatyckich lub pacyficznych dzieci. Częstość występowania ASD wśród niebędących 

Latynosami dzieci rdzennych Amerykanów lub rdzennych mieszkańców Alaski  była 

podobna do częstości występowania w innych grupach rasowych i etnicznych [16].  

W Polsce nie ma jeszcze ogólnokrajowych badań epidemiologicznych, które 

jednoznacznie określałyby, ilu ludzi żyje z ASD, dlatego szacunki różnią się zależnie od 

metody i źródła.  Z danych Narodowego Funduszu Zdrowia wynika, że w 2021 roku osób                            

z rozpoznaniem autyzmu i zespołu Aspergera do 17 lat było w Polsce blisko 74 tys.; w 2020 

roku prawie 62,5 tys., a w 2019 roku blisko 57 tys. [11]. W praktyce częstość ASD w Polsce 

jest trudna do oszacowania na podstawie rejestrów medycznych, ale wstępne dane z 

niektórych regionów sugerują, że na 10 000 dzieci przypada ok. 32–38 przypadków ASD, co 

odpowiada mniej więcej 1/286 do 1/312 dzieci w niektórych prowincjach [11]. 

   Szersze szacunki epidemiologiczne, zgodne z obserwowanymi trendami w Europie i 

oparte m.in. na danych WHO, wskazują, że ok. 1 na 100 dzieci może znajdować się w ASD - 

to ok. 1% populacji [11]. 

 

Przyczyny 

ASD może być spowodowane przez wiele mechanizmów biologicznych dotyczących  
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różnych szlaków metabolicznych w obrębie organizmu [1-5].  

           Według aktualnej wiedzy czynniki genetyczne odgrywają kluczową rolę w wystą-

pieniu ASD. Shiota i wsp. [17] zwracają uwagę, że chociaż coraz więcej wariantów 

genetycznych jest powiązanych z patogenezą ASD, niewiele wiadomo na temat związku 

między wariantami genetycznymi związanymi z ASD a indywidualnymi cechami ASD. 

Autorzy postanowili zbadać te zależności. Badaniem objęli 32 japońskie dzieci z ASD 

(głównie z autyzmem wysokofunkcjonującym) i 36 z typowym rozwojem. Zbadano wcześniej 

ustalone geny związane z ASD, wykorzystując panel sekwencjonowania nowej generacji                    

i określili związek pomiędzy wynikami T w Skali Reaktywności Społecznej  a ilorazem 

inteligencji. W analizach genotypowo-fenotypowych 40. wariantów pięciu genów (SCN1A, 

SHANK3, DYRK1A, CADPS i SCN2A) było powiązanych z fenotypami ASD. W 

szczególności 10. wariantów SCN1A przeszło filtrowanie permutacyjne (współczynnik 

fałszywych odkryć <0,05). W analizach asocjacji ilościowej 49 wariantów 12 genów (CHD8, 

SCN1A, SLC6A1, KMT5B, CNTNAP2, KCNQ3, SCN2A, ARID1B, SHANK3, DYRK1A, 

FOXP1 i GRIN2B) oraz 50 wariantów 10 genów (DYRK1A, SCN2A, SLC6A1, ARID1B, 

CNTNAP2, SHANK3, FOXP1, PTEN, SCN1A i CHD8) było powiązanych odpowiednio                          

z   wynikami SRS T i IQ [17]. 

Ponad 373 trzy geny ryzyka szeroko wzbogacone o rolę w komunikacji neuronalnej                  

i regulacji ekspresji genów za Garcia i wsp. [18], leżą u podstaw ryzyka ASD  i opóźnienia 

rozwojowego. Funkcjonalne badania tych genów konsekwentnie wskazują na ich zbieżną rolę 

w neurogenezie, ale sposób, w jaki te zróżnicowane geny ryzyka zbiegają się w mniejszej 

liczbie szlaków biologicznych w dojrzałych neuronach, pozostaje niejasny. Aby odkryć 

wspólne, dalsze oddziaływanie genów ryzyka zaburzeń neurorozwojowych autorzy 

zastosowali połączone podejście CRISPR, aby porównać transkryptomiczne oddziaływanie 

ukierunkowane na 29. genów utraty funkcji NDD w neuronalnych komórkach 

progenitorowych pochodzących z ludzkich indukowanych pluripotentnych komórek 

macierzystych, neuronach glutaminergicznych i neuronach GABA-ergicznych. Punkty 

konwergencji różniły  się w zależności od typu komórek mózgu i były największe                           

w dojrzałych neuronach glutaminergicznych, gdzie szeroko oddziaływały nie tylko na 

synapsy i epigenezę, ale również na biologię mitochondrialną. Najsilniejsze sieci 

konwergencji występowały między genami NDD o wspólnych powiązaniach klinicznych, 

adnotacjach biologicznych i wzorcach współekspresji w mózgu pośmiertnym, co sugeruje, że 

konwergencja może w przyszłości wpłynąć na stratyfikację pacjentów. W opinii autorów, ta  
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silna konwergencja w neuronach postmitotycznych stanowi klinicznie użyteczne okno 

terapeutyczne [18]. 

W opinii Trost i wsp. [19] pełne zrozumienie czynników genetycznych związanych               

z zaburzeniami ASD wymaga sekwencjonowania całego genomu, które teoretycznie 

umożliwia wykrycie wszystkich typów wariantów genetycznych. Aby uzyskać 

bezprecedensowe źródło wiedzy na temat architektury genomu leżącej u podstaw ASD, 

przeanalizowaliśmy sekwencje genomu i dane fenotypowe 5100 osób z ASD oraz 6212 

dodatkowych rodziców i rodzeństwa (łącznie n = 11 312) w ramach projektu Autism Speaks 

MSSNG, a także innych osób z innych kohort WGS. Dane sekwencjonowania całego 

genomu, i fenotypowanie autyzmu oparto odpowiednio na wysokiej jakości 

sekwencjonowaniu krótkich odczytów (pokrycie >30x) oraz klinicznie akceptowanych 

metodach diagnostycznych ASD. Do wstępnego odkrycia genów związanych z ASD 

wykorzystaliśmy warianty na poziomie sekwencji eksonów z MSSNG, a także dane 

dotyczące ASD uzyskane metodą sekwencjonowania całego eksomu z SPARK i Autism 

Sequencing Consortium (>18 000 triów plus dodatkowe przypadki i kontrole), identyfikując 

135 genów kodujących białka związane z ASD ze wskaźnikiem fałszywych odkryć <10%.               

W połączeniu z genami związanymi z ASD wybranymi z literatury, lista ta posłużyła do 

interpretacji wszystkich innych typów wariantów w danych sekwencjonowania całego 

genomu, z MSSNG i Simons Simplex Collection (SSC; n = 9205). Zidentyfikowano rzadkie 

warianty związane z ASD u 789/5100 osób z ASD z MSSNG (15%) i 421/2419 z SSC (17%). 

Biorąc pod uwagę architekturę genomu, 57% rzadkich wariantów związanych z ASD to 

warianty na poziomie sekwencji jądrowej, 41% to warianty strukturalne jądra (SV) (głównie 

warianty liczby kopii, ale obejmujące również inwersje, duże insercje, izodisomie 

jednorodzicielskie i ekspansje powtórzeń tandemowych), a 2% to warianty mitochondrialne. 

Kilka SV związanych z ASD byłoby trudnych do wykrycia bez WGS, w tym inwersja 

zakłócająca SCN2A i insercja jądrowo-mitochondrialna wpływająca na SYNGAP1. Wyniki 

ryzyka poligenicznego nie różniły się między dziećmi z ASD w rodzinach multipleksowych 

w porównaniu z prostymi, a rzadkie, szkodliwe zdarzenia recesywne były znacząco zubożone 

w rodzinach multipleksowych, co łącznie sugeruje, że rzadka, dominująca zmienność 

odgrywa dominującą rolę w multipleksowym ASD. Nasze badanie stanowi przewodnik po 

badaniu korelacji genotyp-fenotyp u 15-20% rodzin z ASD, które są nosicielami rzadkich 

wariantów związanych z ASD, a także punkt wyjścia do szerszych i bardziej zróżnicowanych 

badań, które będą niezbędne do analizy etiologii u >80% populacji z ASD, która pozostaje 

idiopatyczna [19]. 
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W celu zbadania genetycznego podłoża ASD, dr Joseph D. Buxbaum i wsp. 

przeprowadzili zakrojone na szeroką skalę badanie sekwencjonowania aksonów, porównując 

eksomy osób z ASD i bez ASD [cyt. za 20]. Dokonując tego kompleksowego porównania, 

mieli nadzieję naświetlić genetyczny wpływ na zmiany rozwojowe i fizjologiczne w ASD.  

Wykorzystując próbki biologiczne i inne dane udostępnione za pośrednictwem Autism 

Sequencing Consortium, międzynarodowy zespół badawczy przeanalizował dane 35 584 

osób, w tym 11 986 osób z ASD. Dane zawierały informacje od rodzin (osób z ASD, 

rodzeństwa bez ASD i obojga rodziców) oraz od dopasowanych par osób z ASD i bez ASD. 

Co ważne, bezprecedensowa skala i zakres badania pozwoliły naukowcom zidentyfikować 

różne rodzaje rzadkich wariantów genetycznych związanych z ASD. Wyniki dostarczyły 

bardzo mocnych dowodów na powiązanie ASD z 26. genami oraz silnych dowodów na 

powiązanie ASD z 76. dodatkowymi genami, co stanowi znaczny wzrost liczby powiązanych 

genów zidentyfikowanych we wcześniejszych badaniach. Spośród 102 genów, 60. nie było 

wcześniej powiązanych z ASD, a 30. nie było powiązanych z żadnym zaburzeniem 

neurorozwojowym. Większość z 102 zidentyfikowanych przez naukowców genów jest często 

ekspresjonowana na wysokim poziomie w korze mózgowej, zewnętrznej warstwie mózgu, 

która odpowiada za złożone funkcje i zachowania. Geny te są ekspresjonowane zarówno                 

w neuronach pobudzających, które zwiększają prawdopodobieństwo aktywacji neuronów, jak 

i w neuronach hamujących, które zmniejszają prawdopodobieństwo aktywacji neuronów. 

Mają również tendencję do ekspresji we wczesnych stadiach rozwoju mózgu, co jest zgodne   

z niektórymi różnicami w strukturze i funkcjach mózgu, które są powiązane z ASD  [cyt. za 

20]. 

Ramirez-Celis  i wsp. [21]  zwracają uwagę na matczyne autoprzeciwciała związane z 

ASD (MAR ASD) i  podtyp autyzmu, w którym patogenne matczyne autoprzeciwciała (IgG) 

przenikają przez łożysko, docierają do rozwijającego się mózgu i powodują zaburzenia 

neurorozwojowe oraz zachowania związane z autyzmem u narażonego potomstwa. Wcześniej 

autorzy opisywali odpowiedź matczynych IgG na osiem białek (CRMP1, CRMP2, GDA, 

LDHA, LDHB, NSE, STIP1 i YBOX) i stwierdzili, że reaktywność na dziewięć 

specyficznych kombinacji tych białek (wzorce MAR ASD) była predykcyjna dla ryzyka 

ASD. Celem obecnego badania była walidacja wcześniej zidentyfikowanych wzorców ASD 

w badaniu MAR (CRMP1 + GDA, CRMP1 + CRMP2, NSE + STIP1, CRMP2 + STIP1, 

LDHA + YBOX, LDHB + YBOX, GDA + YBOX, STIP1 + YBOX i CRMP1 + STIP1) oraz 

ich  dokładności w przewidywaniu ryzyka ASD w prospektywnej kohorcie z wykorzystaniem  



 

124 

 

 Zaburzenia ze spectrum autyzmu u dzieci i młodzieży 

próbek matek pobranych przed porodem. Wykorzystano osocze prenatalne od matek dzieci 

autystycznych z lub bez współwystępującej niepełnosprawności intelektualnej (ASD = 540), 

niepełnosprawności intelektualnej bez autyzmu (ID = 184) oraz kontroli z populacji ogólnej 

(GP = 420), zebrane w ramach badania Early Markers for Autism (EMA). Stwierdzono 

reaktywność na jeden lub więcej z dziewięciu wcześniej zidentyfikowanych wzorców MAR 

ASD u 10% grupy ASD w porównaniu z 4% grupy ID i 1% kontroli GP (ASD vs GP: iloraz 

szans (OR) = 7,81, 95% przedział ufności (CI) 3,32 do 22,43; ASD vs ID: OR = 2,77, 95% CI 

(1,19-7,47)), co pokazuje, że wzorce MAR ASD są silnie powiązane z grupą ASD i mogą być 

wykorzystane do oceny ryzyka ASD przed wystąpieniem objawów. Wzorzec najsilniej 

powiązany z ASD to CRMP1 + CRMP2 i zwiększał prawdopodobieństwo diagnozy ASD                

16-krotnie (3,32 do >999,99). Ponadto odkryto, że kilka z tych specyficznych wzorców MAR 

ASD było silnie powiązanych z ASD z niepełnosprawnością intelektualną (ASD + ID), a inne 

były powiązane z ASD bez ID (ASD-bez ID). W opinii autorów badania prenatalne                       

w kierunku tych wzorców MAR mogą prowadzić do wcześniejszego rozpoznania ASD i 

ułatwić dostęp do odpowiednich usług wczesnej interwencji dostosowanych do potrzeb 

każdego dziecka [21]. 

W rozwoju ASD istotne znaczenie odgrywają także czynniki, które wpływają na 

rozwój dziecka w okresie prenatalnym [1-5]:  

• wiek matki (zarówno późny, jak i wczesny – poniżej 20 lat),   

• zaburzenia metaboliczne występujące u matki w ciąży, np. nadciśnienie tętnicze, 

otyłość, cukrzyca,   

• zakażenia u matki,   

• narażenie na pestycydy,   

• walproinian  sodu (lek stosowany  w padaczce),   

• niska masa urodzeniowa dziecka lub wcześniactwo.  

               Sandin [22] analizował rolę czynników matczynych, a w szczególności wieku matki, 

w etiologii ASD. Wykorzystując metody metaanalizy, krajowe szwedzkie rejestry zdrowia 

oraz międzynarodową kohortę łączącą rejestry krajowe z pięciu krajów, badał, czy 

zaawansowany wiek matki jest związany z ASD u potomstwa, czy leczenie rozrodcze matki 

jest związane z ryzykiem ASD oraz jakie jest rodzinne ryzyko ASD.  Wykazał, że   

zaawansowany wiek matki był związany z ryzykiem ASD u potomstwa. Ryzyko wystąpienia 

ASD było 1,3-krotnie wyższe (95% CI: 1,2-1,4) u potomstwa matek w wieku 35 lat                          

i starszych w porównaniu z matkami w wieku 25–29 lat. Międzynarodowa kohorta dostraczy- 
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ła dodatkowego wsparcia dla hipotezy wykazującej niezależny wpływ wieku ojca i matki na 

ryzyko wystąpienia ASD. Ponadto oprócz wpływu zaawansowanego wieku, badanie to 

wykazało wzrost ryzyka wraz ze wzrostem różnic wieku między małżonkami. Ogólnie rzecz 

biorąc, leczenie niepłodności nie wiązało się z ryzykiem autyzmu [RR = 1,1; 95% 0,9-1,4]. 

Jednak w leczeniu najcięższej postaci niepłodności męskiej stwierdzono silny związek RR = 

4,6 (95% CI: 2,1-9,9).    Czynniki genetyczne wyjaśniają połowę ryzyka wystąpienia ASD 

(h2 = 50%, 95% CI:), a czynniki związane ze środowiskiem wewnątrzmacicznym matki nie 

wydają się odgrywać istotnej roli w etiologii autyzmu [22]. 

             Nie można w patogenezie ASD pominąć roli prenatalnych stresujących wydarzeń 

życiowych (SLE - Prenatal stressful life events). Reede i wsp. [23]  w swoim badaniu  

przeanalizowali prospektywnie   SLE w kontekście wyników neurorozwojowych u dzieci                   

w kohorcie o wysokim prawdopodobieństwie występowania w rodzinie. W badaniu wzięło 

udział 317 par matka-dziecko z badania „Markers of Autism Risk in Babies: Learning Early 

Signs” (MARBLES), w którym kobiety w ciąży urodziły co najmniej jedno dziecko z ASD.        

Z matkami przeprowadzono wywiady w trakcie i pod koniec ciąży, pytając je, czy 

doświadczyły którejkolwiek z 7. kategorii SLE związanych z finansami, małżeństwem, 

śmiercią i innymi.  Rozwój neurologiczny dziecka w wieku trzech lat sklasyfikowano jako 

rozwijający się typowo, nie-TD lub ASD, stosując algorytm zastosowany do wyników                        

w Skali Obserwacji Diagnostycznej Autyzmu (ADOS - Autism Diagnostic Observation 

Schedule) i Skali Wczesnego Uczenia się Mullena (MSEL - Mullen Scales of Early 

Learning). Współczynniki ryzyka względnego (RRR - Relative risk ratios) z TD jako 

punktem odniesienia oszacowano za pomocą wielomianowej regresji logistycznej. Okazało 

się, że doświadczanie problemów prawnych było istotnie związane ze zwiększonym ryzykiem 

względnym wystąpienia u dziecka nie-TD (RRR 3,75; 95% CI: 1,15, 12,22). Jednakże wynik 

ten opierał się na małej próbie (n = 6) i należy go interpretować ostrożnie. Wszystkie inne 

powiązania z nie-TD i ASD były nieistotne statystycznie. Wyniki sugerują, że prenatalne SLE 

mogą nie zwiększać prawdopodobieństwa wystąpienia ASD, a większość z nich nie była 

związana z nie-TD. Autorzy sugerują konieczność przeprowadzenia dalszych badań 

mierzących odczuwany stres lub biomarkery stresu, aby lepiej zrozumieć rzeczywisty 

związek między stresem prenatalnym a prawdopodobieństwem wystąpienia ASD [23]. 

Uważa się także, że dieta matki w okresie prenatalnym jest kluczowym czynnikiem 

wpływającym na rozwój neurologiczny potomstwa, a pojawiające się dowody sugerują, że 

dieta w okresie prenatalnym może również odgrywać rolę w etiologii ASD. Zhong i wsp. [24]  
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podsumowali badania, pochodzące z bazy PubMed z lipca 2020,  które analizowały składniki 

odżywcze w okresie prenatalnym lub dietę matki w kontekście ASD. W przeglądzie 

systematycznym uwzględnili 36. badań z 9 krajów. Koncentrowały się one na 

multiwitaminach (n=5), witaminach prenatalnych (n=3), kwasie foliowym (n=14), witaminie 

D (n=11), wielonienasyconych kwasach tłuszczowych (PUFA) lub spożyciu ryb/suplementów 

(n=7), żelazie (n=3), witaminie B12 (n=1), wapniu (n=1), magnezie (n=1) oraz ogólnych 

nawykach żywieniowych matek (n=3). Ogólnie rzecz biorąc, wyższe lub umiarkowane 

spożycie prenatalnych/multiwitamin, kwasu foliowego i witaminy D wiązało się ze 

zmniejszeniem ryzyka wystąpienia ASD, chociaż wyniki nie były jednolite i istnieje potrzeba 

wyjaśnienia różnic między wynikami opartymi na biomarkerach a deklarowanym spożyciem. 

Dowody były niejednoznaczne lub niewystarczające w przypadku innych składników 

odżywczych. Trzeba pamiętać, że różnice w czasie i pomiarze tych czynników dietetycznych, 

a także potencjalne resztkowe czynniki zakłócające, mogły przyczyniać się do istniejących 

rozbieżności [24].  

Związki pomiędzy prenatalnymi wzorcami żywieniowymi a wynikami związanymi                 

z autyzmem u dzieci, w tym diagnozami ASD zgłaszanymi przez rodziców oraz wynikami               

w Skali Reaktywności Społecznej (SRS-2) badali także  Vecchione i wsp. [25]. Badaniem 

objęli  6084 uczestników (z próbami analitycznymi obejmującymi od 1671 do 4128 

uczestników) z 14. kohort w ramach konsorcjum Environmental Influences on Child Health 

Outcomes (ECHO). Związki pomiędzy kwartylami Wskaźnika Zdrowego Odżywiania (HEI-

2015 - the Healthy Eating Index), Alternatywnego Wskaźnika Zdrowego Odżywiania 

zmodyfikowanego dla Ciąży (AHEI-P - the Alternative Healthy Eating Index modified for 

Pregnancy) oraz Empirycznego Wzorca Zapalenia Diety (EDIP - the Empirical Dietary 

Inflammatory Pattern), obliczonymi na podstawie zgłoszonej diety prenatalnej, a wynikami 

zbadano za pomocą regresji surowej i wieloczynnikowej (kwantyl dla wyników SRS                            

i logistyka dla diagnozy). W modelach skorygowanych, wyższy kwartyl prenatalnego wyniku 

HEI był powiązany z niższymi wynikami SRS (Q4 vs. Q1 β dla mediany kwantyla = -3,41 

95% CI = -5,15, -1,26). Podobną zależność zaobserwowano dla wyniku AHEI-P po 

dostosowaniu do całkowitej liczby kalorii (Q4 vs. Q1 β = -2,52 95% -4,59, -0,45). Nie 

stwierdzono istotnych powiązań diety prenatalnej z diagnozą ASD. Wyniki tego dużego 

badania przeprowadzonego w USA nie wskazują na silne powiązania między prenatalnymi 

wzorcami żywieniowymi a wynikami związanymi z ASD, chociaż subtelne powiązania                      

z szerszymi cechami sugerują potrzebę dalszych rozważań na temat związku diety prenatalnej  
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z fenotypami związanymi z ASD  [25]. 

Także naukowcy z Uniwersytetu Kopenhaskiego, za Wardell [26] przeprowadzili 

badanie, w którym przeanalizowano ponad 60 000 par matka-dziecko. Badanie ujawniło 

istotny związek pomiędzy dietą matki w czasie ciąży a ryzykiem wystąpienia zaburzeń 

neurorozwojowych, a w szczególności zespołu nadpobudliwości psychoruchowej z deficytem 

uwagi (ADHD), co ma wpływ na zaburzenia z ASD u dzieci. Naukowcy odkryli, że 43 

metabolity występowały częściej u kobiet, które w czasie ciąży stosowały dietę zachodnią,               

a niektóre z nich były powiązane z wyższym ryzykiem rozwoju ADHD u ich dziecka (15 z 

43). Wyniki sugerują, że nawet niewielkie odstępstwa od diety zachodniej wiążą się z 66% 

wyższym ryzykiem ADHD i 122% wyższym ryzykiem ASD u dzieci. Najsilniejsze 

zależności zaobserwowano w pierwszym i drugim trymestrze ciąży, co sugeruje, że wczesny 

rozwój mózgu płodu jest szczególnie wrażliwy na żywienie matki. Chociaż badanie odnosi 

się zarówno do ADHD, jak i ASD, jego główne ustalenia koncentrowały się przede 

wszystkim na ADHD, ponieważ związek między zachodnią dietą w czasie ciąży                              

a zwiększonym ryzykiem ADHD był konsekwentnie obserwowany w wielu dużych kohortach 

i wspierany przez markery biologiczne we krwi matek. Natomiast związek z ASD wydaje się 

być mniej bezpośrednio potwierdzony. Cytowane 122% zwiększone ryzyko ASD 

prawdopodobnie wynika ze statystycznego związku zaobserwowanego w jednej części 

danych, ale w przeciwieństwie do ADHD, odkrycie to nie zostało potwierdzone w wielu 

kohortach, poparte dowodami metabolomicznymi, ani zbadane szczegółowo za pomocą ocen 

klinicznych. Biorąc pod uwagę, że ADHD i ASD często współwystępują i mają pewne 

nakładające się czynniki ryzyka, prawdopodobne jest, że dieta matki może również wpływać 

na ryzyko ASD. Podsumowując, odżywianie matki ma znaczenie, być może większe, niż się 

wydaje, a niniejsze badania stanowią mocny argument za ponowną oceną zaleceń 

dietetycznych w czasie ciąży [cyt. za 26]. 

Badania Bu i wsp. [27] wykazały, że pacjenci z ASD wykazują zmniejszoną 

różnorodność mikrobiomu jelitowego i zaburzony stosunek Bacteroidetes/Firmicutes,                       

z nieprawidłową strukturą mikrobiomu wpływającą na neurobehawior poprzez oś jelitowo-

mózgową. Nieprawidłowości w metabolitach mikrobiomu jelitowego (krótkołańcuchowe 

kwasy tłuszczowe, związki fenolowe, kwasy żółciowe, aminokwasy itp.) są kluczowymi 

mediatorami, które mogą zaostrzać objawy poprzez wpływ na przepuszczalność BBB (the 

blood-brain barier), neurozapalenie i równowagę neuroprzekaźników. Oś jelitowo-mózgowa 

reguluje ASD poprzez mechanizmy takie jak oś podwzgórze-przysadka-nadnercza (HPA - the 
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hypothalamic-pituitary-adrenal), nerw błędny, szlaki immunologiczne i funkcje barierowe  

[27].  

W opinii Cloutier i wsp. [28]  prenatalna i wczesna ekspozycja na pył zawieszony 

(PM2,5) wiąże się z zaburzeniami z ASD, ale rola poszczególnych jego składników i czas 

ekspozycji pozostają niejasne. Autorzy postanowili zbadać związki pomiędzy prenatalną                  

i w pierwszym roku życia ekspozycją na pył PM2,5 a diagnozą ASD oraz identyfikacja 

potencjalnie wrażliwych okresów w ciąży. W badaniu kohortowym przeprowadzonym                

w Ontario w Kanadzie wykorzystano administracyjne dane dotyczące zdrowia obejmujące 

około 98% urodzeń w prowincji. Kohorta obejmowała pojedyncze żywe urodzenia ze szpitali 

w Ontario w okresie od 1 kwietnia 2002 r. do 31 grudnia 2022 r., z wiekiem ciążowym od 36 

do 42 tygodni, masą urodzeniową od 500 do 6800 g, wiekiem matki od 15 do 55 lat, pełną 

historią zamieszkania i prowincjonalnym ubezpieczeniem zdrowotnym. Do analizy 

ekspozycji poporodowej wymagany był co najmniej 18. miesięczny okres obserwacji. 

Dwutygodniowe stężenia składników PM2,5 (sadza, pył, amon, azotany, materia organiczna, 

siarczany, sól morska) oraz tygodniowe stężenia NO2 i O3 od poczęcia do 36. tygodnia życia. 

Modele prenatalne skorygowano o narażenie postnatalne, wykorzystując średnie roczne. 

Poziomy zanieczyszczeń oszacowano na podstawie danych satelitarnych, modeli transportu 

chemicznego i pomiarów naziemnych. Wśród 2183324 urodzeń (średni [SD] wiek matki 30,5 

[5,4] lat; średni [SD] wiek ciążowy przy urodzeniu 39,2 [1,1] tygodni; 1152 040 noworodków 

płci żeńskiej [48,9%]) prenatalna ekspozycja na PM2,5, siarczan (SO42−) i amon (NH4+) 

oraz postnatalna ekspozycja na ozon (O3) były związane z ASD. Współczynniki ryzyka (HR) 

na każdy wzrost 1-IQR dla SO42− wyniosły 1,15 (95% CI, 1,06–1,25), a dla NH4+ wyniosły 

1,12 (95% CI, 1,01–1,23). Masa PM2,5 z wyłączeniem SO42− i NH4+ w odpowiednich 

oknach krytycznych nie była związana z ASD (HR, 1,04; 95% CI, 0,92–1,19). Ekspozycja na 

O3 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) również była związana z ASD. Badanie wykazało, że  prenatalna 

ekspozycja na określone składniki PM2,5 oraz postnatalna ekspozycja na O3 były związane               

z ryzykiem ASD. Drugi i trzeci trymestr mogą stanowić newralgiczne okresy ekspozycji [28]. 

 

Objawy  

Objawy ASD pojawiają się u dzieci przed ukończeniem 3. roku życia io mogą trwać 

przez całe życie [1-5]. 

Do objawów wskazujących na ograniczone lub powtarzalne schematy zachowań we- 
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według CDC zalicza się m.in. [29]:  

• zabawę zabawkami w powtarzalny sposób,  

• ciągłe powtarzanie tych samych słów lub fraz,  

• konieczność powtarzania pewnych rytuałów,  

• wyraźne skupienie na konkretnej części zabawki podczas zabawy, np. tylko koła,  

• układanie zabawek w jednej linii i denerwowanie się w przypadku zaburzenia tego 

porządku,  

• kołysanie się, machanie rękami, kręcenie się w kółko oraz inne powtarzalne ruchy                    

i gesty.  

U każdego dziecka z ASD mogą występować nieco inne symptomy, które z czasem 

mogą do pewnego stopnia zanikać [1-5].  

Zdarza się, że dzieci z ASD osiągają kolejne kamienie milowe w rozwoju do 18-24 

miesięcy. Z czasem ten rozwój spowalnia lub dochodzi do uwstecznienia nabytych 

umiejętności  [1-5, 30]. 

Główne symptomy autyzmu (triada autystyczna)  

1. Interakcje społeczne  [30] 

• Trudności w inicjowaniu i podtrzymywaniu interakcji, dziecko nie reaguje 

odpowiednio na próby kontaktu 

• brak świadomości tego, co się dzieje z innymi ludźmi 

• nie dzielenie  się zainteresowaniami, uwagami i przeżyciami 

• rzadkie patrzenie na inne osoby, problemy z utrzymaniem kontaktu wzrokowego 

• występowanie braku właściwych relacji z rówieśnikami, dziecko unika kontaktu                        

z innymi dziećmi 

•  brak umiejętności tworzenia bliskich relacji, a nie brak chęci do tego 

• rzadkie naśladowanie zachowania innych osób 

• nie interesowanie się zabawami społecznymi tzn. grupowymi 

2. Komunikowanie się [30] 

• trudności rozumienia funkcji komunikacji, jej znaczenia 

• problemy z tworzeniem wspólnego pola uwagi, czyli podążania za wzrokiem innej 

osoby 

• często brak komunikowania własnych potrzeb 

• problem z odczytywaniem wyrazu twarzy 

• problem z przekazywaniem informacji w taki sposób, żeby była ona zrozumiała dla 

rozmówcy 
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• brak umiejętności widzenia i naprawiania błędów w komunikacji 

• brak wymiany informacji w celu dzielenia zainteresowań np. pokazywania lub 

przynoszenia zabawek 

• opóźniony zazwyczaj rozwój mowy 

• brak rozumienia intencji komunikowania się z otoczeniem 

Komunikacja niewerbalna ( wyraz twarzy , gesty)  

• słaba mimika twarzy 

• mała ekspresja ciała 

• uboga gestykulacja lub jej brak 

• skrajnie słabe albo skrajne silnie okazywanie emocji 

• słaba reakcja na zachowania i emocje innych osób 

• czasem dziecko nie potrafi czegoś pokazać samodzielnie i posługuje się ręką innej 

osoby 

3. Ograniczone wzorce zachowań, zainteresowań i aktywności [30] 

• niechęć do zmian 

• przywiązanie do stałych schematów, przedmiotów 

• powtarzalne ruchy, tzw. manieryzmy ruchowe 

• bardzo wąskie zainteresowania 

• koncentrowanie się na cząstkowych lub niefunkcjonalnych właściwościach 

przedmiotów 

• powtarzalne, stereotypowe wypowiedzi 

Naukowcy ze Szwecji i Stanów Zjednoczonych przeanalizowali dane dotyczące 2,7 

mln osób urodzonych w Szwecji w latach 1985-2022 i wykazali, że u chłopców liczba 

diagnoz była najwyższa między 10. a 14. rokiem życia. U dziewcząt szczyt rozpoznań 

przesuwał się na późniejszy okres - między 15. a 19. rokiem życia. W efekcie, około 20. roku 

życia proporcje między płciami niemal się wyrównywały, zbliżając się do stosunku 1:1 [31]. 

Osoby z ASD często mają problemy związane z interakcjami międzyludzkimi, 

komunikacją czy zainteresowaniami. Występują również tzw. powtarzające się wzorce 

zachowań. Niektóre objawy ASD objawiają się już na wczesnym etapie (między 6. a 12. 

miesiącem życia) [1-5, 30].   

Istnieją dowody kliniczne, że zaburzenia z ASD u dziewczynek objawiają się nieco 

inaczej niż u chłopców. Najczęściej mają mniej nasiloną postać i nieco inne objawy 

towarzyszące,   np.  zaburzenia jedzenia. To może powodować dodatkowe trudności w posta- 



 

131 

 

 Zaburzenia ze spectrum autyzmu u dzieci i młodzieży 

wieniu diagnozy  [1-5, 30]. 

Lai i wsp. [32] podkreślają, że większość badań nie różnicuje wpływu płci. Jeśli 

jednak chodzi o obraz behawioralny, stwierdzono niezmienność pomiaru w zależności od płci 

w kilku standardowych pomiarach. Na tej podstawie zdiagnozowane dziewczynki ogólnie 

wykazywały niższy poziom ograniczonych/powtarzalnych  zachowań/zainteresowań/ aktyw-

ności (RRBI - restricted/repetitive behaviour/interests/activities) niż chłopcy, z niewielkimi               

i zmiennymi efektami zależnymi od wieku, poziomu rozwoju i rodzaju RRBI. Różnice 

niedostatecznie uchwycone przez standardowe pomiary mogą obejmować dziewczynki                      

z autyzmem wykazujące typowe dla płci żeńskiej wąskie zainteresowania, większą uwagę 

społeczną, zdolności językowe, motywację do nawiązywania przyjaźni i lepsze 

kamuflażowanie niż chłopcy z autyzmem. Jeśli chodzi o zmiany rozwojowe, zdiagnozowane 

młode dziewczynki częściej miały lepszy rozwój poznawczy, mniej intensywne objawy 

autyzmu i redukcję objawów z upływem czasu. Trudności w funkcjonowaniu adaptacyjnym                 

i wyzwania społeczne mogą jednak częściej pojawiać się u dziewcząt w okresie dojrzewania. 

Jeśli chodzi o diagnozę, ogólne uprzedzenia dotyczące oczekiwań i stereotypy płciowe mogą 

utrudniać wczesne rozpoznanie autyzmu u dziewcząt.  Opinii autorów docenienie 

wielowymiarowego wpływu płci na prezentację, rozwój i diagnozę jest kluczem do 

zapewnienia opieki osobom z autyzmem, uwzględniającej równość płci. Holistyczne 

podejście do zrozumienia osoby w kontekście płci jest niezbędne dla terminowej i trafnej 

diagnozy oraz wsparcia [32]. 

Mimo że zaburzenia rozwoju mowy nie dotyczą każdej osoby z rozpoznanym ASD,                          

u wielu dzieci występują deficyty w tym zakresie. Są również dzieci, które mimo 

wcześniejszego deficytu rozwijają pełną mowę w wieku szkolnym. Istnieją również przypadki 

dzieci, u których mowa nigdy nie rozwinie się w pełni. Słabo rozwinięte umiejętności 

werbalne często są wiązane z większym nasileniem objawów ASD, a także bardziej wyrażoną 

niepełnosprawnością umysłową [1-5,30]. 

           W starszym wieku osoby z ASD mają trudności w utrzymywaniu stosunków 

towarzyskich i prowadzeniu normalnej konserwacji   [1-5,30]. 

           Osoby z ASD prezentują również deficyty w sferze niewerbalnej. Używanie i rozu-

mienie gestów jest ograniczone, podobnie jak nawiązywanie kontaktu wzrokowego   [1-5,30]. 

Dzieci z ASD mogą również mieć problemy z rozumieniem relacji lub nawet nie 

dążyć do ich tworzenia z rówieśnikami   [1-5,30]. 

 Reaktywność dzieci z ASD na bodźce zewnętrzne, np. ból lub temperaturę, może być 
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 zarówno wzmożona, jak i obniżona. Osoby z ASD potrafią być silnie przywiązane do 

konkretnych przedmiotów. Ich zainteresowania są intensywne, ale wybiórcze. Mogą 

występować również tzw. manieryzmy ruchowe. Oznacza to, że dziecko ma tendencję do 

powtarzania tych samych ruchów lub tych samych dźwięków (echolalia). Czasami też dzieci  

z ASD używają dziwnych, zrozumiałych tylko dla siebie sformułowań  [1-5,30]. 

Dzieci  z ASD mogą nie reagować na swoje imię lub inne formy zwrócenia ich uwagi. 

Z tego powodu wielu rodziców zgłasza się z dzieckiem do specjalisty z podejrzeniem 

zaburzeń słuchu   [1-5,30]. W sytuacjach społecznych dzieci autystyczne często zachowują 

się nieporadnie. Niekiedy może się wydawać, że ich reakcje są nieodpowiednie lub 

niedostosowane do sytuacji. Dzieciom w wieku szkolnym trudność sprawia podtrzymywanie 

zwykłych konwersacji. Najczęściej dzieci z ASD mają uboższą mimikę i gestykulację. 

Również ograniczony zakres zainteresowań, który jest jedną z cech osób z ASD, ma wpływ 

na umiejętność kształtowania relacji z rówieśnikami   

Za przykłady zaburzeń społecznych obecnych u dzieci z ASD według Centers of 

Diseace Control and Prevention (CDC) zalicza się  m.in. [29]: 

• unikanie kontaktu wzrokowego lub trudność w jego utrzymaniu, 

• brak reakcji na swoje imię do 9. miesiąca życia, 

• brak wyrażania emocji takich jak zaskoczenie, złość, szczęście czy smutek do 9. 

miesiąca życia,  

• brak gestykulacji do 12. miesiąca życia, np. machania na do widzenia,  

• brak dzielenia się zainteresowaniami do 15. miesiąca życia, np. wskazywania 

ulubionej zabawki, 

• niezauważanie przez dziecko do 2. roku życia emocji u innych, np. zdenerwowania, 

• niezwracanie uwagi na inne dzieci i brak chęci do zabawy z nimi do 3. roku życia,  

• brak zabaw w naśladownictwo (np. poprzez udawanie bycia nauczycielem, 

księżniczką, rodzicem itp.) do 4. roku życia,  

• brak zabaw związanych z tańcem, śpiewem i odgrywaniem ról do 5. roku życia.  

            Blisko połowa osób z ASD ma objawy żołądkowo-jelitowe [33], a częstość 

występowania objawów żołądkowo-jelitowych u dzieci z ASD jest czterokrotnie wyższa niż 

w populacji ogólnej. Do typowych objawów należą zaparcia, biegunka, wzdęcia, bóle 

brzucha, refluks, wymioty, cuchnący stolec oraz alergie pokarmowe [34-37].  

Z badania Maennera i wsp.  [16] wynika, że spośród 4165 (66,7%) dzieci z ASD                

i informacjami na temat zdolności poznawczych, 37,9% zostało sklasyfikowanych jako mają- 

 



 

133 

 

 Zaburzenia ze spectrum autyzmu u dzieci i młodzieży 

ce  niepełnosprawność intelektualną. Niepełnosprawność intelektualna występowała u 50,8% 

dzieci czarnoskórych, 41,5% dzieci z grupy A/PI (non-Hispanic Black or African American 

(Black), Hispanic, and non-Hispanic Asian or Pacific Islander), 37,8% dzieci dwóch lub 

więcej ras, 34,9% dzieci pochodzenia latynoskiego, 34,8% dzieci z grupy AI/AN (non-

Hispanic American Indian or Alaska Native) i 31,8% dzieci rasy białej z ASD. Ogólnie rzecz 

biorąc, mediana wieku diagnozy ASD u dzieci z niepełnosprawnością intelektualną była 

wcześniejsza (43 miesiące) niż u dzieci bez niepełnosprawności intelektualnej (53 miesiące) 

[16]. 

         Staunton  i wsp. [38] zebrali dane wraz ze skalami ocen klinicystów i rodziców dzieci 

korzystających z usług CAMHS ID (Child and Adolescent Mental Health Intellectual 

Disability Service) w latach 2014–2017. Większość dzieci miała choroby współistniejące, 

zaburzenia z ASD i trudne zachowania. U połowy zdiagnozowano zaburzenia psychiczne. 

Stwierdzono, że trudne zachowania i ASD korelują ze wzrostem stresu rodzicielskiego, 

podczas gdy percepcja wsparcia koreluje odwrotnie ze stresem. Niepełnosprawność 

intelektualna, ASD i stres rodzicielski korelują z obniżeniem postrzeganej jakości życia 

rodziny [38]. 

Zaburzenia z ASD – choroby towarzyszące  

Badania wskazują, że w przypadku ASD choroby psychiatryczne towarzyszą 

pacjentom w 63–78%. Inne ogólnomedyczne dolegliwości dotyczą 10–77% pacjentów  [1-

5,30].  

Do najczęściej występujących chorób towarzyszących ASD zaliczamy   [1-5,30].  

• zaburzenia lękowe,  

• ADHD,  

• zaburzenia depresyjne,  

• zaburzenia gastrologiczne,  

• zaburzenia snu,  

• drgawki i padaczkę. 

Istotnym zaburzeniem współtowarzyszącym ASD jest również upośledzenie 

czynności ruchowych, które występuje u ok. 51% osób.  Te zaburzenia mogą obejmować 

m.in. [1-5,30]:  

• niezgrabność ruchowa  

• chodzenie na palcach,   

• zmniejszone napięcie mięśniowe,   
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• opóźnienie rozwoju w zakresie dużej motoryki.   

Tego typu dolegliwości mogą ulec samoistnej poprawie wraz z rozwojem dziecka lub 

dzięki zastosowanej terapii.  

Często zgłaszanym przez rodziców objawem jest także bezsenność u dzieci. Niekiedy 

podaje się wówczas melatoninę, aby wyregulować dobowy rytm. Dodatkowo u osób z  ASD  

może występować również towarzysząca niepełnosprawność intelektualna   [1-5,30].  

 

Diagnostyka 

Z badania Maennera i wsp. [16] wynika, że spośród 6245 dzieci, które spełniały 

definicję przypadku ASD, 74,7% miało udokumentowane stwierdzenie diagnostyczne ASD, 

65,2% miało udokumentowaną klasyfikację edukacji specjalnej ASD, 71,6% miało 

udokumentowany kod ASD ICD, a 37,4% miało wszystkie trzy typy wskaźników ASD. 

Mediana wieku najwcześniejszej znanej diagnozy ASD wynosiła 49 miesięcy i wahała się od 

36 miesięcy w Kalifornii do 59 miesięcy w Minnesocie [16]. 

Klasyfikacja Zaburzeń Psychicznych DSM-5 stworzona przez Amerykańskie 

Towarzystwo Psychiatryczne wyróżnia 3 kryteria: 

1. Klinicznie znaczące, stałe nieprawidłowości w obrębie komunikacji społecznej                         

i interakcji [39]: 

a) wyraźne deficyty w komunikacji werbalnej i niewerbalnej wykorzystywanej 

b) w interakcjach społecznych, 

c) brak wzajemności społecznej, 

d) nieumiejętność rozwijania i utrzymywania relacji z rówieśnikami właściwej dla 

e) poziomu rozwoju. 

2. Ograniczone, powtarzalne wzorce zachowań, zainteresowań i aktywności objawiające 

się poprzez co najmniej dwa z poniższych objawów [39]: 

a) stereotypowe zachowania motoryczne lub werbalne, 

b) nadmierne przywiązanie do rutyny i zrytualizowanych wzorców zachowania, 

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

d) autyzmu, 

e) nadwrażliwość lub niedowrażliwość na bodźce sensoryczne. 

3. Objawy muszą wystąpić we wczesnym dzieciństwie, ale mogą nie manifestować się                 

w pełni dopóki oczekiwania społeczne nie przekroczą ograniczonych możliwości dziecka  

[39]. 
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W klasyfikacji DSM-5 mamy także do czynienia z pojęciem nasilenia objawów ze 

spectrum autyzmu na 3 poziomy [40]: 

1. Poziom 1 - wymagający wsparcia (łagodny): 

a) komunikacja: trudności w inicjowaniu rozmów, nieinteresowanie się komunikacją                

z innymi, bez wsparcia ze strony innych, trudności w obrębie komunikacji sprawiają 

widoczne problemy, 

b) ograniczone, powtarzane zachowania: problemy z przerwaniem podejmowanych 

czynności i próby przekierowania uwagi, rytuały, powtarzalne zachowania istotnie 

oddziałują na funkcjonowanie jednostki co najmniej w jednej sferze. 

2. Poziom 2 - wymagający znaczącego wsparcia (umiarkowany) 

a) komunikacja: obecne znaczące trudności w obszarze komunikacji werbalnej i niewer-

balnej, nawiązywaniu kontaktu z innymi, wykazywanie osłabionej lub nietypowej 

b) Deficyty w zakresie reagowania na próby nawiązania interakcji przez innych, a także 

ograniczenia funkcjonowania obserwowane nawet przy udzielanym wsparciu, są 

wyraźnie widoczne. Często występują powtarzalne zachowania, utrzymywanie 

sztywnych wzorców postępowania oraz trudności z adaptacją do zmian. Zmiana 

aktywności nierzadko wiąże się z istotnym dyskomfortem lub znacznymi trudnościami. 

3. Poziom 3 - wymagający bardzo znacznego wsparcia (znaczny) 

a) komunikacja: znaczne trudności w obszarze komunikacji werbalnej i niewerbalnej, 

sprawiające ogromne trudności w funkcjonowaniu jednostki, ograniczenie mowy, 

często nawet do kilku słów, bardzo niska reakcja na inicjowany kontakt ze strony 

otoczenia, ograniczone, powtarzane zachowania: ogromna trudność w adaptacji do 

zmian, rytuały, 

b) sztywne wzorce zachowań oddziałują na wszystkie sfery życia, powoduje to znaczne 

trudności i cierpienie podczas zmian. 

Klasyfikacja ICD-10  

Wyróżnia  8 całościowych zaburzeń rozwoju, a wspólnymi cechami wszystkich tych 

zaburzeń są problemy w komunikacji i rozumieniu zjawisk społecznych: 

o F84.0 – Autyzm dziecięcy 

o F84.1 – Autyzm atypowy 

o F84.2 – Zespół Retta 

o F84.3 – Inne dziecięce zaburzenia dezintegracyjne 

o F84.4 – Zaburzenie hiperkinetyczne z towarzyszącym upośledzeniem umysłowym i 

ruchami stereotypowymi 
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o F84.5 – Zespół Aspergera 

o F84.8 – Inne całościowe zaburzenia rozwojowe 

o F84.9 – Całościowe zaburzenia rozwojowe, nieokreślone 

Istnieją trzy kryteria rozpoznania autyzmu w ICD 10 [41]: 

A. Nieprawidłowy lub upośledzony rozwój wyraźnie widoczny przed 3 rokiem życia                   

w co najmniej jednym z następujących obszarów: 

1. Rozumienie i ekspresja językowa używane w społecznym porozumiewaniu się, 

2. Rozwój wybiórczego przywiązania społecznego lub wzajemnych interakcji społecznych 

3. Zabawa funkcjonalna lub symboliczna. 

B. Łącznie musi wystąpić co najmniej sześć objawów spośród wymienionych w punktach 

1, 2 i 3, przy czym co najmniej dwa z punktu 1 i po co najmniej jednym z punktów 2 i 3: 

1. Jakościowe nieprawidłowości wzajemnych interakcji społecznych, manifestujące się               

w co najmniej dwóch z następujących obszarów: 

a) niedostateczne wykorzystywanie kontaktu wzrokowego, wyrazu twarzy, postawy 

ciała i gestów do odpowiedniego regulowania interakcji społecznych, 

b) niedostateczny (adekwatnie do wieku umysłowego i pomimo licznych okazji) 

rozwój związków rówieśniczych, obejmujących wzajemne współdzielenie 

zainteresowań, aktywności i emocji, 

c) brak odwzajemniania społeczno-emocjonalnego, przejawiający się upośledzeniem 

lub odmiennością reagowania na emocje innych osób; lub brak modulowania 

zachowania odpowiednio do społecznego kontekstu; lub słaba integracja zachowań 

społecznych, emocjonalnych i komunikacyjnych, 

d) brak spontanicznej potrzeby dzielenia z innymi osobami radości, zainteresowań lub 

osiągnięć (np. brak pokazywania, przynoszenia lub wskazywania innym ludziom 

przedmiotów osobistego zainteresowania). 

2. Jakościowe nieprawidłowości w porozumiewaniu się, manifestujące się w co najmniej 

jednym z następujących obszarów: 

a) opóźnienie lub całkowity brak rozwoju języka mówionego, które nie wiążą się                    

z próbą kompensowania za pomocą gestów lub mimiki jako alternatywnego 

sposobu porozumiewania się (często poprzedzane przez brak komunikatywnego 

gaworzenia), 

b) względny niedostatek inicjatyw i wytrwałości w podejmowaniu wymiany 

konwersacyjnej   (na  jakimkolwiek  występującym  poziomie umiejętności języko- 
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wych), w której zachodzą zwrotne reakcje na komunikaty innej osoby, 

c) stereotypowe i powtarzające się, idiosynkratyczne wykorzystywanie słów i wyra-

żeń, 

d) brak spontanicznej różnorodności zabawy w udawanie (,,na niby”) lub zabawy 

naśladującej role społeczne. 

3. Ograniczone, powtarzające się i stereotypowe wzorce zachowania, zainteresowań                     

i aktywności przejawiane w co najmniej jednym z następujących obszarów: 

a) pochłonięcie jednym lub liczniejszymi stereotypowymi zainteresowaniami                     

o nieprawidłowej treści i zogniskowaniu, lub jednym lub więcej zainteresowaniami 

nieprawidłowymi z powodu swej intensywności i ograniczenia, a nie z powodu 

treści i zogniskowania, 

b) wyraziście kompulsywne przywiązanie do specyficznych, niefunkcjonalnych 

czynności rutynowych i zrytualizowanych, 

c) stereotypowe i powtarzające się manieryzmy ruchowe, obejmujące stukanie bądź 

kręcenie palcami; lub złożone ruchy całego ciała, 

d) koncentracja na cząstkowych lub niefunkcjonalnych właściwościach przedmiotów 

służących do zabawy (jak np. ich zapach, odczuwanie powierzchni, powodowanego 

hałasu lub wibracji). 

C. Obrazu klinicznego nie można wyjaśnić innymi objawami całościowych zaburzeń 

rozwojowych, specyficznymi rozwojowymi zaburzeniami rozumienia języka z wtórnymi 

trudnościami społeczno-emocjonalnymi, reaktywnymi zaburzeniami przywiązania ani 

zaburzeniem selektywności przywiązania, upośledzeniem umysłowym z pewnymi 

cechami zaburzeń emocji i zachowania, schizofrenią o niezwykle wczesnym początku, 

ani zespołem Retta. 

              W ICD-11 i DSM V te zaburzenia nie są już wyodrębnione, ale przy diagnozowaniu 

autyzmu użyty jest termin zbiorczy – spektrum zaburzeń autystycznych (Autism Spectrum 

Disorder czyli ASD) pod symbolem 299.00 [40,41]. 

      Zgodnie z Międzynarodową Klasyfikacją Chorób ICD-10 jeszcze do niedawna ASD  

ujmowano w kategorii całościowych zaburzeń rozwojowych (symbol F.84) o różnym 

nasileniu i przebiegu. Od 1 stycznia 2022 roku, zgodnie z kolejną edycją (ICD-11), mieści się 

w kategorii ASD (symbol 6A02). To zmiany podobne do tych, które nastąpiły w klasyfikacji 

DSM-5. W klasyfikacji ICD-11 jako coś nowego zawarto w procesie diagnozy poziom 

rozwoju intelektualnego i funkcjonalnego rozwoju języka u dziecka oraz zaburzenia 

przetwarzania bodźców sensorycznych. W ICD-11 nie jest już Triada zachowań 
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autystycznych jako kryterium diagnozy, a ważna jest charakterystyka procesów poznawczych 

i językowych w połączeniu z interakcjami społecznymi. Dobrze jest też uwzględnić różne 

choroby i zaburzenia współistniejące  [41,42].  

Kryteria diagnostyczne wg ICD-11 [43] 

• 6A02 Zaburzenie z ASD 

• 6A02.0 Zaburzenie z ASD bez zaburzeń rozwoju intelektualnego i z łagodnym lub 

bez upośledzenia czynnościowego języka   

• 6A02.1 Zaburzenie z ASD z zaburzeniem rozwoju intelektualnego i łagodnym lub 

bez upośledzenia czynnościowego języka   

• 6A02.2 Zaburzenie z ASD bez zaburzeń rozwoju intelektualnego i z zaburzeniami 

funkcjonalnego języka   

• 6A02.3 Zaburzenie z ASD z zaburzeniami rozwoju intelektualnego i z zaburzeniami 

czynnościowymi   

• 6A02.4 Zaburzenie z ASD bez zaburzeń rozwoju intelektualnego i braku języka 

funkcjonalnego   

• 6A02.5 Zaburzenie z ASD z zaburzeniem rozwoju intelektualnego i brakiem języka 

funkcjonalnego 

• 6A02.Y Inne określone zaburzenia z ASD   

• 6A02.Z Zaburzenie z ASD, nieokreślone 

Obecnie Polska jest w 5. letnim okresie przejściowym pomiędzy ICD-10, a ICD-11.  

Różnice w klasyfikacji ICD-10, a ICD-11 [44]: 

• pojęcie „autyzmu” zostaje zastąpione pojęciem „ASD”  

• nie wyróżnia się już Zespołu Aspergera, Zespołu Retta, autyzmu dziecięcego, autyzmu 

atypowego  

• pacjent będzie otrzymywał diagnozę podstawową, która będzie uszczegółowiona                        

w kwestii rozwoju komunikacji i języka funkcjonalnego oraz rozwoju intelektualnego. 

W praktyce postawienie diagnozy to wieloetapowy proces mający na celu rozpoznanie 

zaburzeń oraz poziomu funkcjonowania na wielu płaszczyznach  [43]: 

• Obserwacja dziecka – przez rodziców/opiekunów  

• Monitorowanie czy dziecko rozwija się wg norm dla jego wieku 

• Badania kontrolne – rutynowe wizyty u lekarza sprawdzające czy dziecko 

 prawidłowo się rozwija na wszystkich płaszczyznach – fizycznej, poznawczej, 

psychicznej, emocjonalnej 
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• Badania przesiewowe – w wieku 18 i 24 miesięcy  

• Dodatkowe badania przesiewowe – lekarz może je zlecić, jeśli dziecko znajduje się 

w grupie podwyższonego ryzyka np. z powodu przedwczesnego porodu, niskiej masy 

urodzeniowej, występowania chorób i zaburzeń (także ASD) w rodzinie dziecka 

• Jeśli lekarz na podstawie badań oraz wywiadu stwierdza nieprawidłowości, kieruje 

dziecko do dalszej diagnozy specjalistycznej, np. psychologa dziecięcego, lekarza 

psychiatry, neurologa, pediatry rozwojowego etc. 

Diagnoza wg standardu MAA (Multi – Agency Assessment) 

      Jest to diagnoza przeprowadzana przez zespół specjalistów wg kryteriów 

diagnostycznych opisanych w ICD-10. W skład zespołu wchodzą: lekarz psychiatra, 

psycholog, pedagog specjalny i/lub logopeda, neurologopeda  [43].  Procedura diagnostyczna 

jest ługotrwała, wieloetapowa i bardzo pracochłonna, gdyż uwzględnia wszystkie sfery 

rozwoju dziecka. Niezmiernie istotne jest, by oceny diagnostycznej dokonywał zespół 

wielospecjalistyczny. Na proces diagnozy autyzmu składa się [43]:  

• wywiad z rodzicami– pierwsze spotkanie rodziców z diagnostą, mające pomóc ustalić, 

jak do tej pory przebiegał rozwój dziecka. Pytania zadawane podczas wywiadu 

odnoszą się zarówno do rozwoju fizycznego, komunikacji i zabawy, jak również 

relacji społecznych. Wywiad kliniczny ma charakter ustrukturalizowanej rozmowy i 

powinien być przeprowadzany pod nieobecność dziecka. 

• analiza dokumentacji medycznej i psychologicznej dziecka – bardzo ważne jest by 

rodzice dostarczyli możliwie najobszerniejszą dokumentację medyczną, 

pedagogiczną, psychologiczną oraz materiały wideo zawierające nagrania 

niepokojących zachowań dziecka. W oparciu o nie zespół diagnostyczny dokonuje 

analizy niezbędnej na dalszym etapie badania dziecka. 

• I obserwacja kierowana dziecka– jest to obserwacja pod kątem kryteriów 

diagnostycznych prowadzona przez psychologa oraz pedagoga specjalnego. Podczas 

obserwacji przeprowadza się próby dotyczące funkcjonowania poznawczego i komu-

nikacyjnego dziecka oraz rozwoju zabawy. W miarę możliwości obserwacja powinna 

zostać przeprowadzona w ciągu jednej wizyty, ewentualnie może zostać podzielona na 

dwa krótsze spotkania. 

• badanie lekarskie (psychiatryczne) – dalszym etapem jest spotkanie dziecka                       

 z doświadczonym w pracy z osobami z zaburzeniami rozwoju z ASD lekarzem 

psychiatrą. Podczas tego spotkania ocenia się również stan somatyczny. Lekarz może 
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zasugerować potrzebę uzupełnienia badań oraz dodatkowych konsultacji (badania 

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

• II obserwacja kierowana dziecka– to kolejne spotkanie z psychologiem lub 

pedagogiem, zazwyczaj odbywają się w połączeniu z diagnozą psychiatryczną. 

• uzupełnienie niezbędnych arkuszy, omówienie wniosków– na tym etapie zespół 

diagnostyczny opracowuje pisemną opinię, uzupełnia diagnozę o opis poszczególnych 

objawów kryterialnych występujących lub niewystępujących u dziecka. 

• przekazanie rozpoznania – podczas tego spotkania z rodzicami psycholog omawia 

wyniki poczynionych obserwacji,  informuje o możliwościach dalszego postępowania 

terapeutycznego, a także wyjaśnia wszelkie wątpliwości. 

               Specjaliści zlecają badania, takie jak wzroku, słuchu, laryngologiczne, 

neurologiczne czy genetyczne, aby wykluczyć inne schorzenia. W diagnozie ASD 

najważniejszy jest rozwój mowy i umiejętności społecznych, szczególnie u dzieci poniżej              

3. roku życia [1-5, 30].   

Nieutrzymywanie kontaktu wzrokowego przez niemowlęta może stanowić wczesny 

sygnał, że coś się dzieje [1-5,30]. 

W rozpoznaniu u dziecka ASD  istotne są również wspomniane wcześniej nietypowe 

wzorce zachowań. Dzieci z ASD często wykonują czynności poprzez rytuały, w konkretnej i 

ustalonej kolejności. Zaburzenie tego schematu może prowadzić do napadów złości. Mają 

również trudności z akceptowaniem zmian w życiu codziennym i otoczeniu [1-5,30]. 

Brakuje odpowiednich danych naukowych zalecających konkretne badania 

przesiewowe dzieci od 18. do 30. miesiąca życia, które nie prezentują objawów wskazujących 

na ASD. Zaleca się jednak stosowanie rutynowych badań przesiewowych u dzieci w 9., 18., 

24. i 30. miesiącu życia. W badaniu korzysta się z pomocy narzędzia, jakim jest 

kwestionariusz M-CHAT-R/F, czyli Modified Checklist for Autism in Toddlers Revised with 

Follow-Up  [1-5,30]. 

Badania przesiewowe mają na celu porównanie rozwoju dziecka z rówieśnikami. 

Pytania dotyczą m.in. stopnia rozwinięcia mowy, umiejętności manualnych, ale również 

typowych zachowań występujących u dziecka. Można spodziewać się również pytań 

dotyczących sposobu przeżywania przez dziecko danych emocji.  W przypadku wyniku 

dodatniego w tym badaniu lub wyraźnego niepokoju rodziców lekarz powinien zebrać 

dokładny wywiad i w razie potrzeby skierować dziecko do specjalisty [1-5,30]. 

Rozpoznanie   ASD   wymaga  szczegółowej  oceny pacjenta przez wielu specjalistów.  
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Pozwala to na wykluczenie stanów, które mogą przypominać ASD oraz wykrycie 

ewentualnych chorób towarzyszących. Interdyscyplinarny zespół pozwala również dobrze 

określić poziom funkcjonowania dziecka i na tej postawie zdecydować o najskuteczniejszym 

podejściu terapeutycznym. W tym celu korzysta się również z ADOS-2, czyli Autism 

Diagnostic Observarion Schedule, wyd. 2. To narzędzie pomaga dokładnie określić 

umiejętności społeczne i poznawcze oraz zakres rozwoju mowy u dzieci, u których 

podejrzewamy ASD [1-5,30]. 

Najnowsze metody diagnostyki ASD opierają się na sztucznej inteligencji. Pomaga 

ona skutecznie analizować wzorce zachowań dzieci (analiza wideo). Algorytmy AI analizują 

mimikę, kontakt wzrokowy i mowę [45,46].  Jia i wsp. [46]  dokonali podsumowania  prac 

naukowych  w tym zakresie i wskazanie markerów, które można wykorzystać do 

identyfikacji. Przeszukali  artykuły 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 wśród nich znalazły się 43 artykuły. W artykułach tych 

markery rozpoznawania podzielono głównie na pięć kategorii: zachowania wzrokowe, 

mimika twarzy, ruchy motoryczne, cechy głosu i wykonywanie zadań. Na podstawie 

powyższych markerów, dokładność badań przesiewowych z wykorzystaniem sztucznej 

inteligencji wahała się od 62,13% do 100%, czułość od 69,67% do 100%, a swoistość od 54% 

do 100%. Wyniki badania sugerują, że  rozpoznawanie z wykorzystaniem sztucznej 

inteligencji jest obiecującym narzędziem identyfikacji dzieci z ASD. Nadal jednak konieczne 

jest ciągłe udoskonalanie modelu badań przesiewowych i poprawa ich dokładności poprzez 

badania multimodalne, co ułatwi terminową interwencję i leczenie [46]. 

Sideraki i wsp. [47] także podkreślają, że najnowsze badania pokazują, iż algorytmy 

głębokiego uczenia (Deep Learning) potrafią identyfikować wzorce zachowań poprzez 

analizę danych biometrycznych, ocenę interakcji opartą na wideo oraz ekstrakcję cech 

językowych, zapewniając dokładniejszą i szybszą diagnozę w porównaniu z metodami 

tradycyjnymi. Jednocześnie artykuł analizuje technologie interwencji oparte na AI, kładąc 

nacisk na roboty edukacyjne i adaptacyjne narzędzia komunikacyjne. Wykazano, że 

społeczne roboty asystujące, takie jak NAO i Kaspar, poprawiają umiejętności społeczne                   

u dzieci, oferując ustrukturyzowane, powtarzalne interakcje, które wzmacniają proces uczenia 

się. Co więcej, oparte na AI systemy komunikacji wspomagającej i alternatywnej (AAC - 

Augmentative and Alternative Communication) pozwalają dzieciom z ASD na skuteczniejsze 

wyrażanie siebie, a chatboty oparte na uczeniu maszynowym wspierają rozwój języka 

poprzez spersonalizowane odpowiedzi [47].  



 

142 

 

 Zaburzenia ze spectrum autyzmu u dzieci i młodzieży 

  Podobnych spostrzeżeń  dostarcza  przegląd systemowy badań z udziałem osób                     

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 dokładność 

diagnostyczną algorytmów AI w klasyfikacji ASD oraz ich zastosowanie w śledzeniu rozwoju 

społecznego poprzez dane o twarzy w zastosowaniach klinicznych w interakcjach 

społecznych. Modele dwuwymiarowe i wielopoziomowe uwzględniały zależności, 

heterogeniczność, moderatory (modalności, algorytmy, zadania) oraz stosowały solidną 

estymację wariancji. Błąd publikacji oceniano za pomocą wykresów lejkowych. Narzędzie 

QUADAS-2 oceniało ryzyko błędu i stosowalność. Spośród 40 570 zidentyfikowanych 

badań, 38 spełniło kryteria przeglądu, a siedem dostarczyło wystarczających danych do 

metaanalizy. Łączny iloraz szans diagnostycznych wynoszący 15,917 (95% CI [4,775–

53,059]) oraz analiza dwuwymiarowa oszacowały pole pod krzywą charakterystyki 

operacyjnej odbiornika na 0,862. Dokładność wzrosła dzięki zastosowaniu rysów twarzy, 

zabawy bez struktury, maszyn wektorów nośnych i algorytmów opartych na drzewach 

decyzyjnych. Metody AI umożliwiają analizę zachowań społecznych, w tym ruchu gałek 

ocznych w odpowiedzi na bodźce społeczne, ekspresji emocjonalnej i wspólnej uwagi                       

w ocenie ASD. Do prowadzenia terapii wykorzystano również roboty z obsługą AI. Niniejsze 

badanie pokazuje, że AI może dokładnie i obiektywnie wspomagać ocenę ASD, śledzić 

zachowania społeczne i poprawiać wyniki terapii. Konieczna jest dalsza walidacja w różnych 

populacjach, aby zapewnić kliniczną przydatność i etyczne zastosowanie [48]. 

Srivastava i wsp. [49]  podkreślają, że płyn mózgowo-rdzeniowy odgrywa kluczową 

rolę w utrzymaniu homeostazy środowiska neuronalnego i dlatego był analizowany w wielu 

stanach wpływających na ośrodkowy układ nerwowy. W ramach przeglądu systematycznego 

autorzy przeszukali bazy PubMed, Scopus i Web of Science pod kątem badań 

opublikowanych w latach 1977–2025 i wybrali 49. badań po przeprowadzeniu ręcznego 

screeningu. Stwierdzili, że w płynie mózgowo-rdzeniowym, markery immunologiczne, 

białka, kwas foliowy, oksytocyna i wazopresyna wykazywały zmiany w ASD w porównaniu 

z osobami neurotypowymi. Dokonany przegląd podkreśla potrzebę dalszych badań nad 

płynem mózgowo-rdzeniowym  w ASD, aby pogłębić wiedzę na temat tego zaburzenia                       

i zidentyfikować biomarkery płynu mózgowo-rdzeniowego [49]. 

 Smedler i wsp. [50] zwracają uwagę, że czynniki rodzinne prawdopodobnie wpływają 

na biomarkery, takie jak stężenie białek. Postanowili porównać bliźnięta z ASD lub cechami 

wysokiego stopnia autyzmu z mniej dotkniętym współbliźniakiem pozwala oszacować wpływ  
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czynników zakłócających rodzinnych. Zmierzyli 203 białka w płynie mózgowo-rdzeniowym 

(n = 86) i surowicy (n = 127) u bliźniąt (średni wiek 14,2 roku, 44,9% dziewcząt) 

wzbogaconych o ASD i inne zaburzenia neurorozwojowe. Cechy autystyczne oceniano za 

pomocą Skali Reaktywności Społecznej-2, w wersji dla rodziców. Cechy autystyczne 

korelowały ujemnie z trzema białkami i dodatnio z jednym w płynie mózgowo-rdzeniowym.  

W surowicy cechy autystyczne korelowały dodatnio z 15.  białkami i ujemnie z jednym.                        

W analizach wewnątrz par bliźniąt, cechy autystyczne były powiązane jedynie z surowiczym 

czynnikiem aktywującym limfocyty B (BAFF), podczas gdy cystatyna B (CSTB) pozostała 

istotnie związana z ASD.  Odkrycie autorów wskazuje, że białka zaangażowane w odporność 

są potencjalnymi biomarkerami cech autystycznych i ASD z częściowym czynnikiem 

zakłócającym genetycznym [50].  

             W ostatnich latach opisano ważne zmiany w metabolizmie dzieci, zachodzące w 

okresie pomiędzy narodzinami a wystąpieniem pierwszych objawów ASD. Badacze odkryli, 

że za większość tych zmian odpowiada niewielka liczba szlaków biochemicznych.  Naviaux  

[51] opisał 3-hitowy model sygnalizacji metabolicznej przyczyn ASD 3-hitowe czynniki 

wymagane do wystąpienia ASD to: 1) odziedziczenie genotypu uwrażliwiającego 

mitochondria i/lub stymulowaną przez eATP wewnątrzkomórkową sygnalizację wapniową na 

zmiany środowiskowe, 2) wczesna ekspozycja na czynniki środowiskowe aktywujące 

metaboliczne cechy odpowiedzi komórkowej na zagrożenie (CDR - the cell danger response) 

oraz 3) nawracająca lub trwała ekspozycja na czynniki aktywujące CDR przez co najmniej                   

3-6 miesięcy w krytycznym oknie neurorozwojowym, od późnego pierwszego trymestru ciąży 

do pierwszych 18-36 miesięcy życia. Trzy czynniki związane ze zwiększonym ryzykiem ASD 

można funkcjonalnie sklasyfikować odpowiednio jako primery, triggery i wzmacniacze CDR. 

CDR jest utrzymywany przez sygnalizację metaboliczną, ten nowy model tworzy 

ujednolicone ramy intelektualne dla zrozumienia, jak różne cechy ASD są ze sobą powiązane 

[51].  

                  Naviaux i wsp. [52]  postanowili dowiedzieć się więcej o wczesnych zmianach 

metabolicznych zachodzących u dzieci autystycznych. W tym celu naukowcy zbadali dwie 

kohorty: jedną stanowiły noworodki, u których nie da się jeszcze wykryć zaburzeń ze 

spektrum; drugą dzieci w wieku 5 lat, wśród których u części zdiagnozowano autyzm.  

Porównując profile metaboliczne dzieci, u których ostatecznie zdiagnozowano ASD, z tymi, 

które rozwinęły się neurotypowo, badacze odkryli uderzające różnice. Spośród 50. szlaków 

biochemicznych, które przeanalizowali, 14. okazało się odpowiadać aż za 80% metaboliczne- 
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go wpływu na autyzm. Jak wyjaśniają autorzy  organizm ludzki  posiada zabezpieczenia 

biochemiczne, które pozwalają zatrzymać komórkową reakcję na zagrożenie, gdy to 

zagrożenie minie. Kiedy zaś wspomniane zabezpieczenia nie rozwijają się normalnie, 

dochodzi do rozwoju autyzmu. Rezultatem jest zwiększona wrażliwość na bodźce 

środowiskowe, co przyczynia się do nadwrażliwości sensorycznej i innych charakterystycz-

nych objawów. Reakcja komórki na zagrożenie jest regulowana przede wszystkim przez ATP. 

Wiadomo, że w autyzmie szlaki sygnalizacji ATP nie rozwijają się prawidłowo, można je 

jednak częściowo przywrócić za pomocą istniejących leków. Naukowcy mają nadzieję, że 

identyfikacja konkretnych szlaków związanych z ATP, które ulegają zmianie u osób z ASD, 

pomoże opracować więcej środków, które pozwolą opanować objawy [52]. 

 

Terapia 

   Ze względu na zróżnicowany charakter objawów występujących u osób z ASD nie 

ma jednego schematu terapeutycznego. Terapia jest dostosowana do potrzeb każdego 

pacjenta. Aktualnie leczenie ASD polega na poprawie jakości życia i minimalizowaniu 

objawów [53,54]. 

            Terapia osób z ASD przeważnie obejmuje różne aspekty ich życia. Jest związana 

zarówno z opieką medyczną, jak i psychologiczną, wsparciem edukacyjnym i społecznym. 

Ogromne znaczenie ma również otoczenie, w którym wychowuje się dziecko z ASD  [53,54]. 

           Leczenie farmakologiczne jest jedną z metod stosowanych w celu zminimalizowania 

objawów.   Do leków wykorzystywanych w leczeniu ASD zalicza się m.in. [53,54]:   

• SSRI – jest to grupa leków przeciwdepresyjnych, która może pomagać niwelować 

objawy związane z lękiem, drażliwością, agresywnymi zachowaniami lub poprawiać 

kontakt wzrokowy z dzieckiem; 

• leki przeciwpsychotyczne – ta grupa leków wpływa na nadaktywność dzieci, agresję 

oraz zmniejsza nasilenie stereotypowych zachowań; 

• stymulanty – poprawiają koncentrację u dzieci i regulują ich poziom aktywności; 

stosuje się je najczęściej u osób z łagodnym ASD;  

• leki przeciwlękowe – są stosowane w leczeniu zaburzeń lękowych oraz napadów 

paniki, które często towarzyszą osobom z ASD;  

• leki przeciwpadaczkowe – stosowane są u osób, którym towarzyszą drgawki lub 

padaczka.  
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              Inną metodą leczenia ASD jest stosowanie terapii behawioralnej. Istotną rolę 

odgrywają również rehabilitacja i działania edukacyjne [53,54]. Te metody pozwalają na 

trenowanie umiejętności społecznych, a także poprawianie umiejętności komunikacji u dzieci. 

Dodatkowo stosuje się również elementy psychologii rozwojowej, która kładzie nacisk na 

wsparcie dziecka w naturalnych warunkach oraz wskazuje, jak istotny jest rozwój 

umiejętności społecznych i językowych. Terapie często wymagają uczestnictwa rodziców lub 

osób z otoczenia dziecka. Kluczowe jest stworzenie dla dziecka z ASD warunków 

terapeutycznych. W przypadku współwystępujących zaburzeń lękowych zaleca się również 

terapię w nurcie poznawczo-behawioralnym [53,54]. 

              Istnieją także dodatkowe metody leczenia. Z racji różnorodnych objawów ASD 

niektóre dzieci z powodu dolegliwości ze strony układu pokarmowego mogą wymagać 

stosowania odpowiedniej diety. Są również dowody na to, że aktywność fizyczna (jazda 

konna, pływanie, joga) pozytywnie oddziałuje na osoby z ASD [53,54]. 

          W 2024 r. przeprowadzono eksperyment, zgodnie z którym terapia probiotyczna może 

poprawiać funkcje społeczne u dzieci z ASD [53.54]. 

            Młynarska i wsp. [55]  podkreślają, że mikroorganizmy w przewodzie pokarmowym 

odgrywają kluczową rolę w osi jelitowo-mózgowej (GBA- the gut–brain axis), wpływając na 

rozwój układu nerwowego i zachowanie. Dysbioza, czyli brak równowagi mikrobioty, jest 

powiązana zarówno z objawami behawioralnymi, jak i żołądkowo-jelitowymi u osób z ASD. 

Mikrobiota oddziałuje z ośrodkowym układem nerwowym poprzez mechanizmy takie jak 

produkcja krótkołańcuchowych kwasów tłuszczowych (SCFA - short-chain fatty acids), 

regulacja neuroprzekaźników i modulacja układu odpornościowego. Zmiany w jej składzie,   

w tym zmniejszona różnorodność lub nadmiar określonych taksonów bakteryjnych, są 

powiązane z nasileniem objawów ASD. Modyfikacje diety, takie jak dieta bezglutenowa lub 

bogata w przeciwutleniacze, wykazały potencjał poprawy zdrowia jelit i złagodzenia 

objawów behawioralnych. Probiotyki, dzięki swoim właściwościom przeciwzapalnym, mogą 

wspierać zdrowie układu nerwowego i zmniejszać neurozapalenie. Rozważany jest 

przeszczep mikrobioty jelitowej (FMT - Fecal microbiota transplantation), szczególnie u 

osób z uporczywymi objawami ze strony przewodu pokarmowego. Wykazano obiecujące 

rezultaty w zakresie poprawy różnorodności mikrobiomu i łagodzenia objawów ze strony 

przewodu pokarmowego i behawioralnych. Należy jednak wziąć pod uwagę ograniczenia tej 

metody, omówione w niniejszym przeglądzie narracyjnym. Dalsze badania są niezbędne dla 

lepszego   zrozumienia   długoterminowych   skutków  i bezpieczeństwa tych terapii. W opinii  
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autorów [Młynarska] podkreślenie znaczenia stratyfikacji pacjentów i charakterystyki 

fenotypu ma kluczowe znaczenie dla opracowania spersonalizowanych strategii leczenia, 

uwzględniających indywidualne profile mikrobioty, predyspozycje genetyczne i schorzenia 

współistniejące. Takie podejście może prowadzić do skuteczniejszych interwencji u osób                   

z ASD. Najnowsze odkrycia sugerują, że mikrobiota jelitowa może odgrywać kluczową rolę 

w innowacyjnych metodach terapeutycznych w leczeniu ASD [55]. 

              Wang i wsp. [56] pobierali próbki kału zarówno od dzieci z rozpoznaniem ASD, jak  

i od osób zdrowych zamieszkujących południowo-wschodnie wybrzeże Chin. Następnie 

przeprowadzili sekwencjonowanie genu 16S rRNA oraz zaawansowane analizy 

bioinformatyczne w celu zbadania charakterystycznych cech mikrobiomu jelitowego w każdej 

grupie.  Grupa ASD składała się z 28 mężczyzn i 14 kobiet, z medianą wieku 5,8 lat, podczas 

gdy grupa kontrolna obejmowała 25 mężczyzn i 16 kobiet, z medianą wieku 6,8 lat. Spośród 

83 sekwencjonowanych próbek kału zidentyfikowano łącznie 1031 operacyjnych jednostek 

taksonomicznych (OTU). Obejmowały one 122 unikalne OTU specyficzne dla grupy 

kontrolnej i 285 unikalnych OTU specyficznych dla grupy ASD. Analizy α-różnorodności i β-

różnorodności ujawniły istotne różnice w liczebności i składzie mikrobiomu jelitowego 

między obiema grupami. Stwierdzono, że dominującymi taksonami bakteryjnymi u zdrowych 

osób były UBA1819, Flavonifractor i Bradyrhizobium. Natomiast w grupie ASD stwierdzono 

przewagę Streptococcus, Ruminococcus i Ruminiclostridium. Dalsza analiza z wykorzysta-

niem Kyoto Encyclopedia of Genes and Genomes (KEGG) oraz Clusters of Orthologous 

Groups (COG) wykazała istotne różnice w funkcjonalnościach metabolicznych mikrobioty 

jelitowej między obiema grupami. Co istotne, szlak metaboliczny związany z kwasem alfa-

linolenowym (ALA) w mikrobiomie jelitowym grupy z ASD był wyraźnie osłabiony                        

w porówna-niu z grupą kontrolną. Z kolei w grupie z ASD zaobserwowano istotnie 

podwyższony poziom szlaków metabolicznych z udziałem nieopisanych konserwatywnych 

białek, fosfotransferazy aminoglikozydowej i pirofosfatazy nieorganicznej w porównaniu                   

z grupą kontrolną. Wyniki te potwierdzają istotne różnice w strukturze mikrobioty jelitowej 

między dziećmi z ASD a zdrowymi dziećmi z grupy kontrolnej w regionie południowo-

wschodnich Chin. Szczególnie obiecującym kierunkiem takich interwencji jest transplantacja 

mikrobioty kałowej, perspektywa, która zasługuje na głębsze zbadanie [56].  

Najnowsze badania wskazują, że sztuczna inteligencja jest szeroko stosowana                       

w diagnostyce ASD, usprawniając proces i pozwalając na wcześniejsze rozpoczęcie terapii. 

Marciano i wsp. [57] przeanalizowali literaturę, identyfikując metody uczenia maszynowego  
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oraz dzieląc artykuły według obszarów badań, takich jak analiza zachowań, chodu, mowy, 

mimiki, neuroobrazowanie, genetyka i metabolomika. Uczenie maszynowe wykazuje duży 

potencjał w tych dziedzinach. W związku z tym techniki sztucznej inteligencji są coraz 

częściej wdrażane i akceptowane, co podkreśla potencjał uczenia maszynowego w zakresie 

ekstrakcji i pozyskiwania wiedzy z dużej ilości danych. To sprawia, że uczenie maszynowe 

jest obiecującym narzędziem dla przyszłych badań nad ASD i przedsięwzięć klinicznych, 

sugerując możliwe kierunki udoskonalenia narzędzi przesiewowych, diagnostycznych                       

i terapeutycznych w tym zakresie [57]. 

 Oprócz interwencji behawioralnych, psychofarmakologicznych i biomedycznych, 

istnieje coraz więcej dowodów na skuteczność nieinwazyjnych metod leczenia, takich jak 

neurofeedback (NFB), które mogą poprawić aktywność mózgu. Saleem i Kabib [58] 

sprawdzali, czy NFB może poprawić 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 trwających 20 

minut w ciągu 10 tygodni. Na początku badania przeprowadzono testy psychometryczne, tj. 

Childhood Autism Rating Scale (CARS), testy IQ i testy wrażliwości na nagrodę. Ocenę 

funkcji wykonawczych, pamięci roboczej i szybkości przetwarzania przed i po interwencji 

NFB przeprowadzono za pomocą NIH Toolbox Cognition Batteries. Test Friedmana wykazał, 

że u dzieci zaobserwowano statystycznie istotną poprawę w ocenach funkcji poznawczych 

NIH Tool Box, w tym w teście kontroli hamującej i uwagi Flankera (test wstępny = 3,63, test 

końcowy = 5,22; p = 0,00), teście sortowania kart ze zmianą wymiarową (test wstępny = 2,88, 

test końcowy = 3,26; p = 0,00), teście szybkości przetwarzania przez porównywanie wzorców 

(test wstępny = 6,00, test końcowy = 11:00; p = 0,00) i teście pamięci roboczej sortowania list 

(test wstępny = 4,00, test końcowy = 6:00; p = 0,00), a także wykazano tendencję do poprawy 

po 2 miesiącach obserwacji (test kontroli hamującej i uwagi Flankera (test końcowy = 5,11 ± 

2,79, test końcowy = 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 Szybkości Przetwarzania 

Porównywania Wzorców (Post-test = 13,69 ± 9,53, Obserwacja = 14,42 ± 10,23, p = 0,079) 

oraz Test Pamięci Roboczej Sortowania List (Post-test = 6,17 ± 4,41, Obserwacja = 5,94 ± 

4,03; p = 0,334). Wyniki autorów  sugerują, że interwencja NFB przez 10. tygodni prowadzi 

do poprawy funkcji wykonawczych (kontroli hamowania oraz uwagi i elastyczności 

poznawczej), szybkości przetwarzania i pamięci roboczej u dzieci z ASD [58]. 

W randomizowanym badaniu z udziałem 60 dzieci z autyzmem Wang i wsp [59] 

porównali trening neurofeedbacku µ-rytm z pozorowanym neurofeedbackiem. Oba programy  
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obejmowały podobne interwencje behawioralne. Po 60 sesjach w obu grupach 

zaobserwowano poprawę w języku, zachowaniach społecznych i problemach z zachowaniem, 

lecz grupa neurofeedback uzyskała lepsze wyniki w języku ekspresyjnym (p=0,013) oraz                     

w koncentracji uwagi (p=0,003). W opinii autorów  neurofeedback EEG, oparty na AI, jako 

rodzaj aplikacji interfejsu mózg-komputer, jest obiecującą technologią wspomagającą, która 

może zapewnić ukierunkowaną interwencję w zakresie podstawowych mechanizmów 

mózgowych leżących u podstaw objawów ASD [59]. 

Powyższe potwierdzili Rezaee i wsp. [60] przeprowadzając przegląd systematyczny, 

zgodnie z wytycznymi Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and Meta-Analyses 

(PRISMA), badania NFB specyficzne dla leczenia ASD. Kryteria włączenia koncentrowały 

się na badaniach z udziałem osób z ASD bez chorób współistniejących, wykorzystując listy 

kontrolne JBI do oceny jakości badań. Wykorzystując bazy PubMed, Embase, Web of 

Science, PsycINFO i Scopus, uzupełnione o ręczne recenzje artykułów, zidentyfikowaliśmy 

początkowo 474 artykuły. Po deduplikacji i przeglądzie pełnego tekstu, do analizy wybrano 

12 badań. Wyniki wykazały, że 83% wybranych badań podkreśliło pozytywny wpływ NFB 

na funkcje poznawcze u osób z ASD, co sugeruje, że NFB jest obiecującą alternatywną 

metodą leczenia, wykazującą skuteczność w radzeniu sobie z problemami z uwagą, pamięcią, 

funkcjami wykonawczymi i mową. Ponadto, sześć badań wykazało utrzymującą się 

długoterminową skuteczność NFB w poprawie funkcjonowania poznawczego u pacjentów                

z ASD. Powyższe potwierdza potencjał NFB jako realnej interwencji w przypadku 

problemów poznawczych w ASD. Ponadto wyniki wskazują na szersze zastosowanie NFB 

poza ASD, sugerując skuteczność w leczeniu takich schorzeń jak zespół nadpobudliwości 

psychoruchowej z deficytem uwagi (ADHD), bezdech senny, depresja i padaczka [60]. 

W ostatnim czasie zwraca się uwagę, że najnowsze technologie, w tym sztuczna 

inteligencja i urządzenia do noszenia, zmieniają sposób, w jaki rozumiemy, diagnozujemy                  

i leczymy autyzm oraz powiązane zaburzenia neurologiczne 

               Kotsi i wsp. [61] przeprowadzili systematyczną analizę literatury naukowej z lat 

2018–2024 na podstawie trzech elektronicznych baz danych, identyfikując 1762 rekordy. Po 

zastosowaniu kryteriów kwalifikacyjnych do ostatecznej analizy zakwalifikowano 13 badań 

empirycznych, które zostały szczegółowo ocenione i poddane procesowi kodowania. Wyniki 

wskazują na istotny potencjał technologii sztucznej inteligencji we wspieraniu uczniów                       

z zaburzeniami ASD. Jednocześnie zidentyfikowano obszary wymagające dalszych badań, 

zwłaszcza  w kontekście długoterminowej efektywności oraz standaryzacji metodologicznych  
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praktyk edukacyjnych opartych na rozwiązaniach AI [61]. 

 

Podsumowanie 

            Badania Glovera i wsp.  [62] pokazują, że nastolatkowie z ASD bez 

niepełnosprawności intelektualnej mają umiejętności życia codziennego niższe od swoich 

rówieśników, co wpływa na ich sukcesy w dorosłości. Analiza wyników VABS-3 dla 151 

osób ujawniła, że najlepiej radzą sobie w środowisku lokalnym, gorzej w domowym,                       

a najsłabiej w życiu osobistym. Wykazano znaczące trudności w wielu zadaniach DLS, 

podkreślając potrzebę interwencji dla poprawy funkcjonowania. Matki dzieci z ASD często 

doświadczają silnego stresu i napięcia ze względu na brak wsparcia społecznego oraz 

trudności w dostosowaniu edukacji do potrzeb dziecka. Rozpoznanie autyzmu wiąże się                         

z wyzwaniami, których nie spotyka się przy innych przewlekłych zaburzeniach, głównie 

przez deficyty poznawcze — problemy komunikacyjne (np. opóźniony rozwój mowy), 

napady złości, trudności w relacjach społecznych i obsesyjno-kompulsywne zachowania [62].  

            Liu i Cui [63] przeprowadzili szczegółowe wywiady z 21 matkami, identyfikując trzy 

kluczowe tematy: negocjowanie oczekiwań związanych z rolą „supermatki”, negocjowanie 

oczekiwań emocjonalnych w kontekście racjonalnej matki oraz negocjowanie oczekiwań 

moralnych wobec bezinteresownej matki. Wyniki wskazują, że opieka nad dziećmi z ASD 

wiąże się z wieloma wymaganiami względem matek, obejmującymi liczne role, 

odpowiedzialności, pracę emocjonalną oraz rezygnację z własnych potrzeb w celu spełnienia 

wzorca „dobrej matki”. Zamiast biernie podążać za ideologią dobrego macierzyństwa, matki 

wykorzystywały różnorodne strategie refleksji nad tymi oczekiwaniami, a niekiedy również 

aktywnie je kwestionowały. Dzięki tym działaniom kobiety kształtowały własną definicję 

dobrego macierzyństwa w oparciu o indywidualne doświadczenia, co przyczynia się do 

poszerzenia wiedzy na temat macierzyństwa. Wyniki badania uwydatniają konieczność 

rozwoju usług wsparcia, które uwzględnią rolę matek dzieci z ASD oraz zastosują podejścia 

wzmacniające, odpowiadające ich złożonym potrzebom [63]. 

               Liu i wsp. [64]   oceniali także rolę odporności psychicznej jako mediatora oraz 

miejsca zamieszkania jako moderatora stresu rodzicielskiego i wypalenia rodzicielskiego. 

Skróconą wersję Indeksu Stresu Rodzicielskiego, Oceny Wypalenia Rodzicielskiego oraz 

Skali Odporności Connor-Davidson zastosowano u 249 chińskich rodziców dzieci z ASD 

(średnia wieku = 33,95 lat, SD = 7,6). Wyniki pokazują, że odporność psychiczna częściowo 

pośredniczy w relacji między stresem rodzicielskim a wypaleniem rodzinnym. Ponadto, 
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zarówno wpływ stresu rodzicielskiego na wypalenie rodzinne, jak i pośredniczący wpływ 

odporności psychicznej są moderowane przez miejsce zamieszkania na wsi/mieście.                  

W niniejszym badaniu podkreślono, że stres rodzicielski jest czynnikiem ryzyka wypalenia 

rodzicielskiego, a odporność psychiczna jest potencjalnym mechanizmem leżącym u podstaw 

tej relacji. Odkrycia te mają implikacje dla usług rodzinnych dla rodziców dzieci z ASD [64].  

             Badanie Liu i wsp. [65] wykazało różnice w wypaleniu rodzicielskim między 

chińskimi rodzicami dzieci z ASD i bez ASD. W ankiecie online uczestniczyło 1048 osób 

(487 rodziców dzieci z ASD). Analiza profilu ukrytego wskazała trzy poziomy wypalenia 

wśród rodziców dzieci z ASD (niskie, średnie, wysokie) oraz dwa wśród pozostałych (niskie, 

średnie). Wyższe ryzyko wypalenia stwierdzono u matek, rodziców młodszych dzieci, rodzin 

z dwójką lub więcej dzieci oraz rodziców dzieci z ciężkim ASD. Wyniki akcentują potrzebę 

specjalistycznych interwencji dla rodziców dzieci z ASD. Zarówno problem chronicznego 

stresu, jak i wypalenia, stanowią częste zjawiska wśród rodziców dzieci z rozpoznaniem 

ASD. W związku z tym tak ważne jest, aby otrzymywali oni systematyczne wsparcie 

psychologiczne, które zapobiegnie rozwojowi dalszych konsekwencji, obejmujących inne 

zaburzenia zdrowia psychicznego [65].  
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Wprowadzenie  

W roku 1944 Hans Asperger, lekarz psychiatra z Austrii, opublikował pracę pt. 

„Psychopatia autystyczna okresu dzieciństwa”, gdzie opisywał przypadki ilustrujące 

specyficzny „rodzaj nieprawidłowo rozwijającego się dziecka”. Zaburzenie to określił 

mianem „psychopatia autystyczna” [1,2].      

Terminu „zespół Aspergera” (Asperger’s Syndrome, AS) użyła po raz pierwszy, w 

roku 1981, psychiatra Lorna Wing [1,2]. 

Podobnie jak wszystkie inne przypadki autyzmu, jest to zaburzenie rozwoju o podłożu 

neurologicznym, którego przyczyny na ogół nie są do końca poznane, a jego przebieg oraz 

natężenie mogą być różne. Termin  zaczął być jednak szerzej używany dopiero pod koniec 

XX wieku [2,3,5,6]. 

W oficjalnych klasyfikacjach, z przypisaniem odrębnych kryteriów diagnostycznych, 

syndrom ten pojawił się w 1992 roku [7,8] i w 1994 roku [9,10], w czwartym wydaniu 

"Podręcznika diagnostycznego i statystycznego" (DSM) – pod nazwą „zaburzenie Aspergera”. 

W obu przypadkach został zaliczony do grupy Całościowych Zaburzeń Rozwojowych, do 

której według ICD-10 należą również: autyzm dziecięcy, autyzm atypowy, zespół Retta oraz 

całościowe zaburzenie rozwojowe nieokreślone. Natomiast w DSM - IV-TR1 pojęcie 

Całościowych Zaburzeń Rozwojowych obejmuje swym zakresem także: zaburzenia 

autystyczne, zaburzenie Retta, dziecięce zaburzenia dezintegracyjne oraz zaburzenia 

rozwojowe, które nie zostały ujęte w innych kategoriach diagnostycznych [1,2]. 

W kolejnym wydaniu DSM z roku 2013. APA usunęła „zespół Aspergera” na rzecz 

kategorii „spektrum autyzmu”. Od 1 stycznia 2022 roku  trwa pięcioletni okres przejściowy 

dotyczący wdrożenia w Polsce nowej klasyfikacji ICD-11, opublikowanej przez Światową 

Organizację Zdrowia (WHO) w 2018 roku. Wersja ta znosi nazwę "zespół Aspergera"                      
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i zastępuje ją określeniem "spektrum autyzmu”. Mimo to termin „Asperger” wciąż ma 

znaczenie potoczne i tożsamościowe – wiele osób używa go, by opisać siebie jako „autystę 

wysokofunkcjonującego” lub „Aspergerowca” [1,2,4,5,6]. 

W polskiej klasyfikacji ICD  od roku 2028 termin "zespół Aspergera" zostanie 

zastąpiony  określeniem "spektrum autyzmu" [1,2,4,5]. 

               Współczesne podejście do autyzmu (ASD) „Nie jesteśmy tacy sami, ale jesteśmy 

równie wartościowi kładzie nacisk na [cyt. za 11]: 

• akceptację różnorodności, 

• indywidualne wsparcie, 

• pełne uczestnictwo w życiu społecznym i zawodowym. 

         Szacuje się, że zaburzenie to dotyczyć może 1–4% populacji. Powszechnie uznaje się, 

że znacznie częściej dotyka on chłopców niż dziewczęta, jednak ostatnio zwraca się uwagę, 

że najprawdopodobniej wśród dziewcząt i kobiet mamy do czynienia ze zjawiskiem 

niedodiagnozowania zespołu Aspergera, z uwagi na ich duże zdolności kompensacyjne 

w zakresie dotkniętych zaburzeniem obszarów funkcjonowania, które powodują, że objawy 

nie są tak wyraźne, jak w populacji chłopców i mężczyzn [12]. 

           Rozpowszechnienie zespołu Aspergera jest szacowane różnie - w USA i Kanadzie od      

1 na 250 do 1 na 10 000 dzieci [13]. W Szwecji, gdzie wszyscy obywatele posiadają 

kompletne dane medyczne, szacuje się je na 1 na 300 dzieci [14]. W Polsce natomiast dane 

dotyczące liczby osób  z objawami zespołu Aspergera są orientacyjne. Uważa się, że może 

ich być dwukrotnie więcej niż osób autystycznych, szacowanych na około 30 000. 

Syndromem dotknięci są przeważnie chłopcy. Szacowany stosunek mężczyzn do kobiet 

wynosi 4:1 [cyt. za 12]. 

             Etiologia jest wieloczynnikowa, bowiem trudno jest wskazać konkretny czynnik, 

który warunkuje ich wystąpienie. Można je podzielić na czynniki psychospołeczne oraz 

biologiczne [3,4,5,12,15]: 

• Do psychospołecznych przyczyn zalicza się przede wszystkim doświadczenie 

traumatyzującego przeżycia w trakcie pierwszych miesięcy życia (np. 

niewystarczająca opieka czy brak emocjonalnego ciepła ze strony opiekunów, głównie 

matki). Aktualnie jednak kwestia lęku i traum wczesnodziecięcych jako doświadczeń 

grających rolę w patogenezie autyzmu jest na tyle dyskusyjna i wątpliwa, że należy ją 

uznać za nieistotną. 

• O   czynnikach   genetycznych   świadczą   rodzinne   występowanie  zaburzeń, a także  
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większa częstość ich występowania w przypadku bliźniąt jednojajowych 

w porównaniu z dwujajowymi. Jak dotąd nie ustalono jednoznacznie konkretnej 

mutacji lub nieprawidłowości chromosomalnej prowadzącej do rozwoju zespołu 

Aspergera.  

• Jednym z prawdopodobnych czynników jest narażenie na czynniki teratogenne 

(toksycznie oddziałujące na płód w trakcie ciąży). Przykładem takiej substancji może 

być kwas walproinowy, który jako lek przeciwdrgawkowy szeroko stosuje się                         

w leczeniu przypadku padaczki. Ze względu na duże ryzyko nieprawidłowego 

rozwoju płodu w trakcie jego stosowania, jest uznany za substancję teratogenną 

i przeciwwskazany w czasie ciąży.  

• Wpływ może mieć także narażenie na metale ciężkie w czasie ciąży  

• Przebycie przez ciężarną kobietę infekcji – tu podkreśla się szczególnie rolę 

toksoplazmozy.  

• Starszy wiek rodziców, szczególnie ojca (powyżej 40 lat)  

• Mała masa urodzeniowa.  

Uszkodzenia ośrodkowego układu nerwowego, opóźnienie lub zaburzenie procesu 

mielinizacji komórek nerwowych w istocie białej mózgu.  

              Clarke i wsp. [16] przeprowadzili duże badanie analizujące anomalie mocy                          

i koherencji EEG u dzieci z zespołem Aspergera. W badaniu wzięło udział dwudziestu 

chłopców z zespołem Aspergera w wieku 7–12 lat oraz grupa kontrolna. W grupie z zespołem 

Aspergera zaobserwowano wzrost liczby fal delta i theta. Natomiast liczba fal alfa uległa 

zmniejszeniu. U dzieci z zespołem Aspergera zaobserwowano szeroki zakres obniżonej 

asymetrii półkulowej w zakresie koherencji wewnątrzpółkulowej. Obniżona koherencja 

międzypółkulowa fal  alfa i beta wystąpiła również w grupie z zespołem Aspergera.  Wyniki 

te sugerują występowanie nieprawidłowości w płatach czołowych u dzieci z zespołem 

Aspergera oraz nieprawidłowości w procesach dojrzewania ośrodkowego układu nerwowego 

[16].    

              W przebiegu zespołu Aspergera pierwsze symptomy pojawiają się po 3. roku życia 

[12,17]. Objawy zespołu Aspergera różnią się w zależności od wieku, jednak na każdym 

etapie życia obserwuje się problemy w tworzeniu i utrzymywaniu relacji. Na zespół 

Aspergera mogą wskazywać [3,4,5,11,12,15,18]:  

• trudności w kontaktach społecznych, 

• trudności komunikacyjne,  
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• sztywność zachowań i myślenia,  

• wąskie, intensywne zainteresowania,  

• nad- lub podwrażliwość sensoryczna. 

Kryteria diagnostyczne zespołu Aspergera wg ICD – 10 (F84.5) [8] 

A. Brak istotnego klinicznie opóźnienia w zakresie języka mówionego i rozumienia języka 

lub rozwoju czynności poznawczych. Rozpoznanie wymaga stwierdzenia, że 

wypowiadanie pojedynczych słów było rozwinięte do drugiego roku życia lub wcześniej 

oraz, że komunikatywne wyrażenia były w użyciu do 3. roku życia lub wcześniej. 

Umiejętności w zakresie samoobsługi, zachowania adaptacyjne oraz ciekawość otoczenia 

u dzieci w pierwszych trzech latach życia były adekwatne do poziomu rozwoju 

intelektualnego. Natomiast rozwój motoryczny może wykazywać pewne opóźnienie,                  

a niezdarność ruchowa jest zjawiskiem często obserwowanym, choć nie jest wymagana 

jako kryterium diagnostyczne. Pojedyncze szczególne umiejętności, często nie związane 

z nieprawidłowym koncentrowaniem się na nich, występują pospolicie, choć nie są 

wymagane do rozpoznania. 

B. Występują jakościowe zaburzenia w zakresie wzajemnych interakcji społecznych, 

ujawniające się w co najmniej dwóch z poniższych obszarów symptomatycznych: 

1. niewłaściwe lub niedostateczne wykorzystanie kontaktu wzrokowego, ekspresji 

mimicznej, postawy ciała oraz gestów w celu adekwatnej regulacji relacji 

interpersonalnych; 

2. ograniczony lub nieadekwatny do poziomu rozwoju umysłowego rozwój relacji 

rówieśniczych, obejmujących wspólne zainteresowania, aktywności oraz emocje, 

pomimo dostępnych możliwości ich nawiązania; 

3. brak wzajemności społeczno-emocjonalnej, manifestujący się upośledzeniem lub 

odmiennością reakcji na emocje innych osób, brakiem modulacji zachowań zgodnie  

z kontekstem społecznym czy słabą integracją zachowań społecznych, emocjonalnych 

i komunikacyjnych; 

4. brak spontanicznej potrzeby dzielenia z innymi osobami radości, zainteresowań albo 

osiągnięć (np. brak pokazywania przedmiotów swojego indywidualnego 

zainteresowania). 

C. Pacjent przejawia niezwykle nasilone, wyizolowane zainteresowania albo ograniczone, 

powtarzające się i stereotypowe wzorce zachowania, zainteresowań i aktywności 

przejawiające się w co najmniej jednym z następujących obszarów: 
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1. pochłonięcie jednym lub liczniejszymi stereotypowymi zainteresowaniami                       

o nieprawidłowej treści i zogniskowaniu albo jednym lub więcej zainteresowaniami 

nieprawidłowymi z powodu swej intensywności i ograniczenia, choć nie z powodu 

treści lub zogniskowania uwagi; 

2. wyraziście kompulsywne przywiązanie do specyficznych, niefunkcjonalnych 

czynności rutynowych i zrytualizowanych; 

3.  stereotypowe i powtarzające się manieryzmy ruchowe, obejmujące albo stukanie                    

i kręcenie palcami, albo złożone ruchy całego ciała; 

4. koncentracja na cząstkowych lub niefunkcjonalnych elementach przedmiotów 

służących do zabawy (kolor, dotykowe cechy powierzchni lub dźwięki i wibracje, 

jakie wytwarzają). 

5. Mniej celowe jest włączenie do kryteriów pkt. 3 i 4. 

D. Zaburzenia nie można traktować jako inną z postaci całościowych zaburzeń 

rozwojowych, prostą schizofrenię, zaburzenia typu schizofrenii, zaburzenia obsesyjno-

kompulsywne, osobowość anankastyczną, reaktywne lub nieselektywne zaburzenie 

przywiązania w dzieciństwie. 

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

A. Jakościowe upośledzenie interakcji społecznych przejawiających się przynajmniej dwoma 

z następujących objawów: 

1. znaczne ograniczenie wykorzystania w interakcjach społecznych takich złożonych 

zachowań niewerbalnych, jak kontakt wzrokowy, wyraz twarzy, postawa ciała czy 

gestykulacja; 

2. niezdolność tworzenia związków rówieśniczych właściwych da poziomu rozwoju; 

3. brak spontanicznej potrzeby dzielenia się z innymi radością, zainteresowaniami lub 

osiągnięciami (np. brak pokazywania, przynoszenia lub wskazywania obiektów 

zainteresowania); 

4. brak społecznej lub emocjonalnej wzajemności. 

B. Ograniczone, powtarzające się lub stereotypowe wzorce zachowań, zainteresowań                       

i aktywności przejawiające się przynajmniej jednym z następujących objawów: 

1. pochłonięcie jednym lub kilkoma stereotypowymi, ograniczonymi wzorami 

zainteresowań, nieprawidłowymi albo pod względem intensywności, albo treści; 

2. sztywne przywiązanie do swoistych, niefunkcjonalnych zajęć lub rytuałów; 

3. stereotypowe  i  powtarzane  manieryzmy  ruchowe (np.  potrząsanie  ręką lub palcem, 
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obracanie się lub złożone ruchy całego ciała); 

4. uporczywe koncentrowanie się na częściach przedmiotów. 

C. Zaburzenie powoduje klinicznie istotne ograniczenie funkcjonowania społecznego, 

zawodowego lub w innym ważnym obszarze życia.  

D. Nie występuje klinicznie istotne ogólne opóźnienie rozwoju języka (np. posługiwanie się 

pojedynczymi słowami do 2 roku życia, komunikatywnymi zwrotami do 3 roku życia).  

E. Nie występuje klinicznie istotne opóźnienie rozwoju funkcji poznawczych ani 

właściwych dla wieku umiejętności samodzielnego radzenia sobie, zachowań 

adaptacyjnych (innych niż w interakcji społecznej) czy zainteresowania otoczeniem               

w dzieciństwie.  

F. Niespełnione kryteria innego całościowego zaburzenia rozwoju lub schizofrenii. 

Objawy  Zespołu Aspergera u małych dzieci (0-3 r.z.) [12,20] 

• Brak dzielenia wspólnego pola uwagi 

• Brak lub nieadekwatna reakcja na imię 

• Brak proszenia o coś 

• Brak wskazywania palcem 

• Brak lub ograniczona gestykulacja 

• Częste napady złości 

• Fiksacje 

• Nadwrażliwość na bodźce 

• Niezdarność ruchowa 

• Obojętność 

• Późny rozwój mowy (słowo – 16 mieś., fraza – 24 mieś.) 

• Silny opór na zmiany 

• Sztywność i dziwaczność zachowania 

• Zaburzenia zabaw symbolicznych 

Wybrane funkcje poznawcze wczesnych zachowań ze spektrum zespołu Aspergera 

(dzieci w wieku 2-4 lata) [21] 

1. Profil 1. 

• Rozwój motoryki dużej - Niechęć do jazdy na rowerku, wczesne opanowanie 

umiejętności chodzenia i biegania 

• Rozwój motoryki małej - niechęć do rysowania, długo utrzymująca się oburęczność 

• Rozwój zabawy – schematyczne, układanie w rządek, zabawa tematyczna pojawia  się 

wtedy, gdy nie trzeba odgrywać roli ludzi, fiksacje na mapy, rozkłady jazdy itp. 
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• Jedzenie - wybiórczość pokarmowa, niechęć do próbowania nowych potraw 

• Rozwój mowy - gwałtowny rozwój specyficznego słownictwa, powtarzanie całych 

zwrotów dorosłych, fiksacje na cyfrach, alfabecie 

• Rozwój społeczny - niechęć do nawiązywania kontaktu wzrokowego, brak strachu 

przed obcymi, przed zdobywaniem przestrzeni, brak respektowania reguł społecznych, 

pomimo poziomu funkcji intelektualnych nieumiejętność prowadzenia rozmowy, 

manipulowanie dorosłymi, częsta agresja wobec rodzeństwa, niechęć do ubierania się, 

poważny, smutny wyraz twarzy 

2. Profil 2 

• Rozwój motoryki dużej - niechęć do jazdy na rowerku, opanowanie umiejętności 

chodzenia i biegania w granicach normy rozwojowej 

• Rozwój motoryki małej - niechęć do rysowania, długo utrzymująca się oburęczność 

• Rozwój zabawy – schematyczne, układanie w rządek, brak zabawy tematycznej 

• Jedzenie - wybiórczość pokarmowa, niechęć do próbowania nowych potraw, jedzenie 

palcami, niechęć do używania sztućców 

• Rozwój mowy - Nie obserwowano regresu w rozwoju mowy, brak łączenia wyrazów 

w 3. roku życia, echolalie, wypowiadania trudnych artykulacyjnie słów, gdy 

jednocześnie nie występuje nazywanie członków rodziny 

• Rozwój społeczny - Niechęć do nawiązywania kontaktu  

            Według aktualnej klasyfikacji zespół Aspergera jest zaliczany do zachowań ze 

spektrum autyzmu. Jest to spowodowane zbieżnością objawów, które pojawiają się także              

w spektrum autyzmu. Wyróżnia się jednak kilka różnic [3,4,5,12]: 

• Trudności z mówieniem – w zespole Aspergera nie obserwuje się takiego objawu; 

• Niskie IQ – charakterystyczne dla spektrum autyzmu; osoby z zespołem Aspergera 

przeciwnie, często mają wysokie IQ;  

• Niezgrabność w zadaniach manualnych – osoby ze spektrum autyzmu mają trudność  

z posługiwaniem się np. długopisem; w zespole Aspergera ten objaw występuje 

rzadziej; 

• Obsesyjne zainteresowanie danym tematem – pojawia się w spektrum autyzmu; osoby 

z zespołem Aspergera także mogą wykazywać takie zainteresowanie, jednak często to 

zainteresowanie ma więcej sensu.   

Przykłady zaburzeń mowy u osób z zespołem Aspergera [22]: 

• nieprawidłowa intonacja głosu – chrapliwość, tony wysokie lub monotonia 
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• język metaforyczny 

• mowa „barokowa”, przekoloryzowana 

• w dzieciństwie równie często co u autystów problemy z zaimkami (choć w mniejszym 

nasileniu i raczej zdarza się, że dziecko myli jedną parę zaimków, a resztę stosuje 

prawidłowo) 

• trudności w dopasowaniu formy wypowiedzi do kontekstu  

• stosowanie tzw. kalek słownych 

• trudności w rozumieniu żartów, przenośni, mowa nadmiernie konkretna, n 

• trudności w stosowaniu mowy potocznej, idiomatycznej 

• przywiązanie do niektórych słów, nadużywanie ich i stereotypie językowe 

• zaburzenia prozodii (nagminne) 

• agramatyzmy (zdarzają się w dzieciństwie) 

inne niespecyficzne zaburzenia mowy (mowa niedbała – za szybka, połykanie głosek, 

zaburzenia artykulacji, jąkanie itd.) 

           Zespół Aspergera jest jednym z kilku zaburzeń rozwojowych, w przypadku których 

Byron Rourke, za  Ryburn i wsp. [23]  twierdzą, że występują niemal wszystkie objawy 

zespołu niewerbalnych zaburzeń uczenia się  (NLD  - non-verbal learning disabilities). Wiąże 

się on z wyraźnymi deficytami niewerbalnymi, takimi jak obniżone zdolności percepcyjne               

i przestrzenne, na tle względnie nienaruszonych zdolności werbalnych. Ryburn i wsp. [23] 

badali to twierdzenie, wykorzystując zestaw testów neuropsychologicznych, które okazały się 

wrażliwe na NLD w populacjach z zaburzeniami uczenia się, użytych do opisania zespołu. 

Dzieci w wieku od 8 do 14 lat zrekrutowano do dwóch grup: (1) dzieci z zespołem Aspergera 

(N=14) i (2) zdrowych uczniów (N=20). W przeciwieństwie do głównej zasady opisanej              

w modelu NLD, dzieci z zespołem Aspergera nie wykazywały względnych trudności                      

z zadaniami przestrzennymi ani z rozwiązywaniem problemów. Wykazywały istotnie wyższe 

wyniki w niektórych zadaniach niewerbalnych w porównaniu z zadaniami werbalnymi. 

Wyniki te podważają znaczenie zespołu NLD u dzieci z zespołem Aspergera [23]. 

 Celem badania Ruty i wsp. [24] była analiza występowania oraz 

charakterystycznych cech zachowań obsesyjno-kompulsywnych u dzieci i młodzieży                     

z zespołem Aspergera. Grupa z zespołem Aspergera prezentowała znacznie wyższe częstości 

obsesji zbieractwa oraz powtarzania, zamawiania i kompulsywnego zbieractwa w porównaniu 

z grupą kontrolną. Grupa z zaburzeniami obsesyjno-kompulsywnymi zgłaszała znacznie 

wyższe częstości obsesji zanieczyszczania i agresywnych oraz kompulsywnego sprawdzania  
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w porównaniu z grupą z zespołem Aspergera i kontrolną. Autorzy sugerują potrzebę dalszych 

badań, aby lepiej zrozumieć charakterystykę powtarzających się myśli i zachowań                        

w zaburzeniach ze spektrum autyzmu oraz wyjaśnić neurobiologiczne podłoże tych objawów 

[24]. 

   Sipowicz i wsp. [25] także zwracają uwagę na fakt, że osoby z zespołem Aspergera bez 

niepełnosprawności intelektualnej mają znaczne trudności w nawiązywaniu relacji 

społecznych. Jednym ze skutków takiego deficytu społecznego jest depresja. Autorzy zadali 

sobie pytanie, czy samotność i wymiary sensu życia korelują z nasileniem depresji. oraz czy 

średnie nasilenie depresji, samotności i wymiarów sensu życia różnicuje następujące Badanie 

przeprowadzili na 170 osobach, w tym: 43 osoby z zespołem Aspergera i depresją, 41 osób                  

z zespołem Aspergera bez depresji, 40 osób z depresją bez zespołu Aspergera i 46 osób 

zdrowych (bez zespołu Aspergera i bez depresji). W grupie z zespołem Aspergera i depresją 

zaobserwowano najwyższy poziom osamotnienia i najniższe wartości wymiarów poczucia 

sensu życia, z wyjątkiem akceptacji śmierci. Wynik ten istotnie różnił się od wyników 

uzyskanych w pozostałych grupach badanych. Zarówno u osób z zespołem Aspergera bez 

depresji, jak i u osób z depresją bez zespołu Aspergera wartości wymiarów poczucia sensu 

życia i poziom osamotnienia istotnie różniły się od wyników uzyskanych w grupie kontrolnej. 

Osoby z zespołem Aspergera i depresją charakteryzują się najwyższymi wartościami poczucia 

osamotnienia i najniższymi wartościami wymiarów poczucia sensu życia w porównaniu                  

z pozostałymi badanymi grupami [25]. 

     U dzieci z zespołem Aspergera nie występują widoczne cechy fizyczne, które mogłyby 

świadczyć o jakimkolwiek zaburzeniu [3,4,5,12,15]. 

    Dzieci mają duże trudności w funkcjonowaniu w społeczeństwie. Nie potrafią 

zrozumieć i zaakceptować panujących norm społecznych. Nie znoszą zmian, często reagują 

agresją lub autoagresją. Bywa, że używają nieadekwatnego do wieku, specjalistycznego 

słownictwa. Język jest pedantyczny, encyklopedyczny, pozbawiony mowy potocznej:   

maskowanie (czyli ukrywanie zachowań autystycznych, by „dopasować się” do otoczenia) 

jest częste zwłaszcza u kobiet i prowadzi do wyczerpania psychicznego [3,4,5,12,15]. 

    Osoby z zespołem Aspergera mają ograniczony, wręcz obsesyjny, zakres 

zainteresowań.  Czasami ich zainteresowania w jakiejś dziedzinie znacznie przekraczają 

poziom wiedzy przeciętnej osoby – stają się ekspertami w czasami bardzo wąskiej lub 

ekscentrycznej dziedzinie. Częstym obszarem zainteresowań jest technika. Interesują się np. 

koleją (pociągami), samolotami, elektrowniami wodnymi lub uzbrojeniem. Obsesyjne 
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zainteresowanie może przejawiać się w kolekcjonerstwie, gromadzeniu czasami dziwacznych 

przedmiotów [3,4,5,12,18]. 

         Oprócz deficytów społecznych ludzie tacy często mają także zaburzenia motoryczne 

(dyspraksja), co zazwyczaj objawia się jako niezdarność ruchowa. Dzieci stawiają sztywne, 

niezręczne kroki; występują problemy z pisaniem oraz rysowaniem.   Objawy te są widoczne 

np. przy wykonywaniu skomplikowanych ćwiczeń wymagających dobrego poczucia 

równowagi, zwłaszcza takich, gdzie w grę wchodzą rozmaite przewroty, stanie na rękach 

[26,27].  Objawy (o różnym stopniu nasilenia) dotyczą szczególnie czynności, podczas 

których wymagane są rozbudowana koordynacja i automatyzm ruchowy, jak np. taniec, 

pływanie, prowadzenie samochodu etc. U osób z zespołem Aspergera wolniej (a w niektórych 

przypadkach wcale) wykształca się automatyzm ruchowy związany z danymi czynnościami                       

i muszą one świadomie uwzględniać te czynności (np. osoba taka może mieć trudności                       

z prowadzeniem samochodu, ponieważ musi stale pamiętać o zmianie biegów i nie może 

wykonywać tego automatycznie). Objawy te ulegają pogłębieniu z powodu tego, że typowe 

metody treningowe bazują na wykształceniu automatyzmu ruchowego, co zawodzi u osób                  

z zespołem Aspergera. Objawy te nie są pochodzenia psychicznego, lecz w grę wchodzą tu 

raczej rzeczywiste zmiany anatomiczne w móżdżku. W konsekwencji objawy te utrzymują się 

w wieku dorosłym. Do tego mogą jeszcze dojść trudności w fizycznym naśladowaniu innych 

ludzi [28]. 

              Hauswald i wsp. [29] podkreślają, że dzieci z zespołem Aspergera wykazują deficyty 

w funkcjonowaniu społecznym, podczas gdy ich rozwój intelektualny i językowy jest 

nienaruszony, co sugeruje specyficzną dysfunkcję mechanizmów pośredniczących                             

w poznaniu społecznym. Badania wykazały, że elektrofizjologiczna modulacja „rytmu Mu”                       

w zakresie 10–12 Hz jest słabsza, gdy osoby z zespołem Aspergera obserwują działania 

wykonywane przez innych, w porównaniu z grupą kontrolną. Jednak badania 

elektrofizjologiczne zazwyczaj nie ujawniają neuronalnych generatorów tej aktywności. Aby 

wypełnić tę lukę, autorzy dokonali oceny magnetoencefalograficznych modulacji MU u dzieci 

z zespołem Aspergera i dzieci z prawidłowym rozwojem; podczas obserwacji ruchów 

chwytania. Moc MU wzrosła w przednich i ośrodkowych receptorach podczas obserwacji 

ruchu. Modulacja ta była silniejsza u dzieci z typowym rozwojem niż u dzieci z zespołem 

Aspergera. Lokalizacja źródeł ujawniła silniejsze źródła w korze przedruchowej, płacie 

śródciemieniowym i środkowym zakręcie potyliczno-skroniowym, a słabsze w korze 

przedczołowej u typowych uczestników w porównaniu z zespołem Aspergera. Nie stwierdzo- 
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no korelacji z możliwościami intelektualnymi w żadnym z tych obszarów. Odkrycia te 

wskazują na lokalizację nieprawidłowej aktywności MU w mózgu dzieci z zespołem 

Aspergera, dostarczając dowodów na związek nieprawidłowości w układzie ruchowym                     

z deficytami funkcji społecznych [29]. 

         W okresie, kiedy naturalnie pojawia się chęć wchodzenia w związki, osoby 

z zespołem Aspergera najczęściej napotykają na drodze ku temu znacznie więcej przeszkód 

[12].  Ma to związek ze zmniejszoną umiejętnością interpretowania emocji innych oraz 

wyrażania swoich, a także z problemami komunikacyjnymi, które nierzadko mogą w pewnym 

stopniu odstraszać inne osoby [12].  

Nastolatkowie z zaburzeniami z ASD często trzymają się na uboczu grupy rówieśniczej, 

czują się niedopasowani, wyobcowani. Swój wolny czas poświęcają zainteresowaniom, które 

zwykle są bardzo sprecyzowane, a oni sami są nimi pochłonięci  [12]. 

       Celem badania Joosten  i wsp. [30]  było zbadanie wzorców i strategii wyszukiwania 

wzrokowego stosowanych przez dzieci z zespołem Aspergera i bez niego podczas oglądania 

sztuczki magicznej. Dzieci z zespołem Aspergera rzadziej patrzyły i krócej fiksowały wzrok 

na bezpośrednim i odwróconym spojrzeniu iluzjonisty podczas obu seansów, a częściej na 

przedmiotach bez bodźców wzrokowych i na obszarach poza twarzą iluzjonisty. Po 

zapoznaniu się ze sposobem wykonania sztuczki, obie grupy rzadziej fiksowały wzrok na 

przedmiotach z bodźcami wzrokowymi i na bezpośrednim spojrzeniu [30].  

Szacuje się, iż u około 70% osób z ASD występuje dodatkowo jedno zaburzenie 

psychiczne, a u 40% co najmniej dwa [12]. Do najczęstszych zaburzeń współistniejących 

należą [12,15, 31,32]: 

• ADHD,  

• zaburzenia lękowe, 

• zaburzenia depresyjne, 

• choroba afektywna dwubiegunowa, 

• zaburzenie obsesyjno-kompulsywne, 

• tiki 

• stereotypie ruchowe 

• wyostrzenie zmysłów: dotyku, powonienia, słuchu 

• światłowstręt niepowiązany z chorobami oczu. 

• bezsenność, 

• padaczka, 
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• uporczywe zaparcia.  

 

Spektrum autyzmu a zespół Aspergera 

Celem badania Giambattista i wsp. [33] było sprawdzenie, czy zespół Aspergera różni 

się od wysoko funkcjonującego autyzmu w profilach klinicznych oraz analiza wpływu 

innowacji DSM-5. Ujawniono różnice w zakresie funkcji poznawczych, językowych, 

funkcjonowania w szkole i chorób współistniejących u 80 osób z zespołem Aspergera i  70. 

pacjentów z wysoko funkcjonującym autyzmem  w wieku 3-18 lat.  

 

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

AUTYZM ZESPÓŁ ASPERGERA 

`ROZWÓJ UMYSŁOWY 

Opóźniony lub upośledzenie umysłowe w 

różnym stopniu 

W normie lub rozwój ponad przeciętny 

RELACJE SPOŁECZNE 

Brak potrzeby relacji z innymi.  Potrzeba życia w grupie ale na własnych 

zasadach. Dzieci, zwłaszcza w wieku 

przedszkolnym i wczesnoszkolnym, próbują 

często ustalić swoje miejsce w grupie 

społecznej i rówieśniczej.  

Brak kulturowego kodu relacji. 

Arbitralnie ustalone gesty, zachowania, np. 

sposoby powitań, są trudne do przyswojenia i 

spontanicznego stosowania. 

Zdarza się także, że dzieci wykazują chęć 

manipulowania kontaktem, relacjami, 

zasadami zabaw. Narzucanie reguł połączone 

ze specyficznym językiem tych osób, czyni z 

nich trudnych partnerów zabawy, co w 

konsekwencji przyczynia się do zwiększania 

doznawanej izolacji.  

Inni ludzie są często wykorzystywani 

narzędziami do osiągnięcia jakiegoś (np. 

materialnego) celu.  

Potrzeba akceptacji i  egocentryzm, który 

dodatkowo utrudnia im funkcjonowanie w 

grupie, jest niekiedy niezwykle silna postawa 

egocentryczna - interpretacja świata przez 

pryzmat własnych doznań i sądów. 

Nie usiłują nawiązywać kontaktu z 

rówieśnikami i dorosłymi.  

Nie odczuwają także skutków izolacji ze 

strony rówieśników, często nie zauważają 

braku zainteresowania. 

Lepsze relacje z dorosłymi, niż 

rówieśnikami.  
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FASCYNACJE TEMATYCZNE 

Autostymulacyjne używanie liczb, cyfr, dat, 

numerów 

Fascynacje językowe 

Zdolności wysepkowe Zainteresowania encyklopedyczne 

JĘZYK 

Brak intencji komunikacyjnej - brak 

gotowości do używania języka, a często 

również brak świadomości, że język w ogóle 

istnieje. Nie tyle nie chcą się komunikować, 

co nie wiedzą, że mogą to robić.  

 

Wybiórcza intencja komunikacji – Dzieci 

wykazują chęć budowania komunikatów 

językowych, ale tylko według własnych 

zasad, gdy służą określonemu, 

zamierzonemu celowi,  w sytuacjach przez 

nich kontrolowanych. Rzadko wykazują 

intencję budowania narracji, językowej 

interpretacji doświadczeń czy otoczenia. 

Brak gestu wskazywania palcem - w żadnym 

wymiarze – ani nakazowym, ani 

komunikacyjnym. Jeśli już to robią, pokazują 

najczęściej ręką dorosłego, a raczej kierują tę 

rękę jako narzędzie w stronę przedmiotu, 

który chcą otrzymać 

Gest wskazywania palcem tylko w formie 

nakazującej -  dzieci zwykle realizują typ 

nakazowy, co zbieżne jest następnie z typem 

komunikacji jako narzędzia osiągnięcia 

określonego celu 

Brak rozwoju mowy - nie tylko nie chcą się 

komunikować, ale zwykle nie zdają sobie 

sprawy z istnienia języka jako systemu 

komunikacji z drugim człowiekiem. 

Niekiedy, w wyniku błędnie prowadzonej 

terapii językowej, jako skutek braku 

oddziaływań systemowych, pojawia się 

mowa o charakterze nominalnym – 

wypowiadane rzeczowniki mają służyć jako 

środeku zyskania określonej rzeczy, rzadziej 

jako typ rozkaźnika. 

 

Zaburzenia rozwoju mowy lub mowa 

oficjalna bez naprzemienności w 

komunikacji, jako dowód zaburzenia relacji 

między nadawcą a odbiorcą. Rozwój mowy 

dzieci wykazuje wiele nieprawidłowości, 

niekiedy uznawanych nawet za dowód 

posiadania pewnego rodzaju nadkompetencji, 

czyli umiejętności wyższych, niż wymagane 

w określonym przedziale wiekowym. 

Tymczasem magazynowane całości 

językowe (frazy, zdania) nie pozwalają na 

naturalną komunikację, powodują także 

wykluczenie z grupy rówieśniczej. Czasem  

błędna interpretacja tych zjawisk powoduje 

brak systemowej terapii językowej. 

Trudności językowe wpływają jednak w 

bardzo szerokim zakresie na ich umiejętności 

społeczne oraz zachowania emocjonalne. 

Brak słuchania - zachowują się jak 

funkcjonalnie niesłyszące. Nie reagują na 

żadną formę języka, nie wyróżniają mowy 

spośród innych dźwięków otoczenia. 

Niekiedy fiksacyjnie słuchają muzyki lub 

telewizyjnych reklam, ale bez słuchania i 

powtarzania znaczeń językowych (ze 

skupianiem się jedynie na ruchu oraz 

dźwiękach pozawerbalnych) 

 

Wybiórcze słuchanie (samego siebie, TV – 

najczęściej reklam, radia) –  które cechuje 

skupianie szczególnej uwagi na tematach, 

które dziecko interesują, zdolności 

wyławiania  z rozmów dorosłych ważnych 

informacji, przy jednoczesnym zupełnym 

braku słuchania opowieści o wydarzeniach, 

emocjach, przeżyciach.  
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MANIPULACJA  

Manipulacja prymarna, bardziej podświa-

doma, przeżyciowa, przy prawidłowym IQ – 

płaczą w obecności mamy. Nie używają 

języka, więc wykorzystują inne formy 

protestu, jak  np. płacz, krzyk, upór, 

odmowa, agresja lub autoagresja. 

Zachowania te jednak rzadziej są nastawione 

na człowieka, częściej na sytuację, nie mają 

charakteru komunikacyjnego, nie wiążą się z 

oceną reakcji osoby dorosłej. Są jakby 

„formą ściany” stawianej pomiędzy sobą a 

resztą otoczenia.  

Manipulacje językowe - używają do 

manipulacji języka. Zachowania językowe 

przybierają formę gróźb, skarg, najrzadziej 

konfabulacji, Formą manipulacji jest także 

wielokrotne powtarzanie błędów, celowe 

omijanie poprawnego rozwiązania,  

zachowania pokazujące zmęczenie lub 

znudzenie. Mają zdolność patrzenia w oczy  

podczas manipulacji. Wysokie IQ daje im 

często zdolność stosowania wyrafinowanych 

form manipulacji dorosłymi 

Upór, odmowa, protest, agresja Zdolność wyczuwania negatywnych emocji 

przy braku innych reakcji zwierciadlanych 

SPRAWNOŚĆ  MANUALNA 

Zaburzone planowanie ruchów. 

Poziom trudności z planowaniem ruchu nie 

pozwala m.in. na naukę pisania oraz 

wystarczające tempo i jakość pisma. Ruchy 

wykonywane w czasie rysowania i pisania 

pozostają przez długi czas „ostre”, nagłe, bez 

wyraźnej kontroli wzroku. 

W wielu przypadkach próbom nauki pisania 

towarzyszą zdecydowane, kategoryczne 

protesty. 

Mają w mniejszym stopniu zaburzony plan 

ruchu (dlatego łatwiej uczą się mowy). 

Niechęć do pisania, rysowania spowodowana 

brakiem własnej interpretacji świata 

Pismo służy przecież symbolicznemu 

przedstawieniu językowego obrazu świata 

istniejącego w umysłach ludzi.  

Brak tego obrazu uniemożliwia utrwalanie 

go poprzez pismo 

Rysowanie plamami, ale z dużym 

uwzględnieniem szczegółów 

Brak rysowania i pisania ma często charakter 

manipulacyjny. Niewłaściwe stawianie 

znaków, ubezwładnianie ręki podczas 

czynności pisania, odwracanie wzroku od 

czynności ma często służyć przerwaniu 

zadania i ułatwić ustalenie granic na korzyść 

dziecka 

ZACHOWANIA TRUDNE 

Dążenie do zachowania niezmienności 

otoczenia. 

Fiksacje. 

Różne stereotypie. 

Nieprzewidywalność zachowań. 

Fobie. 

Zaburzenia snu. 

Zaburzenia odżywiania. 

Wybuchy złości i agresja. 

 

 

Zdarzają się stereotypie i fiksacje ale w 

mniejszym zakresie niż w autyźmie 
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EMOCJE 

Labilność emocjonalna. 

Brak empatii. 

Brak zrozumienia emocji i okazywania ich. 

Labilność emocjonalna. 

Zdarzają się problemy ze zrozumieniem 

własnych emocji. 

 

 Najczęściej diagnoza zespołu Aspergera pojawia się u dzieci w wieku 8-11 lat  

[3,4,5], ale niektóre źródła, za Rybicką [12] podają, że ma to miejsce we wczesnym 

dzieciństwie – między 2. a 5. rokiem życia. 

       Jeśli rodzice bądź inni opiekunowie są zaniepokojeni zachowaniem i rozwojem 

swojego dziecka, wskazane jest wykonanie przez nich przesiewowego badania, tzn. 

wypełnienie kwestionariusza M-CHAT (ang. The Modified – Checklist for Autism in 

Toddlers), który przeznaczony jest dla dzieci w wieku 16–30 miesięcy, dlatego też pozwala 

tak naprawdę na wstępne wychwycenie dzieci z podejrzeniem zaburzenia o większym 

nasileniu niż sam zespół Aspergera [40]. Następnie, jeśli jego wynik wskaże na konieczność 

pogłębienia diagnostyki, powinien ją przeprowadzić kompleksowo zespół specjalistów, 

w którego skład zwykle wchodzą lekarz pediatra, neurolog, psycholog, logopeda, pedagog 

specjalny oraz lekarz psychiatra, terapeuta integracji sensorycznej [12,34,36,41,42,43].  

     Działania diagnostyczne niezależnie od podejrzenia stopnia ciężkości zaburzenia 

składają się z kilku elementów, a mianowicie  [12,34,36,41,42,43]: 

• szerokiego wywiadu z rodzicami bądź innymi opiekunami, 

• obserwacji dziecka oraz analizy innych źródeł, którymi mogą być nagrania filmowe 

z wcześniejszego dzieciństwa, 

• opinie nauczycieli lub innych osób mających częstą styczność z dzieckiem 

• testy przesiewowe i kliniczne, np. ADOS-2, ADI-R, AQ . 

      Za tzw. złoty standard diagnostyczny zarówno w przypadku dzieci uznaje się protokół 

obserwacji objawów autyzmu ADOS-2. Diagnoza różnicowa obejmuje m.in. ADHD, 

zaburzenia lękowe, osobowość schizoidalną [44]. 

    

Terapia zespołu Aspergera 

Terapia jest zależna od występujących objawów, zachowań i cech indywidualnych. 

Nie wymaga „leczenia” w sensie medycznym, lecz wspierania rozwoju kompetencji 

społecznych i emocjonalnych. Do metod terapeutycznych zespołu Aspergera należą 

[3,4,5,12,32,36]: 
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• terapia behawioralna – polega na zmianie dotychczasowych zachowań na inne, które 

są oczekiwane przez społeczeństwo i które uznawane są za prawidłowe.; jej celem jest 

jak najlepsze przystosowanie osoby z zespołem Aspergera do samodzielnego życia; 

• terapia SI – ma na celu polepszenie reakcji ciała na bodźce zewnętrzne (hałas, dotyk, 

smak itp.); 

• terapia kognitywna – zakłada, że każdy człowiek rozwija się według ściśle 

określonych schematów; skupia się na odbudowie tych funkcji, aby osoba z zespołem 

Aspergera mogła rozwijać się prawidłowo; 

• terapia metodą behawioralno-poznawczą (CBT - cognitive behavioral therapy) – 

polega na zmianie schematów myślowych; pomaga w radzeniu sobie z lękiem, 

zmianami i stresem; 

• trening umiejętności społecznych – polega na nauce zachowania się w różnych 

sytuacjach życiowych; 

• trening umiejętności społecznych (TUS), nauka rozumienia emocji, intencji, zasad 

komunikacji, gestów i sytuacji społecznych. 

• terapia integracji sensorycznej - dla osób z nadwrażliwością lub podwrażliwością 

sensoryczną;  

• psychoedukacja i wsparcie rodziny - zrozumienie choroby,  redukcja konfliktów,  

zwiększenie samoakceptacji, 

• wsparcie zawodowe  

            Romagnoli i wsp. [44] dokonali przeglądu systematycznego randomizowanych badań 

kontrolowanych  oceniających skuteczność interwencji terapii zajęciowej u dzieci z zespołem 

Aspergera. Wybrano  trzy  badania RCT mające wspólny cel, jakim była ocena, czy dzieci                 

z zespołem Aspergera  mogą poprawić swoje umiejętności społeczne dzięki terapii 

zajęciowej. Interwencje objęte trzema wybranymi badaniami to: terapia LEGO, program 

społecznego wykorzystania języka, oprogramowanie Let's Face It!  Wszystkie badania 

wykazały, że grupy interwencyjne poprawiły ogólne umiejętności społeczne [44].  

 W ostatnim czasie pojawiają się informacje o przydatności treningu neurofeedback 

(NFB) w terapii zespołu Aspergera.  Thompson i wsp.  [45] podsumowali dane z przeglądu 

treningu neurofeedback (NFB) przeprowadzonego u 150 osób z zespołem Aspergera i 9 osób 

z ASD. Głównym celem było sprawdzenie, czy NFB miał istotny wpływ na pacjentów 

zdiagnozowanych z tym zespołem.  Badani odbyli 40–60 sesji NFB, które połączono                        

z   treningiem   strategii   metapoznawczych, a w przypadku starszych nastolatków i dorosłych 
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z biofeedback oddechem, odpowiedzi elektrodermalnej, a także zmienności rytmu serca. 

Stwierdzono istotną poprawę w zakresie uwagi, objawów podstawowych, osiągnięć                             

i inteligencji. Średni przyrost pełnego wyniku IQ wyniósł 9 punktów [45].  

 

Podsumowanie  

Zespół Aspergera jest niezwykle zróżnicowanym i wciąż jeszcze nie w pełni 

rozpoznanym zaburzeniem. Dzieci z zespołem Aspergera przez rówieśników widziane są jako 

dziwne, niekiedy ekscentryczne, a ich nieudolne zdolności społeczne czynią z nich często 

„kozły ofiarne”. 

Ważne jest, aby zrozumieć, że zespół Aspergera to nie „choroba”, ale raczej odmienny 

sposób funkcjonowania mózgu, więc nie można wyleczyć Aspergera. Można jednak 

zapewnić wsparcie terapeutyczne osobom z tą diagnozą, co przyczyni się do poprawy ich 

funkcjonowania. 

Podsumowaniem może być cytat z filmu dokumentalnego w reżyserii Jennifer 

Venditti: „Billy the Kid” (2007) - „Nie jestem czarny ani biały, nie jestem obcokrajowcem... 

Po prostu mam inny umysł, inny mózg, to wszystko....”.  
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Wprowadzenie  

Lęk to naturalny stan emocjonalny, który ostrzega przed potencjalnym 

niebezpieczeństwem i mobilizuje do poradzenia sobie z tą sytuacją. Towarzyszy człowiekowi 

od najwcześniejszych lat życia do późnej starości, aczkolwiek wyniki badań wskazują, że 

nasilenie objawów lękowych z wiekiem osłabia się. O zaburzeniach lękowych mówi się, gdy 

lęk [1-3]: 

• jest nasilony nieproporcjonalnie do okoliczności  

• jest wywoływany neutralnymi, nie stwarzającymi niebezpieczeństwa bodźcami  

• trwa nieproporcjonalnie długo w stosunku do wywołującego go bodźca  

• zaburza codzienne funkcjonowanie dziecka  

• towarzyszą mu nasilone objawy somatyczne (przyspieszone bicie serca, pocenie się, 

drżenie, przyspieszony oddech, uczucie duszności, zawroty głowy), 

         Zaburzenia lękowe obejmują stany, w których występują objawy intensywnego strachu 

(emocjonalna odpowiedź na realnie dostrzegane zagrożenie) i lęku  (emocjonalna odpowiedź 

na zagrożenie przewidywane) oraz powiązane z nimi zaburzenia zachowania [1-3]. 

         Strachowi zdecydowanie częściej towarzyszy znaczny wzrost autonomicznego 

wzbudzenia do walki lub ucieczki, myśli o nagłym niebezpieczeństwie i ratowaniu się 

ucieczką [1-3].  

Z kolei lęk istotnie częściej wiąże się z napięciem mięśni, czujnością w oczekiwaniu 

na spodziewane niebezpieczeństwo i ostrożnością – nadmierną – oraz zachowaniami 

unikającym [1-3]. 

 

Epidemiologia 

Szacuje się, że [4-12]: 
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•  zaburzenia lękowe mogą dotykać nawet do 20% dzieci i nastolatków pomiędzy                  

2,6–32% na świecie. 

• lęk separacyjny występuje u 4,1% dzieci 7-11-letnich i u 1,3% dzieci 14-16-letnich, 

przy czym do 6. r.ż. częściej u chłopców, w późniejszym okresie zaczynają 

dominować dziewczęta. 

• zaburzenie lękowe uogólnione występują u 0,5-7,1% dzieci i nastolatków, głównie                

w wieku 8. a 9. r.ż., z tendencją do nasilania wraz z wiekiem w dzieciństwie. We 

wczesnym dzieciństwie występuje równie często u obu płci, a w okresie dorastania 

stosunek dziewcząt do chłopców wynosi 6:1 

• zespół lęku napadowego dotyka 0,5–5% dzieci i nastolatków, znacznie częściej 

w okresie dojrzewania i częściej dotyczy dziewcząt. 

• zaburzenie lękowe w postaci fobii występuje u 2,5–9% dzieci i młodzieży, nieco 

częściej u dziewcząt. 

• zespół lęku społecznego występuje u  0,3–13,1%,  z tendencją wzrostową wraz 

z wiekiem i szczytem zachorowania (ok. 11%) przypadającym na okres dorastania 

i wczesną dorosłość.  W okresie całego życia częściej występuje u płci żeńskiej, 

rozpowszechnienie wynosi 9,5%, a u płci męskiej 4,9% 

• rozpowszechnienie mutyzmu selektywnego jest stosunkowo niskie i wynosi 

w populacji dzieci i młodzieży 0,02%, a w populacji dzieci leczonych psychiatrycznie 

0,2%, przy czym częściej chorują dziewczynki.  

• zaburzenia lekowe w postaci fobii  szacuje się na około 3–10% dzieci, z czego szczyt 

zachorowań to 5.–13. rok życia. 

• w Stanach Zjednoczonych, w Nowej Zelandii i w Europie rozpowszechnienie 

zaburzeń lękowych u dzieci i młodzieży dotyczy 6-20%  

• W pięciu prowincjach Chin  najczęstszym zaburzeniem lękowym u dzieci i młodzieży 

uczęszczających do szkoły były uogólnione zaburzenia lękowe (GAD - generalised 

anxiety disorder), ze wskaźnikiem rozpowszechnienia wynoszącym 1,3%. Lęk 

separacyjny i fobia specyficzna występowały częściej u dzieci niż u młodzieży. 

Dziewczęta częściej cierpiały na zaburzenia lękowe (0,3%) i agorafobię (0,9%) niż 

chłopcy. Dziewczęta częściej cierpiały na zaburzenia lękowe i GAD niż chłopcy, ze 

stosunkami odpowiednio 2,13:1 i 1,01:1. Współwystępowanie zaburzeń lękowych                   

z zaburzeniami deficytu uwagi i zaburzeniami zachowania było bardzo częste i wahało 

się od 40% do 85%. 
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Przyczyny zaburzeń lękowych 

Czynniki genetyczne [11,13]: 

• Znaczenie mają  gen transportera dopaminy (DAT1), gen biorący udział 

w wydzielaniu kortykotropin i gen transportera serotoniny (HTT). 

• Potwierdzono silny związek pomiędzy genem kortykoliberyny (corticotropin releasing 

hormone) a temperamentem cechującym się zahamowaniem behawioralnym 

(ograniczone dążenie do poznawania otoczenia i eksploracji oraz liczne obawy 

dotyczące nowych sytuacji). Obecność takich cech temperamentu we wczesnym 

dzieciństwie zwiększa ryzyko zaburzeń lękowych w okresie środkowego dzieciństwa 

i rozwoju fobii społecznej w okresie dojrzewania. 

• U dzieci z lękiem społecznym stwierdzono zależność pomiędzy szeroko badanym 

polimorfizmem w regionie promotora genu transportera serotoniny (5-HTTLPR) 

a nieśmiałością.  

• Wykazano również, że u krewnych pierwszego stopnia osób z lękiem społecznym 

ryzyko wystąpienia zaburzenia wzrasta dwu-sześciokrotnie. 

• Badania bliźniąt potwierdzają dziedziczenie cech typowych dla lęku społecznego. 

           Aktualny stan badań, za Köcher i wsp. [14] pokazuje, że transmisja transgeneracyjna,               

a także pozytywne (POS) i negatywne (NEG) przekonania metapoznawcze są istotne                   

w kontekście zaburzeń lękowych u młodzieży. Autorzy zbadali, czy transmisja 

transgeneracyjna jest również widoczna w powiązaniu z POS oraz NEG i przeprowadzili 

badanie przekrojowe dotyczące POS, NEG, objawów lęku i zmartwień u 8-16-letnich dzieci   

i młodzieży z zaburzeniami lękowymi (n = 71) oraz osób z grupy kontrolnej nieklinicznej (n 

= 40) i jednego z ich rodziców. Wyniki ujawniły istotne korelacje transgeneracyjne dla NEG 

w obu próbach, a dla POS tylko w próbie nieklinicznej. POS dzieci i rodziców nie korelował 

w żadnej z prób z lękiem i zmartwieniem dzieci. W opinii autorów konieczne są dalsze 

badania nad transgeneracyjną transmisją metapoznania i danymi longitudinalnymi [14]. 

             W opinii Costa i wsp. [15]  zaburzenia lękowe u matek mogą mieć negatywny wpływ 

na zdrowie, rozwój poznawczy i zachowanie dziecka. Autorzy postanowili zbadać związek 

zaburzeń lękowych u matek z występowaniem lęku przed dentystą u dzieci w wieku 24–36 

miesięcy. Częstość występowania lęku przed dentystą u dzieci wyniosła 21,7% (n = 114),                 

a wiek matki, agorafobia, fobia społeczna i doświadczenie próchnicy u matki (p < 0,05) były 

związane z występowaniem lęku przed dentystą. Dzieci matek cierpiących na agorafobię 

miały większą częstość występowania lęku przed dentystą niż dzieci matek, u których nie 
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występował żaden z tych stanów.  W opinii autorów wykrywanie i leczenie zaburzeń 

psychicznych u matek mogą pomóc w zapobieganiu lękowi przed dentystą i jego 

konsekwencjom dla zdrowia jamy ustnej [16]. 

Czynniki biologiczne [13]: 

• Zaburzenia równowagi neuroprzekaźników w mózgu 

• Zaburzenia budowy anatomicznej mózgu. 

 Celem badań Liu i wsp. [16] była analiza zależności pomiędzy objętością ciała 

migdałowatego a nasileniem lęku u dzieci i młodzieży z AD (Anxiety disorders). W badaniu 

wzięło udział 129 dzieci i młodzieży z lękiem oraz 135 osób z grupy kontrolnej (HC- Health 

controls)  dobranych pod względem wieku i płci, korzystając z publicznie dostępnego zbioru 

danych Healthy Brain Network (HBN). Nasilenie lęku mierzono za pomocą kwestionariusza 

Screen for Child Anxiety Related Disorders Self-report (SCARED-SR), a nasilenie 

rodzicielstwa za pomocą kwestionariusza Alabama Parenting Questionnaire Self-Report 

(APQ-SR). Analizowano różnice w objętości ciała migdałowatego u dzieci i młodzieży                            

z zaburzeniami lękowymi w zależności od wieku. Ponadto zbadano rolę objętości ciała 

migdałowatego w moderowaniu związku między zaangażowaniem rodziców, a w szczegól-

ności matki, a objawami lękowymi w tej populacji. Stwierdzono większe obustronne ciało 

migdałowate w grupie z  AD w porównaniu z grupą kontrolną w wieku 7-12 lat. Zwiększenie 

objętości ciała migdałowatego miało tendencję do negatywnego moderowania liniowych 

zależności między zaangażowaniem matki a objawami lękowymi w grupie z AD. Odkrycia te 

dostarczają nowych dowodów na nieprawidłowe zmiany w mózgu u dzieci i młodzieży                  

z lękiem i mogą odzwierciedlać proaktywne adaptacje w rozwoju mózgu w okresie 

dojrzewania [16]. 

        Tanrıverdi  i wsp. [17]  podkreślają, że  peptyd angiotensyny II jest powiązany ze 

stresem oksydacyjnym, neuropatologią i układem serotoninergicznym. Autorzy zbadali 

związek pomiędzy poziomem angiotensyny II w surowicy a zaburzeniami lękowymi.                         

W badaniu wzięło udział 39. dzieci i młodzieży z rozpoznaniem zaburzeń lękowych oraz 35. 

osób z grupy kontrolnej. Rodzice uczestników wypełnili wersję dla rodziców kwestionariusza 

RCADS-P (The Revised Child Anxiety and Depression Scale - Parent Version) aby ocenić 

poziom lęku i depresji u swoich dzieci. U osób z zaburzeniami lękowymi stwierdzono wyższe 

poziomy angiotensyny II w surowicy w porównaniu z grupą kontrolną. Wykazano, że fobia 

społeczna, zespół lęku napadowego, obniżony nastrój (duże zaburzenie depresyjne) i wyniki 

w podskali uogólnionego zaburzenia lękowego w kwestionariuszu RCADS-P były istotnie 
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skorelowane z poziomem angiotensyny II.  Uzyskane wyniki są zgodne z wcześniejszymi 

badaniami nad rolą angiotensyny II w innych zaburzeniach psychicznych [17]. 

          Hsp70 i Hsp90 należą do rodziny białek szoku cieplnego, znanych ze swojego 

ochronnego działania na komórki przed stresem na poziomie molekularnym. Celem badania 

Kafali i wsp. [18] było porównanie poziomów Hsp70 i Hsp90 u dzieci i młodzieży                           

z zaburzeniami lękowymi oraz u osób zdrowych w grupie kontrolnej, a także zbadanie 

związku między poziomami Hsp70 i Hsp90 a parametrami klinicznymi. Grupę badaną 

stanowiły dzieci i młodzież w wieku 8–18 lat, które zgłosiły się do poradni psychiatrii 

dziecięcej i u których zdiagnozowano zaburzenia lękowe, oraz zdrową grupę kontrolną w 

podobnym wieku i płci. Do badania wykorzystano Formularz Danych Socjodemograficznych 

i Klinicznych, Badanie Przesiewowe w kierunku Zaburzeń Lękowych u Dzieci, Inwentarz 

Depresji Dziecięcej oraz Skalę Globalnych Wrażeń Klinicznych. Od uczestników pobrano 

próbki krwi żylnej, a poziomy Hsp70 i Hsp90 w surowicy zmierzono metodą ELISA. 

Stężenia Hsp70 i Hsp90 w surowicy były istotnie niższe u dzieci i młodzieży ze 

zdiagnozowanymi zaburzeniami lękowymi w porównaniu ze zdrowymi osobami z grupy 

kontrolnej (Hsp70: p = 0,019; Hsp90: p = 0,043). Nie stwierdzono istotnej korelacji pomiędzy 

poziomami Hsp a ciężkością choroby, ekspozycją na stres we wczesnym okresie życia (ELS - 

early-life stres) wiązała się ze znaczącym wzrostem poziomów Hsp70 ogółem (p = 0,005). 

Wśród uczestników narażonych na ELS osoby z grupy zaburzeń lękowych wykazywały 

znacznie mniejszy wzrost Hsp70 w porównaniu z osobami z grupy kontrolnej narażonymi na 

ELS.  Sugeruje to możliwe zaburzenie regulacji odpowiedzi na stres komórkowy w tej 

populacji klinicznej. Wyniki badania wskazują, że stres psychologiczny w zaburzeniach 

lękowych może być powiązany ze zmianami w komórkowych mechanizmach związanych ze 

stresem. Zmniejszenie stężenia białek szoku cieplnego w surowicy, które pomagają utrzymać 

stabilność komórkową pod wpływem stresu, może przyczyniać się do patofizjologii zaburzeń 

lękowych [18]. 

Czynniki środowiskowe [13]: 

• Styl wychowania – nadopiekuńczość, nadmierna krytyka lub nadmierne  

kontrolowanie dziecka, co ogranicza rozwój autonomii i poczucia własnej kontroli 

u dzieci, w efekcie może się przyczyniać do rozwoju zaburzeń lękowych 

• Brak poczucia bezpieczeństwa w relacji z opiekunami – lękowy wzorzec 

przywiązania, gdy opiekunowie stosują przemoc, zaniedbują dziecko, nie dają 

wsparcia w trudnych sytuacjach, 
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• Doświadczenie odrzucenia lub przemocy ze strony rówieśników, 

• Inne traumatyczne doświadczenia – na przykład: utrata opiekuna, wypadek, choroba, 

nadużycie seksualne. 

• Zaburzenia lękowe u rodziców/opiekunów – rodzice z zaburzeniami lękowymi mogą 

modulować u swoich dzieci takie zachowania, które charakteryzują się wysokim 

poziomem niepokoju i lęku, a także wzmacniać strategie pokonywania trudności 

polegające na unikaniu 

               Bardzo często czynnikiem wyzwalającym objawy zaburzeń lękowych (zwłaszcza 

lęku separacyjnego, lęku społecznego i mutyzmu wybiórczego), są zmiany w życiu dziecka 

np.:  

➢ pójście do przedszkola,  

➢ rozpoczęcie nauki w szkole,  

➢ zmiana klasy lub szkoły,  

➢ przeprowadzka do innej miejscowości,  

➢ pobyt w szpitalu. Dotyczy to zwłaszcza lęku separacyjnego, lęku społecznego 

i mutyzmu wybiórczego. 

     Grieshaber  i wsp. [19] obserwowali 129 dzieci, które spełniały kryteria zaburzeń 

lękowych w wieku 3 lub 6 lat i określili, u ilu z nich zaburzenia lękowe utrzymywały się 

między 7. a 15. rokiem życia, a także oceniali ciągłość poszczególnych zaburzeń lękowych. 

Zbadali, czy płeć biologiczna, liczba zaburzeń lękowych, utrzymywanie się zaburzeń 

lękowych we wczesnym dzieciństwie (tj. rozpoznanie lęku zarówno w wieku 3, jak i 6 lat), 

choroby współistniejące w dzieciństwie, zahamowanie behawioralne związane z tempera-

mentem, historia lęku u matki oraz autorytarne i nadopiekuńcze rodzicielstwo prognozowały 

utrzymywanie się/nawrót zaburzeń lękowych w wieku od 7. do 15. roku życia. Połowa 

(50,4%) nastolatków z zaburzeniami lękowymi we wczesnym dzieciństwie spełniała kryteria 

zaburzeń lękowych w przedziale wiekowym 7–15 lat. Ciągłość homotypową od wczesnego 

dzieciństwa do wieku szkolnego/średniej adolescencji obserwowano w przypadku zaburzeń 

lękowych o podłożu społecznym, zaburzeń lękowych separacyjnych oraz uogólnionych 

zaburzeń lękowych (GAD). Agorafobia we wczesnym dzieciństwie była związana z występo-

waniem GAD w wieku szkolnym. GAD we wczesnym dzieciństwie przewidywał 

występowanie fobii specyficznej w wieku szkolnym/średniej adolescencji. W analizach 

dwuczynnikowych liczba zaburzeń lękowych, utrzymywanie się lęku w wieku od 3 do 6 lat 

oraz   posiadanie matki z historią lęku przewidywały utrzymywanie się/nawrót zaburzeń lęko- 



 

182 

 

 Zaburzenia lękowe u dzieci i młodzieży 

wych w wieku od 7 do 15 lat. Tylko utrzymywanie się lęku we wczesnym dzieciństwie 

jednoznacznie przewidywało utrzymywanie się/nawrót zaburzeń lękowych, przewyższając 

inne czynniki predykcyjne [19].  

             Istotny wpływ psychospołeczny na nastolatków ma także otyłość, a u nastolatków 

cierpiących na nią,  lęk i depresja to najczęstsze zaburzenia psychiczne. Seyler i wsp. [20] 

analizowali  występowanie zaburzeń psychicznych u nastolatków hospitalizowanych                          

z powodu otyłości w ramach opieki wielodyscyplinarnej. Badanie miało charakter 

retrospektywny i opisywało zaburzenia psychiczne na przestrzeni dekady (2012-2021) u 299. 

nastolatków w wieku 11-18 lat. Przeanalizowano dane socjodemograficzne, diagnozę 

psychiatryczną oraz kwestionariusze samooceny (Inwentarz Depresji Dziecięcej (CDI- 

Children's Depression Inventory, Inwentarz Stanu i Cechy Lęku dla Dzieci (STAIC -State-

Trait Anxiety Inventory for children), Skalę Objadania Się (BES - Binge Eating Scale,). 27,4% 

nastolatków miało objawy AD, 18,7% miało duże zaburzenie depresyjne (MDD - major 

depressive disorder), a 49,2% nie miało zaburzeń psychicznych. W modelach regresji 

wielokrotnej, narażenie na przemoc fizyczną (p < 0,01) oraz wynik BES (p < 0,05) również 

były związane z ryzykiem AD. MDD i AD były  związane z osobistą historią przemocy                      

i wysokim wynikiem BES, co odzwierciedla u niektórych nastolatków zjawisko 

kompensacyjnego objadania się [20]. 

              W piśmiennictwie większość wyników pochodzi z badań przeprowadzonych na 

dorosłych pacjentach, a badania z udziałem dzieci są rzadkie. Celem badania Reinhard i wsp. 

[21] była ocena  uczenia się i uogólnionego lęku u  uczestników w wieku 10-17 lat z AD                    

w porównaniu ze zdrowymi osobami. Zastosowano dyskryminacyjny paradygmat 

warunkowania i generalizacji strachu. Zmierzono oceny pobudzenia, walencji i oczekiwanej 

wartości US (prawdopodobieństwo wystąpienia dźwięku awersyjnego po każdym bodźcu - the 

unconditioned stimulus), stawiając hipotezę, że dzieci z AD w porównaniu z grupą kontrolną  

będą wykazywać wyższe oceny pobudzenia i oczekiwanej wartości US oraz niższe oceny 

walencji, i nadmiernie uogólniony lęk. Dzieci z AD oceniały wszystkie bodźce jako bardziej 

pobudzające i mniej przyjemne oraz wykazywały wyższe oceny oczekiwanej wartości US dla 

wszystkich bodźców w porównaniu z grupą kontrolną [21].  

           Młodzież z wrodzoną wadą serca (CHD - congenital heart disease) doświadcza 

wyższego poziomu lęku o zdrowie i związanych z nim konstruktów niż jej rówieśnicy                        

z prawidłowym rozwojem [22].  

           Związek   ten   zbadali    Llewelyn-Williams i wsp. [22]   w   badaniu   prospektywnym,                 
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w którym wzięło udział 36 dzieci i nastolatków w wieku szkolnym z CHD oraz 35 rodziców. 

Uczestnicy wypełnili formularz demograficzny oraz zmierzyli poziom lęku o zdrowie, 

wrażliwość na lęk, nietolerancję niepewności oraz kategorie objawów zaburzeń lękowych 

(młodzież) lub lęk ogólny (rodzic). Stwierdzono związek pomiędzy objawami 

paniki/agorafobii u dzieci i młodzieży a lękiem o stanie rodzica (r = 0,41), nietolerancją 

niepewności u dzieci i młodzieży a lękiem o stanie rodzica i jego cechą (odpowiednio r = 0,37; 

r = 0,46) oraz wrażliwością na lęk u dzieci i młodzieży a lękiem o stanie rodzica (r = 0,40).              

W opinii autorów badania przyczynią się do lepszego zrozumienia potrzeb psychologicznych 

dzieci i młodzieży w wieku szkolnym z CHD [22].    

             Woods i Scott [23] przeanalizowali wpływ korzystania z mediów społecznościowych 

na jakość snu, poczucie własnej wartości, lęk i depresję u 467 szkockich nastolatków. Badano 

ogólne korzystanie z mediów społecznościowych, ich używanie nocą, zaangażowanie 

emocjonalne, jakość snu, poczucie własnej wartości oraz poziom lęku i depresji. Nastolatki, 

które częściej korzystały z mediów społecznościowych — zarówno w ciągu dnia, jak i nocą — 

oraz te, które były bardziej emocjonalnie związane z tymi mediami, miały gorszą jakość snu, 

niższą samoocenę oraz wyższe poziomy lęku i depresji. Dodatkowo, aktywność w mediach 

społecznościowych w nocy okazała się przewidywać słabszy sen nawet wtedy, gdy 

uwzględniono poziom lęku, depresji i poczucia własnej wartości. Odkrycia te przyczyniają się 

do rosnącej liczby dowodów na to, że korzystanie z mediów społecznościowych jest związane 

z różnymi aspektami dobrostanu u nastolatków [23].  

 

Klinika  

Zaburzenia lękowe – klasyfikacja ICD-10 [24] 

• Lęk przed separacją w dzieciństwie (F93.0) 

• Uogólnione zaburzenia lękowe (F93.80, F41.1) 

• Lęk społeczny w dzieciństwie (F93.2) Fobia społeczna (F40.1) 

• Zaburzenia lękowe w postaci fobii w dzieciństwie (F93.1) 

• Zaburzenia lękowe w postaci fobii (F40) 

• Zaburzenia lękowe z napadami lęku (lęk paniczny, F41.0) 

• Mutyzm selektywny (F94) 

• Zaburzenie obsesyjno-kompulsyjne (F42) 

• Zaburzenia stresowe pourazowe (F43.1) 
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Zaburzenia lękowe – klasyfikacja DSM 5 [25] 

• Separacyjne zaburzenia lękowe (separation anxiety disorder - SAD) 

• Zaburzenie lękowe uogólnione  (generalized anxiety disorder - GAD) 

• Społeczne zaburzenia lękowe (fobia społeczna, social anxiety disorder -SAD) 

• Fobia swoista (specific phobia) 

• Zaburzenie paniczne (panie disorder -PD) 

• Mutyzm selektywny 

• Zaburzenie obsesyjno-kompulsyjne (obsessive-compulsive disorder -  OCD) 

• Pourazowe zaburzenia stresowe (posttraumatic stress disorder - PTSD) 

Klasyfikacja DC:0-3R [26] 

• Zaburzenie związane z lękiem separacyjnym 

• Zaburzenie lęku uogólnionego 

• Zaburzenie związane z lękiem społecznym 

• Specyficzne postacie fobii 

• Zaburzenia po stresie traumatycznym 

 

Lęk adaptacyjny  

           Według Carra [za 27], wśród okresów rozwojowych w których może pojawić się 

określony rodzaj lęku, można wymienić kilka charakterystycznych, w ramach których 

nasilenie objawów związanych z lękiem jest ściśle związane z daną fazą rozwojową dziecka: 

• Okres niemowlęcy – pierwsze sześć miesięcy to czas występowania strachu przed 

niespodziewanymi, intensywnymi bodźcami zmysłowymi (np. nagły hałas, ostre 

światło), natomiast kolejne sześć miesięcy to czas występowania lęku separacyjnego, 

gdy źródłem niepokoju jest oddzielenie od opiekuna;  

• Okres 2–4 lat – głównym źródłem strachu mogą być twory wyobraźni (potwory) oraz 

kolor czarny. To etap rozwoju, podczas którego dynamicznie zaczyna rozwijać się 

myślenie wyobrażeniowe. 

• Okres 5–7 lat – czas przedszkolny, w którym głównym źródłem strachu mogą być 

katastrofy naturalne, takie jak strach przed trzęsieniem ziemi, powodzią, które mogą 

być dodatkowo indukowane przez media. W tym czasie pojawia się również lęk przed 

ciemnością. Dosyć charakterystyczne dla tego okresu rozwoju jest również 

występowanie większego nasilenia dolegliwości somatycznych – stosunkowo często 
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różnym objawom lękowym towarzyszą np. bóle brzucha lub inne dolegliwości ze 

strony układu pokarmowego. 

• Okres 8–11 lat – czas szkoły podstawowej, kiedy źródłem strachu mogą być 

rywalizacja i porównywanie się z rówieśnikami, osiągnięcia szkolne i sportowe. 

• Okres 12–18 lat – czas adolescencji, podczas którego najczęstszym obszarem 

manifestacji lękowej może być zagrożenie wykluczeniem spośród grona rówieśników. 

Jako  normatywny lęk w różnych okresach rozwojowych uważa się [11,28]: 

• Lęk przed nieznajomymi -  wiek 6-10 miesięcy 

• Lęk separacyjny – 8 miesięcy – 2 lata 

• Lęk przed ciemnością, wyobrażonymi postaciami – 3-6 lat 

• Lęk przed chorobą lub śmiercią członka rodziny albo swoją własną, lęk prze 

naturalnymi katastrofami -  6-12 lat 

• Lęk przed porażką, krytyką, upokorzeniem – 11-17 lat. 

 

Lęk separacyjny SAD (separation anxiety disorder)  

Rozpowszechnienie zaburzenia jest największe w grupie dzieci 7–11-letnich  

[6,10,13]. Początek trudności obserwowany jest już między 2. a 5. rokiem życia, z czego 

szczyt demonstracji lęku i niepokoju (czasem) z napadami paniki przypada na 7. rok życia (co 

bardzo często łączy się czasowo z pójściem do pierwszej klasy szkoły podstawowej). 

Częstość występowania maleje wraz z wiekiem i częściej cierpią na niego dziewczęta 

[6,10,13]. 

Dziecko doświadcza intensywnego lęku w sytuacjach oczekiwania rozłąki z opieku-

nem, najczęściej matką, jak również podczas faktycznego okresu separacji lub przy samym 

wyobrażeniu takiej sytuacji  [6,10,13]. Lęk separacyjny odróżnia się od zwyczajnego lęku 

związanego z rozstaniem przede wszystkim wysokim nasileniem oraz występowaniem 

istotnych trudności w funkcjonowaniu społecznym. Próby oddzielenia dziecka od opiekuna 

wywołują opór, płacz oraz zgłaszanie dolegliwości somatycznych, takich jak ból zęba czy 

brzucha, co często uniemożliwia realizację rozłąki. Dziecko odmawia opuszczania domu bez 

obecności opiekuna, nie chce samodzielnie uczęszczać do szkoły, na podwórko czy spotykać 

się z rówieśnikami. Nie wyjeżdża samo na kolonie ani na wycieczki szkolne, a jeśli już, robi 

to z dużymi trudnościami. Występują również nadmierne obawy dotyczące zdrowia i bezpie-

czeństwa opiekuna oraz koszmary senne o podobnej tematyce. Dzieci z lękiem separacyjnym 

często także unikają spania w oddzielnym pokoju, preferując obecność opiekuna  [6,10,13]. 
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            Zwiększa ryzyko rozwoju zaburzeń internalizacyjnych w okresie wczesnej dorosłości 

(19-30 lat) i zmniejsza ryzyko rozwoju zaburzeń eksternalizacyjnych (alkoholizm, 

uzależnienia). We wczesnym dzieciństwie znacznie częściej rozwijają się lęk napadowy (PD) 

i zaburzenia depresyjne  [6,10,13]. 

Wymaga różnicowania z  [6,10,13]: 

• innymi zaburzeniami funkcjonowania społecznego,  

• innymi zaburzeniami lękowymi,  

• zaburzeniami depresyjnymi  

• zaburzeniami psychotycznymi. 

 

Zaburzenie lękowe uogólnione  

Dziecko często martwi się przewidywanymi sytuacjami, zarówno tymi 

spodziewanymi, jak i niespodziewanymi [4]. Długotrwałe obawy dotyczą szkoły, relacji 

społecznych, rodziny, zdrowia, bezpieczeństwa, wydarzeń globalnych oraz klęsk 

żywiołowych, a jednocześnie pojawia się co najmniej jeden objaw somatyczny. Dziecko 

wyobraża sobie tylko negatywne scenariusze przyszłych zdarzeń. Szuka pocieszenia                         

i zapewnień, że jego obawy są bezpodstawne, jednak nawet po ich uzyskaniu nie odczuwa 

spokoju. Towarzyszy mu niemal ciągły lęk, z którym wiąże się niepokój, nerwowość oraz 

rozdrażnienie. Łatwo się męczy, ma napięte mięśnie, trudności z koncentracją, a także 

problemy ze snem [4]. 

U 50%. dzieci z rozpoznaniem uogólnionego zaburzenia lękowego występują inne 

zaburzenia psychiczne. U 48% są to najczęściej inne zaburzenia lękowe, przy czym 

u młodszych dzieci typowe jest współwystępowanie lęku separacyjnego [4]. 

Oprócz lęku często opisywane objawy to stale odczuwany niepokój, uczucie 

zmęczenia, niemożności odprężenia, poczucie „jałowienia”, drażliwość, trudności 

z koncentracją uwagi, problemy ze snem [4]. Często obserwuje się również objawy 

pobudzenia układu autonomicznego, zawroty głowy, kołatanie serca, niepokój w nadbrzuszu, 

suchość w jamie ustnej. Także współwystępowanie innych zaburzeń psychicznych jest częste, 

szczególnie innych zaburzeń lękowych i depresji. Zaburzenie obserwuje się częściej u dzieci, 

których rodzice cierpią z powodu zaburzeń lękowych lub innych zaburzeń psychicznych.               

U nastolatków cierpiących istnieje większe ryzyko stosowania substancji psychoaktywnych 

[4].  W różnicowaniu należy uwzględnić [10,11, 24,25,26]: 
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• inne zaburzenia lękowe, w tym z powodów ogólnomedycznych lub związanych 

z używanymi substancjami,  

• OCD (Zaburzenia obsesyjno-kompulsyjne, obsessive-compulsive disorder), 

• zaburzenia stresowe pourazowe,  

• chorobę afektywną dwubiegunową, 

• zaburzenia psychotyczne. 

 

Zespół lęku napadowego (lęk paniczny) 

          Zaburzenie charakteryzuje się nawracającymi epizodami intensywnego lęku - nagłego, 

nieprzewidywalnego, bardzo silnego lęku z towarzyszącymi objawami somatycznymi 

(duszność, kołatania serca, zawroty głowy) o dużym nasileniu, bez związku z określonymi 

bodźcami i trwają zazwyczaj kilka minut [10,11]. 

         W trakcie ataku paniki dziecko ma poczucie całkowitej utraty kontroli nad sobą, 

„popadania w szaleństwo” lub boi się zbliżającej się śmierci oraz pojawiają  się budzące 

przerażenie objawy somatyczne [10,11]. 

Napad paniki może pojawić się nagle, bez widocznej przyczyny, lub zostać wywołany przez 

konkretny bodziec, taki jak określona fobia. Gdy atak występuje spontanicznie, dziecko 

często obawia się jego powtórzenia, a ten strach może paradoksalnie zwiększać ryzyko 

kolejnego napadu. Dodatkowo dziecko może bać się, że doświadczy paniki w miejscu 

publicznym – na przykład na ulicy, w sklepie czy autobusie – i że inni ludzie będą to 

obserwować. Z tego powodu niektóre dzieci unikają takich miejsc, co może prowadzić do 

rozwoju agorafobii. Lęk występuje również w oczekiwaniu na kolejny atak [10,11]. 

Fobie specyficzne 

              Zdaniem Daniela Marcelli [29], autorytetu w dziedzinie psychopatologii wieku 

rozwojowego, w większości przypadków fobie łagodnieją około 7.–8. roku życia (pozornie 

znikają). Specjalista podkreśla dominującą rolę otoczenia w utrwalaniu lub zwalczaniu 

zachowań, które mogą być dodatkowo utrudnione w sytuacji, kiedy jeden z rodziców również 

ma fobię [29].   

Lęk dziecka koncentruje się wokół określonego przedmiotu, postaci lub sytuacji. 

Fobie mogą obejmować zwierzęta, owady, zjawiska atmosferyczne (takie jak wiatr, burza czy 

deszcz), ciemność, hałasy, wysokość, ostre przedmioty, zastrzyki, widok krwi, podróże 

pociągiem, latanie samolotem oraz wiele innych czynników [10,11]. Wskazane sytuacje lub 

przedmioty nie stanowią obiektywnego zagrożenia. Dziecko reaguje jednak intensywnym 
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lękiem na ich obecność, a nawet na samo wyobrażenie kontaktu z nimi. W takich 

okolicznościach, lub oczekując kontaktu z bodźcem fobicznym, dziecko doświadcza 

irracjonalnego i nadmiernego strachu, który może prowadzić nawet do napadów paniki  

[10,11]. 

           Młodsze dzieci mogą reagować na obiekt fobii płaczem, wybuchem złości, 

zamieraniem w bezruchu lub przywieraniem do opiekuna. Dziecko stara się tak na co dzień 

funkcjonować, żeby unikać budzącego lęk czynnika.  Lęku nie zmniejsza to, że inne osoby 

nie uważają danej sytuacji za niebezpieczną ani zagrażającą [10,11]. 

       W okresie wczesnodziecięcym lęki przed różnymi obiektami mieszczą się w ramach 

prawidłowego rozwoju, np. lęk przed hałasem, kontaktem z psami, z ciemnością, ale w miarę 

dorastania te lęki ustępują. O zaburzeniu lękowym w postaci fobii mówimy wtedy, gdy 

przeżywany przez dziecko strach przed danym obiektem nie jest zgodny z jego fazą 

rozwojową (na przykład gdy ciemności boi się ośmiolatek) [10,11]. 

 

Lek społeczny  

Lęk społeczny u dzieci jest uznawany za wczesną formę fobii społecznej. Może 

pojawić się w wyniku wydłużenia naturalnego okresu lęku przed obcymi, który do 3. roku 

życia uznaje się za normę rozwojową. Typowo zaczyna się przed 6. rokiem życia, nie 

współwystępuje z innymi zaburzeniami lękowymi i objawia się unikaniem osób spoza 

rodziny przy zachowaniu dobrych relacji z bliskimi, co prowadzi do trudności                                 

w funkcjonowaniu społecznym [10,11]. 

Zespół lęku społecznego (fobia społeczna) 

           Rozpoczyna się w środkowej adolescencji i trwa w dorosłości. Dziecko cierpiące na 

fobię społeczną przeżywa nasilony lęk w obecności nieznajomych osób (nie będących 

członkami rodziny i bliskimi przyjaciółmi dziecka) i unika ich. To także lęk przed oceną 

publiczną i upokorzeniem, który prowadzi do znacznych zaburzeń funkcjonowania 

społecznego [10,11]. 

  Ryzyko wystąpienia wzrasta dwu-sześciokrotnie u krewnych pierwszego stopnia  

[10,11]. 

  W sytuacjach społecznych, takich jak szkoła, spotkania klasowe, zabawy na podwórku 

czy wizyty w sklepie, dziecko odczuwa zakłopotanie i wykazuje tendencję do zamartwiania 

się tym, jak jest postrzegane przez innych. Skupia się intensywnie na właściwym zachowaniu 

i obawia się ośmieszenia oraz upokorzenia, często wyobrażając sobie negatywne scenariusze 
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społeczne (np. podczas urodzin koleżanki przewiduje, że może się wywrócić lub oblać 

napojem, co prowadzi do wyśmiewania przez rówieśników). W środowisku domowym, wśród 

rodziny i dobrze znanych osób, dziecko zachowuje pełną swobodę i nie odczuwa lęku. 

Podczas rozmowy nie podtrzymuje kontaktu wzrokowego, mówi niewiele i cicho albo 

w ogóle unika rozmów z innymi, pozostaje „na uboczu”.  Ma również somatyczne oznaki 

lęku – czerwienie się, pocenie, drżenie rąk. Unikanie sytuacji społecznych prowadzi do 

znacznych problemów z codziennym funkcjonowaniem. Dziecko boi się chodzić do szkoły, 

może opuszczać lekcje, a w skrajnych przypadkach w ogóle odmawia wychodzenia z domu. 

Wycofanie ze środowiska rówieśniczego znacznie zaburza jego rozwój psychospołeczny 

[10,11]. 

Wymaga różnicowania [10,11]: 

• z nieśmiałością, której nie uznaje się za stan patologiczny. Jeżeli jednak nasilenie 

powściągliwości w sytuacjach społecznych jest tak duże, że wpływa negatywnie 

na funkcjonowanie, należy brać pod uwagę zaburzenie w postaci lęku społecznego. 

• z innymi rodzajami zaburzeń lękowych,  

• zespołem Aspergera,  

•   mutyzmem selektywnym. Jeżeli jego przebieg jest ciężki, może być wówczas 

początkiem zaburzeń lękowych z napadami panicznymi, depresji, a nawet schizofrenii 

dziecięcej. 

 

Mutyzm wybiórczy 

   Mutyzm wybiórczy jest formą fobii społecznej, charakteryzującą się występowaniem 

lęku przed kontaktami interpersonalnymi, objawiającego się odmową komunikacji werbalnej 

(milczeniem), przy prawidłowym rozwoju mowy i jej rozumieniu [9,30,31]. Typowe jest 

utrzymywanie się niemożności mówienia w określonych sytuacjach społecznych, w których 

oczekuje się używania mowy (przedszkole, szkoła), pomimo swobodnego komunikowania się 

w innych okolicznościach. Zaburzenie pojawia się zazwyczaj pomiędzy zakończeniem 

rozwoju mowy a początkiem okresu dojrzewania; szczyt zachorowania przypada na okres 

pomiędzy 3. a 6. rokiem życia. Jest to związane z nowymi doświadczeniami społecznymi, 

takimi jak rozpoczęcie edukacji przedszkolnej lub szkolnej  [9,30,31] 

  Nie jest spowodowane brakiem wiedzy lub znajomości języka mówionego wymaganego 

w danej sytuacji społecznej. Nie można go  uzasadnić zaburzeniami komunikacji związanymi 
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z płynnością mowy ani z występowaniem w przebiegu zaburzeń ze spektrum autyzmu, 

schizofrenii lub innego zaburzenia psychotycznego [9,30,31] 

Dziecko nie inicjuje kontaktu z osobami spoza rodziny oraz kręgu bliskich przyjaciół.                 

W odpowiedzi na ich pytania pozostaje milczące lub komunikuje się wyłącznie przy pomocy 

gestów. W trakcie rozmowy bądź jej próby dziecko unika kontaktu wzrokowego i nie 

manifestuje emocji za pomocą mimiki twarzy; uśmiech często pojawia się ze ściśniętymi 

ustami. W sytuacjach społecznych zazwyczaj nie podejmuje aktywności ruchowej,                            

a ewentualne ruchy są bardzo ograniczone. Pomimo pozornej bierności można zauważyć, że 

dziecko obserwuje otoczenie i wykazuje wysoką koncentrację na wypowiedziach innych 

osób. W środowisku domowym lub w innym dobrze znanym miejscu dziecko przejawia 

swobodę, jest gadatliwe, nadmiernie aktywne, dominujące, nawiązuje rozmowę bez trudności, 

a czasami zachowuje się impulsywnie, agresywnie, oraz wykazuje tendencję do 

kontrolowania i manipulowania otoczeniem [9,30,31]. 

Wymaga różnicowania z [9,30,31]: 

• całościowymi zaburzeniami rozwojowymi,  

• upośledzeniem umysłowym, 

• zaburzeniami rozwoju mowy i języka, 

• innymi postaciami mutyzmu,  

• zaburzeniami depresyjnymi,  

• fobią społeczną,  

• schizofrenią. 

 

Fobie mieszane  

  Często u dziecka cierpiącego na zaburzenia lękowe spotyka się objawy 

charakterystyczne dla dwóch lub więcej wymienionych wyżej jednostek [10,33].  

Szczególnym rodzajem takich „mieszanych zaburzeń” jest fobia szkolna, której  

przejawem może być  [32,33,34]: 

• całkowita odmowa pójścia do szkoły,  

• wychodzenie ze szkoły po kilku lekcjach, ale przed zakończeniem dnia szkolnego                 

i wagarowanie 

• chodzenie do szkoły „pod przymusem” – po długich porannych awanturach 

z rodzicami/opiekunami, 
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• nasilone objawy somatyczne, które występują tuż przed wyjściem do szkoły (bóle 

brzucha, biegunka, bóle głowy, itp.) i często „uniemożliwiają” wyjście z domu 

• zaburzenia snu. 

• tiki (krótkie, niekontrolowane, mimowolne ruchy określonej części ciała, np. mruganie 

powieką, wystawianie języka, marszczenie czoła). 

• płaczliwość. 

• zachowania agresywne lub przeciwnie – wycofujące się (dziecko zaczyna być 

zamknięte w sobie, izoluje się od rówieśników, częściowo także od domowników). 

• wagarowanie. 

• W przypadku nastolatków – ucieczka w zachowania ryzykowne, takie jak: palenie 

papierosów, picie alkoholu, sięganie po narkotyki lub/też zamykanie się w świecie gier 

komputerowych i portali społecznościowych.. 

            Obraz fobii szkolnej jest bardzo różnorodny: obecne są objawy lęku społecznego, lęku 

separacyjnego, czasem lęk uogólniony, mogą występować napady paniki. Wspólnymi 

cechami są: nasilony stres towarzyszący przebywaniu w szkole, wymuszanie na opiekunach 

(płaczem, szantażem itp.), aby pozwolili na pozostanie w domu, skargi na dolegliwości 

somatyczne, problemy w relacjach rówieśniczych [32,33,34]. 

Za przyczyny fobii szkolnej uważa się [32,33,34]: 

• postawy systemu rodzinnego, często przekazywane w rodzinach postawy lękowe 

wobec życia i świata oraz uwarunkowania genetyczne tych zaburzeń 

• lęk separacyjny manifestujący się szczególnie u dzieci wczesnoszkolnych, polegający 

na przywieraniu do opiekuna, niechęci rozstania się z nim 

• przemoc rówieśniczą na terenie szkoły, bądź poza nią, także różne formy 

cyberprzemocy mogą przyczyniać się do odmowy chodzenia do szkoły 

• presję wobec dziecka ze strony rodziców/środowiska szkolnego na osiąganie 

konkretnych rezultatów, któremu dziecku trudno jest sprostać 

• przejaw postawy buntowniczej, szczególnie u młodzieży, wykraczająca poza normę 

rozwojową związaną z dojrzewaniem lub jako skutek nadużywania substancji 

psychoaktywnych czy alkoholu 

• skrajne sytuacje życiowe jak rozwód rodziców, wypadek, choroba kogoś bliskiego czy 

sytuacja wykorzystania seksualnego, które wiążą się z ogromnym lękiem i strachem,  

a dziecko przenosi te emocje na sytuację szkolną i manifestuje objawy w momencie 

wyjścia do szkoły 
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Diagnostyka 

Nie istnieją specyficzne badania potwierdzające obecność zaburzeń lękowych. 

Rozpoznanie tych zaburzeń dokonywane jest przez lekarza psychiatrę na podstawie 

szczegółowego wywiadu przeprowadzonego z dzieckiem oraz jego opiekunami, a także 

badania psychiatrycznego dziecka. Wstępna ocena może zostać również wykonana przez 

psychologa, do którego dziecko trafia często jako pierwszy specjalista. Postępowanie 

obejmuje [4,9,10,11,24,25,26,28]:  

1. Wywiad -  rutynowe pytania w kierunku obecności objawów lękowych, dostosowując 

język do poziomu rozwoju dziecka. Konieczne jest uzyskiwanie informacji od 

rodziców, ponieważ dzięki temu można ocenić nasilenie objawów i ich wpływ 

na funkcjonowanie dziecka. 

2. Pełna ocena stanu psychicznego, przy stwierdzeniu nasilenia objawów lękowych, 

celem określenia,  czy obserwowane objawy są „przerysowaniem normalnych 

tendencji rozwojowych”, czy też lęk osiągnął nasilenie destabilizujące życie 

i powodujące zaburzenia funkcjonowania dziecka. 

3. Dokładna ocena pod kątem innych zaburzeń psychicznych oraz chorób somatycznych, 

których obraz kliniczny może imitować objawy lęku. Jeżeli się je wykluczy, należy 

korzystać z kryteriów diagnostycznych ICD-10 (DSM-5, DC:0-3R), aby rozpoznać 

konkretne zaburzenie lękowe. Należy pamiętać o możliwości współwystępowania 

różnych kategorii zaburzeń lękowych i innych zaburzeń psychicznych lub problemów 

ogólnomedycznych. 

          Według DC:0-3R [26] lęk, strach lub obawy muszą spełniać wszystkie poniższe 

kryteria, aby można było uznać je za prawdopodobny objaw zaburzenia lękowego: 

• wywołują u dziecka napięcie i zaniepokojenie lub prowadzą do unikania określonych 

czynności lub sytuacji, 

• pojawiają się podczas dwóch albo więcej codziennych czynności lub w kontekście 

dwóch albo więcej relacji, 

• są niekontrolowane, przynajmniej przez jakiś czas, 

• zakłócają funkcjonowanie dziecka lub rodziny i oczekiwany rozwój dziecka, 

• utrzymują się w określonym czasie; kryteria diagnostyczne formułują minimalny czas 

trwania danego lęku wymagany do uznania go za objaw zaburzenia: lęk separacyjny – 

miesiąc, specyficzne postacie fobii – cztery miesiące, fobia społeczna – cztery 

miesiące, lęk uogólniony – sześć miesięcy. 
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            U młodszych dzieci i niemowląt  lęk powoduje stałe napięcie i zaniepokojenie 

z unikaniem określonych czynności lub sytuacji. Nasilenie takich zachowań zakłóca 

funkcjonowanie dziecka lub rodziny i jego oczekiwany rozwój. O zaburzeniach lękowych 

może świadczyć [4,10,11,12]: 

• niepokój ruchowy,  

• drażliwość,  

• niekontrolowany płacz lub krzyk, 

• zaburzenia snu, 

• zaburzenia karmienia 

           U dzieci w wieku przedszkolnym, za Spance i wsp. [35]  objawy lękowe mogą mieć 

istotne znaczenie kliniczne, nawet jeśli nie spełniają pełnych kryteriów konkretnych zaburzeń, 

a granice pomiędzy poszczególnymi postaciami zespołów lękowych mogą być mniej 

wyraźne. 

Wraz z dojrzewaniem objawy zaburzeń lękowych zmieniają się – pojawiają się skargi 

somatyczne (bóle głowy, brzucha), drażliwość i wybuchy złości. Te symptomy mogą być 

mylnie odbierane jako nieposłuszeństwo. Dzieci częściej poszukują kontaktu z opiekunem dla 

poczucia bezpieczeństwa, a dodatkowo rozwijają typowe objawy specyficzne dla różnych 

rodzajów zaburzeń lękowych [4,10,11,12]. 

           Podstawą rozpoznania we wszystkich zaburzeniach lękowych  jest lęk, demonstrowany 

zarówno oznakami somatycznymi, jak i psychopatologicznymi. Musi być tak nasilony, że 

powoduje destabilizację albo uniemożliwienie funkcjonowania dziecka odpowiadającego 

wiekowi rozwojowemu [24,25,26].  

Następny warunek to  określenie, jak długo trwają objawy lęku od chwili pierwszego 

epizodu [24,25,26]. 

Zgodnie z klasyfikacją DSM-5,  aby rozpoznać lęk separacyjny, konieczne jest 

stwierdzenie, że lęk, niepokój, unikanie sytuacji oddzielenia od osoby, do której jest się 

przywiązanym, były stałe i trwały u dzieci co najmniej cztery tygodnie, a u osób dorosłych 

sześć miesięcy lub dłużej [6, 9,10,11,13]. 

Zaburzenie lękowe uogólnione, aby było rozpoznane, musi mieć swój początek 

w dzieciństwie lub przed 18. r.ż. Warunkiem postawienia diagnozy jest utrzymywanie się 

lęku, nad którym nie można zapanować, i zamartwiania się przez przynajmniej 6  miesięcy 

[24,25,26]. 

Jeżeli   fobie wiążą   się z określoną fazą rozwojową, a poziom lęku jest klinicznie nie- 
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prawidłowy, początek przypada na właściwy wiek i nie są częścią ogólniejszego zaburzenia, 

stosuje się kategorię F93.1. Takie specyficzne fobie muszą utrzymywać się przez minimum              

4 tygodnie. Jeśli lęki nie należą do prawidłowego rozwoju psychospołecznego — jak                       

w przypadku agorafobii — kwalifikują się do kategorii F40. Zgodnie z DSM-5 objawy 

pozwalające rozpoznać fobię specyficzną powinny trwać co najmniej 6 miesięcy 

[9,10,11,24,25,26]. 

         W DSM-5 czas trwania objawów uzasadniających rozpoznanie  lęku społeczny wynosi 

6. miesięcy, natomiast w ICD-10, gdy rozpoznaje się  F93.2, objawy muszą się utrzymywać             

4.  tygodnie [24,25,26]. 

            Przy stawianiu diagnozy należy wykluczyć inne zaburzenia, których objawem mogą 

być stany lękowe, w tym [9,10,11]: 

• choroby endokrynologiczne (nadczynność tarczycy, zaburzenia czynności nadnerczy),  

• hipoglikemię 

• astmę 

• padaczkę,  

• zaburzenia neurologiczne,  

• choroby serc 

• inne zaburzenia psychiczne, zwłaszcza zaburzenia psychotyczne, depresyjne, ADHD,  

• całościowe zaburzenia rozwoju,  

• zespół stresu pourazowego (zwłaszcza, gdy dziecko doświadczyło traumy, 

niekoniecznie w nieodległej przeszłości). 

           Trzeba pamiętać, że  stany lękowe z towarzyszącymi objawami somatycznymi mogą 

pojawić się także np. w wyniku nadmiernego spożycia napojów energetyzujących lub po 

odstawieniu substancji psychoaktywnych (alkoholu, marihuany, amfetaminy) [9,10,11]. 

 

Terapia  

             Podejmując decyzję o leczeniu dziecka z zaburzeniami lękowymi, należy wziąć pod 

uwagę [9,10,11]: 

• jego wiek,  

• nasilenie objawów,  

• ich wpływ na funkcjonowanie w odniesieniu do  poziomu rozwoju,  

• charakter systemu rodzinnego,  

• współwystępowanie innych zaburzeń, 
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• występowanie psychospołecznych czynników stresowych 

• występowanie innych czynników ryzyka. Proponowane interwencje powinny być 

akceptowane przez dziecko i jego rodzinę. 

       Ostatecznie należy wybierać metody postępowania o skuteczności potwierdzonej 

wynikami badań i jednocześnie dostępne w środowisku, w którym pacjent mieszka i będzie 

leczony [4,9,10,11]. 

Skojarzone podejście terapeutyczne obejmuje [4,9,10,11]: 

• edukację rodziców i dziecka na temat zaburzeń lękowych, 

• współpracę z personelem szkolnym i lekarzem podstawowej opieki medycznej, 

• prowadzenie interwencji terapeutycznych, 

• modyfikację edukacji szkolnej, 

• farmakoterapię. 

     Psychoterapia jest postępowaniem pierwszego wyboru, jeżeli objawy mają łagodne 

nasilenie. Oddziaływania psychoterapeutyczne obejmują  [4,9,10,11,36,37]: 

• psychoedukację dziecka i jego opiekunów – i zapewnienie im informacji na temat 

przyczyn, objawów i leczenia zaburzeń lękowych 

• psychoterapię poznawczo-behawioralną – podczas której dziecko uczy się radzić sobie 

samodzielnie z poszczególnymi objawami, a także odkrywa „mechanizmy myślowe” 

(tzw. schematy poznawcze), które powodują jego lękową postawę oraz pracuje nad ich 

zmianą 

• psychoterapię indywidualna o charakterze wspierającym 

• terapię grupową – bardzo wskazana szczególnie wtedy, gdy dziecko ma objawy fobii 

społecznej 

• terapię rodzinną – umożliwia dostrzeżenie „lękowych wzorców myślenia” u innych 

członków rodziny oraz pracę nad ich zmianą, co przekłada się w pozytywny sposób na 

atmosferę domową i jest ważnym czynnikiem wspierającym dla dziecka; pomocna 

w rozwiązywaniu konfliktów i napięć w rodzinie - poprawia relację pomiędzy 

dzieckiem a rodzicami, wzmacnia umiejętności radzenia sobie z problemami 

w rodzinie, obniża poziomu lęku rodziców, zwiększa ich umiejętności wychowawcze, 

• metody relaksacyjne i ćwiczenia oddechowe – wskazane zwłaszcza w zaburzeniach 

lękowych z napadami paniki,  

• trening asertywności - pomocny w leczeniu fobii społecznej, 

• treningi umiejętności społecznych – pomocne w leczeniu fobii społecznej. 
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      Badania randomizowane z grupą  kontrolną potwierdzają  zasadność stosowania 

psychoterapii poznawczo-behawioralnej (cognitive-behavioral therapy – CBT) oraz jej 

krótkoterminową skuteczność i długoterminową efektywność. Niestety , u 20–50% dzieci po 

zakończeniu terapii utrzymują się jeszcze objawy spełniające kryteria zaburzeń lękowych.                  

W takich wypadkach zaleca się wykorzystywanie innych interwencji w ramach prowadzenia 

terapii skojarzonej, tak aby zapewniać jak najbardziej wszechstronne leczenie [36,37]. 

      Głównym celem badania Gandhi i wsp. [38] było zbadanie korzystania z terapii 

poznawczo-behawioralnej przez dzieci i młodzież z nasilonymi objawami lękowymi                            

w Australii. Analizowano również, czy istnieje różnica w rodzaju otrzymywanego leczenia                  

w zależności od statusu społeczno-ekonomicznego i lokalizacji geograficznej. Za pomocą 

kwestionariuszy samooceny rodziców dzieci w wieku 4-18 lat i dzieci w wieku 12-18 lat (n = 

784; grupa nasilonymi objawami lękowymi n = 169) zrekrutowano z czterech grup: 

środowiskowej (n = 164), szkolnej (n = 177), klinicznej (n = 16) i internetowej - online (n = 

427). Uczestnicy zgłaszali objawy lękowe dziecka i rodzaj leczenia (jeśli w ogóle), jakie 

dziecko otrzymywało w związku z objawami lękowymi. Wyniki wskazały, że 19,5% dzieci                   

i młodzieży z nasilonymi objawami lękowymi otrzymało leczenie oparte na dowodach 

naukowych (np. terapię poznawczo-behawioralną). Spośród rodzin, które szukały pomocy                

w związku z lękiem w Australii, większość (66,3%) nie otrzymała terapii poznawczo-

behawioralnej. Ponadto, ani status społeczno-ekonomiczny (oparty na Australijskim Indeksie 

Przewagi Społeczno-Edukacyjnej (ICSEA - the Australian Index of Community Socio-

Educational Advantage), ani lokalizacja (metropolitalna vs regionalna/odległa) nie miały 

wpływu na to, czy osoby otrzymywały opiekę opartą na dowodach naukowych, czy nieopartą 

na dowodach naukowych.  Ogólnie rzecz biorąc, dzieci i młodzież biorące udział w badaniu, 

poszukujące wsparcia w związku z objawami lękowymi, nie otrzymywały odpowiedniej 

opieki opartej na dowodach naukowych, niezależnie od statusu społeczno-ekonomicznego                        

i lokalizacji. Wyniki te wskazują na potrzebę zwiększenia liczby dzieci i młodzieży 

korzystających z terapii poznawczo-behawioralnej z objawami lękowymi [38].  

     Terapia poznawczo-behawioralna jest skuteczna w leczeniu lęku i może również 

zmniejszyć podatność dzieci na wiktymizację. Powyższe potwierdzili Hunt i wsp. [39]  którzy 

dokonali  analizy wiktymizacji rówieśniczej wśród młodzieży, która zgłosiła się do ośrodków 

klinicznych w celu leczenia lęku. Po retrospektywnej analizie danych z badań klinicznych 

zebranych w ramach wyspecjalizowanej placówki, wiktymizację rówieśniczą zbadano                             

u   261   dzieci i   młodzieży (średni wiek 10,6 lat, SD = 2,83, zakres  6-17 lat) z rozpoznanym  
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zaburzeniem lękowym, którzy zgłosili się na terapię poznawczo-behawioralną. Młodzież i ich 

rodzice przeprowadzili ocenę wiktymizacji, relacji przyjacielskich, objawów lękowych                     

i problemów eksternalizacyjnych. W tej próbie odnotowano wysoki poziom wiktymizacji. 

Pozytywne postrzeganie relacji przyjacielskich przez dzieci wiązało się z niższym ryzykiem 

wiktymizacji relacyjnej, natomiast problemy z zachowaniem wiązały się ze zwiększonym 

ryzykiem wiktymizacji słownej i fizycznej. Podgrupa tych uczestników (n = 112, 57,1% 

mężczyzn, średni wiek 10,9 lat, SD = 2,89, zakres 6-17 lat) ukończyła grupową terapię 

poznawczo-behawioralną zaburzeń lękowych. Leczenie wiązało się z redukcją zarówno 

zgłaszanego przez pacjentów lęku, jak i wiktymizacji. Wyniki potwierdzają rolę przyjaźni                  

i objawów eksternalizacyjnych jako czynników związanych ze zwiększonym ryzykiem 

wiktymizacji u młodzieży z zaburzeniami lękowymi w próbie poszukującej leczenia [39].   

Zastosowanie w leczeniu zaburzeń lękowych u dzieci znajduje także psychoterapia 

psychodynamiczna, ale mało jest badań  potwierdzających jej skuteczność i efektywność [40].  

         Farmakoterapię stosuje się wtedy, gdy same metody psychoterapeutyczne nie 

zapewniają wystarczających efektów (czyli gdy dziecko nadal ma problemy z codziennym 

funkcjonowaniem) lub gdy nasilenie objawów utrudnia rozpoczęcie jakichkolwiek 

oddziaływań psychoterapeutycznych. Farmakoterapia nigdy nie powinna być jedyną 

stosowaną metodą leczenia, lecz uzupełnieniem psychoterapii. Rekomendowane są leki 

z grupy SSRI (selektywnych inhibitorów wychwytu zwrotnego serotoniny, selective serotonin 

reuptake inhibitors), a rzadziej – trójpierścieniowe (starsze) leki przeciwdepresyjne. Leki te, 

oprócz działania przeciwdepresyjnego, mają również działanie przeciwlękowe  [13,41]. 

            W celu szybkiej redukcji wybitnie nasilonych objawów lęku, tylko jako doraźne 

postępowanie, ze względu na ryzyko uzależnienia, można podać leki z grupy benzodiazepin 

[13]. 

            Stosowanie leczenia skojarzonego z użyciem farmakoterapii i psychoterapii jest 

uzasadnione, gdy [10,11]: 

• istnieje potrzeba szybkiego opanowania objawów o umiarkowanym lub znacznym 

nasileniu, 

• współwystępują inne zaburzenia wymagające równoczesnego leczenia, 

• odpowiedź na psychoterapię jest częściowa, 

• istnieje szansa na lepsze efekty leczenia przy zastosowaniu terapii skojarzonej. 

             Wehry i współautorzy [42] przeprowadzili przegląd literatury dotyczący epidemio-

logii rozwojowej, neurobiologicznych podstaw, metod oceny i leczenia (zarówno psychotera- 
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peutycznego, jak i psychofarmakologicznego) zaburzeń lękowych u młodzieży, a także 

najnowszych danych długoterminowych oraz czynników predykcyjnych odpowiedzi na 

leczenie. Wyniki badań wskazują, że leki z grupy SSRI i SSNRI są skuteczne w terapii dzieci 

z zaburzeniami lękowymi, wykazując zazwyczaj umiarkowaną siłę efektu. Ponadto, autorzy 

sugerują, że skojarzone stosowanie psychoterapii i SSRI może prowadzić do większej 

poprawy niż każda z tych metod stosowanych jako monoterapia [42]. 

Podobne analizy przeprowadzili w roku 2023  Nicotra i Strawn [43]. Autorzy zwrócili 

uwagę, że baza dowodowa dla interwencji psychofarmakologicznych u dzieci i młodzieży                  

z zaburzeniami lękowymi znacznie wzrosła, a wiedza na temat względnej skuteczności                       

i tolerancji interwencji uległa jednoczesnemu poszerzeniu. Zwrócili uwagę, że SSRI stanowią 

leki pierwszego rzutu w leczeniu farmakologicznym lęku u dzieci ze względu na ich wysoką 

skuteczność, chociaż inne leki mogą być skuteczne. W swoich badaniach dokonali przeglądu 

podsumowującego dane dotyczące stosowania SSRI, SNRI, trójpierścieniowych leków 

przeciwdepresyjnych, atypowych leków przeciwlękowych (np. agonistów receptorów                       

5-HT1A, agonistów receptorów alfa) oraz benzodiazepin w przypadkach zaburzeń lękowych 

u dzieci (tj. uogólnionego zaburzenia lękowego, zaburzenia lęku separacyjnego, zaburzenia 

lęku społecznego i zespołu lęku napadowego). Przeanalizowane przez nich dane sugerują, że 

SSRI i SNRI są skuteczne i dobrze tolerowane. SSRI w monoterapii oraz SSRI w połączeniu 

z terapią poznawczo-behawioralną łagodzą objawy u młodzieży z zaburzeniami lękowymi. 

Okazało się jednak, że badania z randomizacją nie wskazują na skuteczność benzodiazepin 

ani agonisty receptora 5HT1A, buspironu, w leczeniu zaburzeń lękowych u dzieci [43]. 

Zhou i wsp. [44] podkreślają, że poprzednie badania wykazały duże zróżnicowanie 

skuteczności terapii poznawczo-behawioralnych (CBT) w zapobieganiu i leczeniu zaburzeń 

lękowych u dzieci i młodzieży. W związku z tym przeprowadzili metaanalizę dostępnych 

badań naukowych, które analizowały (wiek dziecka, wyjściowy poziom lęku u dziecka, 

wyjściowy poziom lęku u rodziców) oraz cechy interwencji (czas trwania interwencji, czas 

kontaktu z facylitatorem, doświadczenie facylitatora, formaty prowadzenia terapii, 

zaangażowanie rodziców), które moderują skuteczność CBT w profilaktyce uniwersalnej, 

profilaktyce ukierunkowanej i leczeniu zaburzeń lękowych u dzieci i młodzieży. 

Zidentyfikowali 86. randomizowanych badań kontrolowanych oceniających skuteczność CBT 

w porównaniu z grupą kontrolną. Wielkość efektu stanowiła standaryzowana średnia różnica 

po interwencji w zakresie ogólnych objawów lękowych u dzieci między grupą CBT                 

a grupą kontrolną. Stwierdzono dowody na: 
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• moderującą rolę wieku dziecka, doświadczenia facylitatora i zaangażowania rodziców 

w skuteczność terapii poznawczo-behawioralnej w profilaktyce uniwersalnej; 

• moderującą rolę wieku dziecka i czasu trwania interwencji w skuteczność terapii 

poznawczo-behawioralnej w profilaktyce ukierunkowanej;  

• moderującą rolę wieku dziecka, czasu kontaktu z facylitatorem i formatów 

dostarczania terapii poznawczo-behawioralnej w leczeniu.  

           Nie było dowodów na moderującą rolę wyjściowego poziomu lęku u dziecka                            

w skuteczności terapii poznawczo-behawioralnej w profilaktyce uniwersalnej/ukierunkowanej 

lub leczeniu. Moderująca rola wyjściowego poziomu lęku u rodziców i jego potencjalna 

interakcja z zaangażowaniem rodziców nie zostały przetestowane ze względu na ograniczoną 

liczbę dostępnych danych. Według autorów, ze względu na ograniczoną ilość danych, 

różnorodność wyników oraz możliwe czynniki zakłócające, należy interpretować je z dużą 

ostrożnością, zwłaszcza biorąc pod uwagę rozbieżności między dziećmi a rodzicami [44]. 

W Wielkiej Brytanii istnieje niewiele opartych na dowodach naukowych wytycznych 

dotyczących leczenia zaburzeń lękowych u dzieci i młodzieży. W związku z tym Cybulski                 

i wsp. [45] przeanalizowali, jakie leczenie otrzymują młodzi ludzie z zaburzeniami lękowymi 

w podstawowej opiece zdrowotnej w roku po postawieniu diagnozy. Autorzy wyodrębnili 

kohortę osób w wieku 10–18 lat ze zdiagnozowanymi zaburzeniami lękowymi, korzystając z 

bazy danych Clinical Practice Research Datalink (CPRD). Oszacowali roczną częstość 

przepisywania leków przeciwdepresyjnych i przeciwlękowych oraz skierowań do placówek 

zdrowia psychicznego w roku po postawieniu diagnozy, w latach 2003–2019.  Stwierdzono, 

że 34 490 z 52 358 (66%) osób nie otrzymało recepty ani skierowania w roku po postawieniu 

diagnozy. Osoby zarejestrowane w gabinetach w obszarach najbardziej dotkniętych 

ubóstwem, w porównaniu z obszarami najmniej dotkniętymi ubóstwem, rzadziej otrzymywały 

skierowania i recepty na leki przeciwdepresyjne. Liczba skierowań wzrosła w latach 2003-

2008 (22-28%), a następnie spadła do 2019 roku (28-21%). Częstość przepisywania leków 

przeciwdepresyjnych znacznie spadła w latach 2003-2005 (18-11%), a następnie nieznacznie 

wzrosła w latach 2006-2019 (11-13%). Częstość przepisywania leków przeciwlękowych 

spadła w latach 2003–2019 (10–2%).  Dalsze stosowanie leków przeciwdepresyjnych 

wymaga opracowania wytycznych opartych na dowodach naukowych. Należy również 

zbadać i skorygować niższe prawdopodobieństwo otrzymania recepty na leki i/lub 

skierowania na leczenie wśród młodych ludzi z grup defaworyzowanych, gdzie częstość 

występowania zaburzeń lękowych i innych chorób psychicznych jest wyższa [45]. 
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Wprowadzenie 

          Alkoreksja (ang. drunkorexia) pochodzi od słów: alkohol i anoreksja [1].    

Drunkoreksja, alkoreksja,  anoreksja alkoholowa, to zaburzenie behawioralne, które łączy 

zaburzenia odżywiania z  uzależnieniem od alkoholu  [1,2].  

           Osoby cierpiące na alkoreksję chcą zarówno pić napoje wysokoprocentowe (będące 

źródłem wielu kalorii), jak i mieć szczupłą sylwetkę, czyli rezygnują z pełnowartościowych 

posiłków na rzecz spożywania alkoholu.  W przypadku anoreksji alkoholowej, można 

wspomnieć o jej dwóch rodzajach [1,2]: 

• alkoreksji prowadzącej do alkoholizmu 

• alkoreksji, do której prowadzi alkoholizm.  

Termin „drunkoreksja” został wprowadzony już w roku 2008, ale  nie jest to nadal 

oficjalny termin medyczny w Międzynarodowej Klasyfikacji Chorób ICD (International 

Classification of Diseases), co sprzyja problemom dotyczącym diagnozowania oraz leczenia 

tego schorzenia [1,2].  Pomimo iż jest bardzo poważnym i złożonym problemem 

zdrowotnym, nie została jeszcze dobrze zbadana, brak jest ustalonych kryteriów rozpoznania 

tego zaburzenia i jest duża trudność w określeniu częstości jej występowania w różnych 

grupach populacyjnych.  

 

Epidemiologia 

Oszacowanie rozpowszechnienia alkoreksji w społeczeństwie jest trudne, ponieważ 

liczba publikacji z tego zakresu jest minimalna, a wszystkie dostępne dane odnoszą się 

jedynie do wybranych grup studentów [3]. 
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Według danych The National Center on Addiction and Substance Abuse                       

w Stanach Zjednoczonych około 50% osób, u których rozpoznano zaburzenia 

odżywiania, nadużywało alkoholu lub było uzależnionych, natomiast u 35% osób 

uzależnionych od alkoholu występowały także zaburzenia odżywiania [4]. Studenci 

mieszkający z przyjaciółmi częściej zgłaszali zaangażowanie w zachowania kompensacyjne 

przed spożyciem alkoholu w porównaniu z osobami mieszkającymi samotnie lub z rodziną  

[5,6].  

W Polsce stosunkowo od niedawna zaczyna się dostrzegać alkoreksję jako istotne 

zagrożenie dla zdrowia, zwłaszcza młodych ludzi [7]. 

W przypadku  osób dotkniętych drunkoreksją,  alkohol jest ważniejszy niż jedzenie                   

i ograniczają oni ilość spożywanej żywności, po to aby móc konsumować więcej alkoholu bez  

obaw związanych z przyrostem masy ciała.  Nieliczne pozycje piśmiennicze opisują  

alkoreksję jako ograniczanie spożycia kalorii wraz ze stosowaniem środków 

przeczyszczających i moczopędnych w celu maksymalizacji odurzenia alkoholem [8]. 

 

Patogeneza 

Przypuszcza się, że istnieją trzy główne czynniki wpływające na rozwój alkoreksji: 

• biologiczne (predyspozycje do zaburzeń odżywiania i uzależnienia od alkoholu),  

• indywidualne (zniekształcony obraz własnego ciała, niska samoocena, ból 

emocjonalny), 

• sytuacyjne (nowe środowisko rówieśnicze, zmiana miejsca zamieszkania) [1]. 

Problem występuje głównie wśród młodych osób i w środowiskach szkolnych oraz 

akademickich, w tym częściej dotyczy młodych kobiet niż mężczyzn. Wykazano, że kobiety 

zgłaszają występowanie tych zaburzeń dwukrotnie częściej niż mężczyźni. Wśród czynników 

ryzyka rozwoju drunkoreksji wymienia się też genetyczne predyspozycje  [1,5,8, 9].  

     Zdaniem Douglasa Bunnella, byłego prezesa amerykańskiego Narodowego Sto-

warzyszenia ds. Zaburzeń Odżywiania, alkoreksja wynika z „obsesji chudości oraz spo-

łecznej akceptacji dla picia alkoholu i brania narkotyków”. Za jej podłoże uważa się [10]: 

• nadmierny kult własnego ciała, 

• dbałość o szczupłą sylwetkę,  

• presję otoczenia i panującą modę na lęk przed przyrostem masy ciała.  

Ryzyko pojawienia się alkoreksji jest zatem wyższe u [10]: 

• osób z niską samooceną,  
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• niepoprawnym odbiorem własnego ja,  

• po traumatycznych przeżyciach lub epizodach chorób związanych z zaburzeniami  

    odżywiania.  

Klinika  

W  początkowym okresie drunkoreksji występują charakterystyczne zachowania jak 

wspomniane  już ograniczenie spożywania pokarmu (ograniczenie dostarczanych kalorii) oraz 

zwiększenie aktywności fizycznej [1,8,9]. Zachowania związane z zapobieganiem wzrostowi 

masy ciała obejmują najczęściej ćwiczenia fizyczne i restrykcje dietetyczne, ale także: 

prowokowanie wymiotów, stosowanie leków moczopędnych i tabletek odchudzających [11]. 

Osoby z drunkoreksją ograniczają kaloryczność spożywanych posiłków lub prowokują 

wymioty w celu wypicia większej ilości alkoholu. W początkowej fazie zachowana jest  

kontrola nad ilością przyjmowanego pokarmu i alkoholu, jednak z czasem osoby te tracą 

nadzór nad piciem, a ich dieta staje się coraz bardziej restrykcyjna. Często nie mają odwagi 

przyznać się do tego swoim bliskim i czynią to anonimowo w wirtualnej przestrzeni, czego 

dowodzą wypowiedzi zamieszczane na portalach internetowych [12] 

   Do tej pory nie zostały opracowane kryteria rozpoznania alkoreksji, ale w piśmien-

nictwie pojawiają się cztery zachowania charakterystyczne dla pacjentów z tymi zaburzeniem 

[11,13]: 

• planowanie ograniczania jedzenia w celu wyrównania kalorii zawartych w alkoholu, 

• prowokowanie wymiotów lub stosowanie środków przeczyszczających i/lub 

moczopędnych w celu zmniejszenia ilości przyjętych kalorii, 

• planowanie ograniczania spożycia żywności w celu zwiększenia odurzenia po spożyciu 

alkoholu 

• nadmierne ćwiczenia fizyczne w celu zmniejszenia ilości kalorii pochodzących ze 

spożycia alkoholu. 

         Leasure i wsp.  [14] wyróżnili  cztery motywacje do podejmowania intensywnych 

ćwiczeń fizycznych związanych ze spożywaniem alkoholu:  

• poczucie winy,  

• obraz własnego ciała, 

• hołdowanie zasadzie „pracuj ciężko, baw się ostro”, 

• świętowanie. 

    Stwierdzono, że upijający się studenci wykazywali o ponad 13% większe prawdopodo- 
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bieństwo osiągania zalecanych poziomów aktywności fizycznej w porównaniu ze studentami, 

którzy nie pili alkoholu [15].   

   Alkoreksja może pozostać niezdiagnozowana przez wiele miesięcy, dlatego rozwój tej 

choroby często bywa niewidoczny dla otoczenia. Objawy najczęściej wymieniane to [11]: 

• zastępowanie jedzenia alkoholem - głodzenie się chorego przed planowanym 

spożywaniem alkoholu; głodówka jest swoistym przygotowaniem organizmu do 

nadmiernych ilości etanolu, które ma zamiar wprowadzić do krwiobiegu. 

• obsesyjnie myśli o masie swojego ciała, w tym liczenie kalorii, dokumentowanie ilości 

spożywanego jedzenia.  

• obniżony poziom pewności siebie chorego, 

• niska samoocena chorego,  

• negatywny obraz własnego ciała,  

• objawy somatyczne m.in. ogólne osłabienie i męczliwość, nadpotliwość, apatię, 

problemy ze snem. 

Z badań Laghi i wsp.  [16] wynika, że  drunkoreksja jest związana z: 

• indywidualnymi predyspozycjami do występowania zarówno zaburzeń odżywiania, 

jak i nadmiernego spożywania alkoholu;  

• dążeniem do perfekcji, 

• niską samooceną,  

• kompleksami  spowodowanymi wyglądem swojego ciała, 

• wyobcowaniem,  

• doświadczeniem w przyszłości traumatycznych zdarzeń;  

• kultem pięknego ciała występującym w społecznej świadomości; 

• zaburzeniami interocepcji,  

• emocjonalną dysregulacją, 

• ascezą. 

 

Diagnostyka 

           W diagnostyce alkoreksję należy zróżnicować z innymi zaburzeniami oraz stwierdzić 

występowanie następujących cech:  

• uzależnienia od alkoholu,  

• świadomego ograniczania przyjmowanego pokarmu,  

 



 

208 

 

 Czy drunkoreksja jest problemem nastolatków 

 

• ograniczenia konsumpcji pokarmu wynikającej z chęci konsumpcji alkoholu,  

• wysoki poziom lęku i obawa przed przyrostem masy ciała,  

• negatywny obraz własnego ciała związany z masą ciała,  

• spadek masy ciała poniżej norm właściwych dla populacji w wieku chorego [1]. 

 

Skutki  

   Drunkoreksja przyczynia się, w konsekwencji nadużywania alkoholu, jak i stosowania 

restrykcyjnej diety,  do rozwoju poważnych powikłań somatycznych i psychicznych oraz mo-

że skutkować utratą zainteresowań niezwiązanych z piciem. Prowadzi do [1]: 

• niedożywienia,  

• odwodnienia, 

• ogólnego wyniszczenia organizmu, 

• osłabienia, 

• rozwoju apatyczności, 

• osłabienia się ogólnej odporności ich organizmu,  

• zmiany wyglądu zewnętrznego,  

• poszarzenia skóry, 

• łamliwości włosów i paznokci, 

• pojawiające się zaburzenia hormonalne skutkują zanikiem miesiączkowania 

• rozwoju  osteopenii, czyli zaburzenia związanego z mineralizacją kości, 

• pojawienia się nerwic,  

• obniżenia nastroju, a nawet depresja, 

• uszkodzenia narządów wewnętrznych (np. mózgu, wątroby, trzustki), 

• uszkodzenia układu nerwowego, pokarmowego, immunologicznego, krwiotwórczego     

i sercowo-naczyniowego.  

• rozwoju różnych niedoborów (np. składników odżywczych i witamin z grupy B), 

• do ciągłego rozwoju uzależnienia od alkoholu, 

• sprzyja nawrotom choroby alkoholowej, 

• może stać się jedną z przyczyn zgonów poalkoholowych. 

              Konsekwencje zdrowotne alkoreksji i związane z nadużywaniem alkoholu są takie 

same, jak w przypadku nadużywania innych substancji uzależniających. Główny problem 

stanowi występowanie zachowań ryzykownych, np. prowadzenie pojazdów pod wpływem 
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alkoholu, co powoduje zagrożenie nie tylko dla pijącego, lecz także jest źródłem zagrożenia 

dla otoczenia [1,15,17,18]. Długoterminowe skutki mogą obejmować także konsekwencje 

związane ze zdrowiem psychicznym i fizycznym [18].   

            Osoby z drunkoreksją mogą więc mieć zaburzone odczuwanie apetytu, a to może 

prowadzić do silnych napadów głodu. Alkohol wpływa także na odczuwanie smaku – może 

stymulować odczuwanie smaku słodkiego, z kolei smak słodki aktywuje obszary mózgu 

związane ze wzmocnieniem i nagrodą [1]. 

W przebiegu  tego zaburzenia istnieje zwiększone ryzyko stania się ofiarą przemocy, 

napaści na tle seksualnym, podejmowania ryzykownych zachowań seksualnych oraz rozwój 

uzależnienia od alkoholu i substancji psychoaktywnych. Obserwuje się sztywność przekonań, 

zaprzeczenie chorobie oraz myślenie dychotomiczne, które utrudniają leczenie [6,15,19]. 

     Nieleczona drunkoreksja jest niebezpiecznym zaburzeniem, które prowadzi do poważ-

nych konsekwencji zdrowotnych.    

 

Postępowanie 

    Leczenie drunkoreksji powinno być wielowymiarowe,  ukierunkowane na poszczególne 

objawy uzależnienia od alkoholu i zaburzeń odżywiania. Jego zadaniem jest [1,2,11,13]:   

• niwelowanie skutków powikłań somatycznych i psychicznych, 

• dążenie do uzyskania prawidłowej masy ciała - optymalne dobranie ilości jedzenia i 

jego kaloryczności do potrzeb pacjenta, 

• eliminowanie niewłaściwych nawyków żywieniowych i nadużywania alkoholu,    

• kształtowanie pozytywnej samooceny i właściwego obrazu własnego ciała,  

indywidualną i/lub grupową terapię uzależnienia od alkoholu.  

    W przypadku anoreksji obniżenie kaloryczności diety służy redukcji masy ciała, zaś 

w  drunkoreksji – podejmowane są działania kompensacyjne tylko w sytuacjach, kiedy 

planowane jest spożywanie alkoholu. Z kolei w przypadku alkoholizmu, zaburzenia 

odżywiania i spadek masy ciała są konsekwencją choroby alkoholowej, a nie jej celem 

[1,2,11,13]. 

  Stosuje się terapię poznawczo-behawioralną, dialog motywacyjny oraz terapię schema-

tów [20].  Tok postępowania terapeutycznego uwzględnia przede wszystkim szybkie i sku-

teczne uzupełnienie wszelkich niedoborów, odżywienie i nawodnienie organizmu. Z tego 

względu pacjentów kieruje się zwykle  na  odtrucie alkoholowe (detoksykację). Podczas tego  
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zabiegu wykonuje się bowiem dożylne wlewy witaminowe, które należą do najskuteczniej-

szych form suplementacji substancji odżywczych. Leczenie należy połączyć z kompleksową 

terapią choroby alkoholowej. W terapii uzależnień przerywa się ponadto ciąg picia napojów 

alkoholowych i proponuje psychoterapię alkoholizmu. Przyjęta jest zasada, że w leczeniu 

drunkoreksji należy najpierw rozwiązać problemy alkoholowe, a dopiero w drugiej kolejności 

zająć się zmianą niewłaściwych zachowań żywieniowych [1]. 

 

Alkoreksja u młodocianych – skala problemu 

          Alkoreksja, z uwagi na występowanie, jest szeroko obecna w świadomości społecznej. 

Kult pięknego ciała dotyka najczęściej młodych kobiet oraz nastolatek i szczególnie rozpo-

wszechniony jest w środowiskach szkolnych oraz akademickich.  

Badanie ESPAD (European School Survey Project on Alcohol and Drugs) to między-

narodowy projekt monitorujący używanie substancji psychoaktywnych (alkohol, tytoń, narko-

tyki) przez młodzież w wieku 15–16 oraz 17–18 lat [21]. Realizowane  jest co cztery lata od 

1995 roku. Wyniki badań z 2024 roku w Polsce (wśród 113 882 uczniów w wieku 15–16 lat, 

w 37 państwach europejskich),  wskazują, że alkohol jest substancją psychoaktywną, po którą 

nastolatki sięgają najczęściej. Stwierdzono wysoki odsetek spożycia alkoholu, zwłaszcza 

wódki (60% u 17-18-latków). Ponad 90% nastoletnich dzieci deklarowało spożywanie alko-

holu, a ponad 65% siedemnastolatków upiło się co najmniej raz. Niestety, blisko co czwarty 

rodzic (21% kobiet i 26% mężczyzn) wyraziłby zgodę na to, by dziecko spróbowało alkoholu 

przed osiągnięciem pełnoletności. Alkoholizm wśród młodzieży w wieku 13–16 lat dotyczy 

nie tylko młodzieży licealnej, ale również dzieci ze szkół podstawowych. Zdarza się, że do-

chodzi do nadmiernego spożywania alkoholu nawet przez dzieci poniżej 10. roku życia [21].  

W państwach objętych ESPAD, przynajmniej jednokrotne spożycie alkoholu deklarowało 

73% nastolatków, przy czym najwyższe wskaźniki dotyczyły Węgier (91%) i  Danii (90%),             

a najniższe  Kosowa (29%) i Islandii (41%). Nieco wyższy poziom rozpowszechnienia po-

wyższego obserwowano wśród dziewcząt niż wśród chłopców i tendencję tę zaobserwowano 

w ponad połowie krajów. Najbardziej wyraźne różnice ze względu na płeć występowały                  

w Islandii (48% w porównaniu z 34%), na Łotwie (84% w porównaniu z 73%) oraz na Li-

twie, Malcie i w Monako, gdzie różnica wynosiła po 10 punktów procentowych [21]. W nie-

których państwach tendencja była jednak odwrotna, zwłaszcza w Kosowie (37% wśród 

chłopców i 23% wśród dziewcząt).  Średnio 33% uczniów przyznało, że po raz pierwszy spo- 
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żywało alkohol w wieku 13 lat lub młodszym, co stanowi miarę przedwczesnego spożywania 

alkoholu, a 8% doświadczyło upojenia alkoholowego. Najwyższe wskaźniki przedwczesnego 

spożywania alkoholu odnotowano w Gruzji (64%), Mołdawii (49%), Gruzji (25%). Chłopcy 

zgłaszali nieco wyższe wskaźniki niż dziewczęta, zarówno w przypadku picia alkoholu (34% 

vs. 33%), jak i upijania się (8,2% vs. 7,8%). W przypadku spożycia alkoholu w wieku 13. 

Wśród chłopców odnotowano wyższe wskaźniki w porównaniu z starszymi wiekowo, np.                   

w Macedonii Północnej (35%  vs. 22%), Czarnogórze (47% vs. 36%) i Serbii (49% vs. 37%). 

Z kolei na Łotwie i Litwie najwyższe wskaźniki odnotowano wśród dziewcząt (odpowiednio 

46% vs. 35%  starszych wiekowo  i 35% vs. 26%). W Gruzji odnotowano większe rozpo-

wszechnienie upijania wśród chłopców niż wśród dziewcząt (30% vs. 20%), a w Czechach                 

i Estonii większe rozpowszechnienie upijania wśród dziewcząt niż chłopców (14% vs. 7,6% 

chłopców). Poziom bieżącego spożycia alkoholu był nieco wyższy wśród dziewcząt (43%               

w porównaniu z 41%), przy czym największe różnice ze względu na płeć występowały na 

Łotwie (35% vs 25%), Malcie (42% vs 33%) i Ukrainie (45% vs 36%). Na Cyprze odnotowa-

no, że chłopcy wykazali wyższe wskaźniki niż dziewczęta (49% w porównaniu do 35%).   Aż 

13% wszystkich uczniów objętych ESPAD zgłosiło intoksykację alkoholem co najmniej raz 

w ciągu ostatnich 30. dni. Najwyższe wskaźniki odnotowano w Danii (36%), Austrii (24%)     

i na Węgrzech (22%), a najniższe w Kosowie (4,9%) [21].  

Z badań Narodowego Raportu Zdrowotnego w Wielkiej Brytanii wynika, że  prawie 

połowa młodych mężczyzn i jedna trzecia kobiet pije alkohol zamiast posiłków. Stwierdzono, 

że  43% mężczyzn i 35% kobiet w wieku 18-24 woli wypić alkohol, niż zjeść normalny posi-

łek. Piją nawet do upadłego z przekonaniem, że ponieważ alkohol, zwłaszcza wysokoprocen-

towy, jest kaloryczny, dostarczają swoim organizmom odpowiednią ilość kalorii [22]. 

Giezek i wsp. [23]  przeprowadzili w Polsce  badanie mające na celu identyfikację 

problemów. W tym celu wykorzystano AUDIT (Alcohol Use Disorders Identification Test) do 

oceny spożycia alkoholu, zachowań związanych z piciem i problemów związanych z alkoho-

lem oraz EAT 26 (Eating Attitudes Test) do psychometrycznej oceny zaburzeń odżywiania.  

Analiza statystyczna średnich wyników ankiet AUDIT i EAT-26 w podziale na płeć i wiek 

(poniżej 25 lat i od 25 do 35 lat) wykazała statystycznie istotną różnicę w wynikach między 

grupą mężczyzn i kobiet. Średni wynik ankiety AUDIT dla kobiet był niższy niż dla męż-

czyzn i wyniósł odpowiednio 4,42 i 6,77, co może wskazywać, że mężczyźni częściej spoży-

wają alkohol niż kobiety. W przypadku ankiety EAT-26 sytuacja była odwrotna, średni wynik 

był wyższy dla kobiet niż dla mężczyzn i wyniósł odpowiednio 10,7 i 6,71, co sugeruje, że  
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kobiety mają większą skłonność do zaburzeń odżywiania lub że kobiety częściej stosują diety 

odchudzające niż mężczyźni. Grupa badana obejmowała młodych dorosłych z wynikiem 

AUDIT większym lub równym 15, co wskazuje na prawdopodobieństwo uzależnienia od al-

koholu i to, że aż 80,95% kobiet i 44% mężczyzn z tej grupy może również cierpieć na zabu-

rzenia odżywiania [23]. 

W badaniu Simonsa i wsp. [24]  uczestniczyło 364 studentów studiów licencjackich              

w wieku 18–25 lat. Średni wiek badanych wynosił 19,31 roku (SD = 1,47), a wśród 

uczestników było 28% mężczyzn i 72% kobiet. Wyniki pokazały, że zarówno dążenie do 

szczupłej sylwetki, jak i motywy radzenia sobie z alkoholem były dodatnio powiązane                     

z alkoreksją. Co ważne, alkoreksja wiązała się z konsekwencjami związanymi z piciem 

alkoholu, ale nie z bulimią. Chociaż czynniki ryzyka obu zaburzeń odżywiania są podobne, 

alkoreksja wydaje się być osobnym zjawiskiem od bulimii. Badania sugerują, że zachowania 

charakterystyczne dla alkoreksji mogą wykraczać poza typowe picie i zwiększać ryzyko 

problemów alkoholowych. 

Dziedzic  [25]  zbadała 120 studentów I i IV roku kierunku lekarskiego uczących się  

w Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellońskiego, wykorzystując kwestionariusz Eating 

Disorder Inventory (EDI) oraz Compensatory Eating and Behaviors in Response to Alcohol 

Consumption Scale (CEBRACS).  Z uzyskanych wyników wynikało,  iż studenci I roku cha-

rakteryzowali się istotnie większym  ryzykiem drunkoreksji niż studenci IV roku, a kobiety                

w porównaniu do mężczyzn. Płeć nie różnicowała istotnie  dążenia do bycia szczupłym, na-

tomiast kobiety znacznie częściej niż mężczyźni wykazywały tendencje do zachowań związa-

nych z bulimią i niezadowoleniem z własnego ciała w porównaniu do mężczyzn. Co więcej,                    

u osób z wyższym ryzykiem występowania drunkoreksji obserwowano większą tendencję do 

zachowań bulimicznych, dążenia do szczupłości oraz niezadowolenia z własnego ciała [25]. 

Pietrabissa i wsp. oszacowali częstość zachowań typu drunkoreksja w próbie 403 osób 

włoskiej młodzieży w wieku 14-24 lat [26]. Badano motywacje do spożywania alkoholu 

wśród osób prezentujących zachowania typu drunkoreksja oraz związek pomiędzy drunkorek-

sją a zaburzeniami odżywiania. Stwierdzono, że 62,5% próby wykazało zachowania typu 

drunkoreksja, która są związane z zaburzeniami odżywiania, szczególnie wśród kobiet powy-

żej 18. roku życia [26].  

W badaniu Speed i Ward [27] uczestniczyło 344 studentów (średni wiek 20 lat),  

głównie kobiety (85,2%).  Zachowania drunkoreksji były   negatywnie skorelowane z działa- 
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niem ze świadomością (pełna uwaga skierowana na chwilę obecną) i nieosądzaniem (zrozu-

mienie i pobłażliwość wobec siebie). Z kolei motywacje drunkoreksji były skorelowane istot-

nie  ze świadomością  i  nieosądzaniem. Modelowanie równań strukturalnych ujawniło wyż-

szy poziom nieosądzania związany z wyższym poziomem drunkoreksji [27]. 

W badaniu  Bhochhibhoya  i wsp. [28] wykorzystano rozszerzoną teorię planowanego 

zachowania (TPB - Theory of Planned Behavior) w celu zidentyfikowania wśród 484 studen-

tów studiów licencjackich potencjalnych czynników psychospołecznych, które przyczyniają 

się do drunkoreksji.  Około jedna czwarta uczestników przejawiała objawy drunkoreksji,                          

a  model TPB wykazał silną trafność predykcyjną dla zamiaru ograniczenia kalorii, nadmier-

nych ćwiczeń i przeczyszczania [28].  

Pompili i wsp. [29] podkreślają, że  lęk społeczny stanowi istotny czynnik zaburzeń 

odżywiania. W związku z tym postanowili  zbadać związek pomiędzy lękiem społecznym                

a zachowaniami typu drunkoreksja oraz odporność psychiczną, jako moderatora tego związ-

ku. Uczestnikami było 333 nastolatków i młodych dorosłych w wieku 15–24 lat (wiek średni 

= 18,26), w tym 66% kobiet. Zachowania typu drunkoreksja były dodatnio skorelowane                          

z trzema wymiarami lęku społecznego; jednak jedynie lęk przed negatywną oceną miał istot-

ny efekt predykcyjny. Ponadto, odporność psychiczna jedynie moderowała związek pomiędzy 

lękiem przed negatywną oceną a zachowaniami typu drunkoreksja, tak że młodzież zgłaszają-

ca wysoki lęk przed negatywną oceną i niską odporność psychiczną wykazywała większe 

zachowania typu drunkoreksja, podczas gdy młodzież zgłaszająca wysoką odporność psy-

chiczną nie wykazywała korelacji między lękiem przed negatywną oceną a zachowaniami 

typu drunkoreksja. Wyniki te podkreślają znaczenie interwencji i środków zapobiegawczych 

w zakresie alkoreksji, mających na celu wzmocnienie odporności młodzieży i jej zdolności do 

efektywnego radzenia sobie ze stresem i lękiem społecznym (tj. strachem przed negatywną 

oceną [29]. 

 

Podsumowanie 

Istotne jest właściwe odróżnienie alkoreksji od innych zaburzeń odżywiania i alkoho-

lizmu. Profilaktyka alkoreksji, podobnie jak zapobieganie innym zaburzeniom odżywiania 

czy uzależnieniom, powinna skupiać się przede wszystkim na wzmacnianiu zasobów i poten-

cjału człowieka oraz jego otoczenia, a nie jedynie na eliminowaniu czynników ryzyka. Ważna 

jest edukacja, zwłaszcza młodzieży, dotycząca radzenia sobie z emocjami i stresem, żywienia 

oraz konsekwencji związanych z tym zaburzeniem. Takie działania należy prowadzić w szko-
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le, rodzinie oraz lokalnej społeczności, by wspierać rozwój talentów, mocnych stron i prospo-

łecznych postaw, wartości takich jak zdrowie i życie, umiejętności komunikacji czy świado-

mego organizowania czasu wolnego. Istotną rolę odgrywają także media, które powinny pro-

mować zdrowy styl życia i ostrzegać przed konsekwencjami ryzykownych zachowań. 
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Wprowadzenie 

          Uważa się, że w dobie Internetu i mediów społecznościowych syndrom FOMO stanowi 

swoistą chorobę cywilizacyjną [1].  Nastolatki, za Bochenk i Lange [2]  spędzają w Internecie 

średnio 4 godziny i 12 minut dziennie, a już co ósmy młody człowiek spędza 8 godzin lub 

więcej. Oznacza to, że typowym nastolatkom przebywanie w sieci zajmuje od dwóch do 

czterech miesięcy w skali roku. Ponadto ponad 65% nastolatków przyznało,  że w ich domach 

nie ma żadnych ustalonych zasad dotyczących korzystania przez nich z Internetu [2]. 

Początkowo syndrom FOMO  (fear of missing out) był opisywany przez Hermana [3]  

w pracach z zakresu marketingu i uważany za zjawisko związane z obawą o niedostateczne 

zaangażowanie w testowanie i używanie produktów nowych marek zamiast pozostawania 

lojalnym wobec jednej marki.  W późniejszym okresie zjawisko to opisał McGinnis [4].  

Dopiero na początku XXI wieku, za Kleszczewska-Albińska i Ptak [5] zaczęto zwracać uwagę 

na fakt, że „problemy wynikające z obaw przed byciem wykluczonym z uwagi na 

niedostateczne zaangażowanie wykraczają znacznie poza obszary związane z marketingiem, 

biznesem i inwestowaniem”. Zagadnieniem FOMO zainteresowali się  specjaliści z dziedziny 

zdrowia psychicznego i  zasugerowali, że „jego rozwój łączy się ściśle z intensywnym 

rozwojem nowych technologii i wynikającym z tego stale zwiększającym się zaangażowaniem 

ludzi w korzystanie z różnorodnych platform internetowych”  [5]. 

 

Definicje 

• FOJI (fear of Joining In)  to strach przed włączeniem się w bieg wydarzeń, szczególnie 

na portalach społecznościowych, lęk, że zamieszczone ciebie zdjęcia, komentarze czy 

posty nie spotkają się z zainteresowaniem innych użytkowników, że nie będą 

wystarczająco ciekawe, nikt ich nie polubi i nie skomentuje [1]. 
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• FOMO  (fear of missing out) to sytuacja, w   której  dana  osoba  odczuwa przeraźliwy  

strach przed tym, że może ominąć ją jakaś ważna informacja  i w związku z tym  musi 

stale monitorować wydarzenia przy użyciu smartfona lub komputera [1]. 

• MOMO (Mystery of Missing Out)  to rodzaj paranoi związanej z rzeczami, które daną 

osobę omijają, poczucie niepokoju, kiedy ich znajomi nie zamieszczają nowych wpisów 

w mediach społecznościowych, zakładanie, że wszyscy bawią się wspaniale i robią tak 

ciekawe rzeczy, że nie mają czasu ich relacjonować, czasem lęk, że inni nie chcą im 

pokazać co robią, ponieważ ich nie lubią [1]. 

 

EPIDEMIOLOGIA 

Badania Jupowicz-Ginalskiej i wsp. [6]  wskazują się, że pośród Polaków zjawisko 

FOMO o dużym nasileniu może zostać zidentyfikowane u 14%, podczas gdy umiarkowane 

nasilenie objawów lęku przed utratą ważnej informacji wykazuje 67% badanych. Oznacza to, 

że zjawisko FOMO dotyka kilku milionów użytkowników sieci powyżej 15. roku życia - co 

piątego nastolatka i młodego dorosłego, w równym stopniu chłopców i dziewczynki  [6]. 

 Tomczyk  i  Selmanagic-Lizde [7] diagnozowali skalę problematycznego korzystania              

z Internetu w kontekście symptomów i mechanizmów FOMO i wykazali, że   około 20% 

młodych respondentów (średni wiek 13 lat) wykazywało kilka symptomów FOMO, podczas 

gdy kolejne 30% należało do grupy ryzyka uzależnienia od Internetu.  

           Przeprowadzone badania przez Modzelewskiego [8]  na próbie 500 polskich 

użytkowników Internetu wskazują, że 17,6% badanych miało silnie nasilone FOMO, nieco 

bardziej nasilone u osób do 35. roku życia i kobiet. 

 

PATOGENEZA 

W piśmiennictwie podkreśla się, że okresie adolescencji coraz większego znaczenia 

nabierają interakcje podejmowane w grupach rówieśniczych, a opinie i informacje 

przekazywane przez osoby w porównywalnym do nastolatka wieku stają się często bardziej 

znaczące niż komunikaty przekazywane przez dorosłych [9].  

Młodzież poszukuje wsparcia i pomocy ze strony osób w swoim wieku  i jest 

przekonana, że na rówieśnikach mogą polegać bardziej niż na dorosłych w swoim otoczeniu 

[10].  Niestety w obecnych czasach nawiązywanie i podtrzymywanie relacji społecznych                     

w grupie adolescentów stosunkowo często realizowane jest z wykorzystaniem mediów 

społecznościowych [11, 12, 13, 14].  
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W wielu przypadkach zaangażowanie w aktywności w świecie wirtualnym może 

skutkować pojawieniem się szeregu problemów [15], w tym również rozwój FOMO [16]. 

     W piśmiennictwie fachowym podkreśla się, że nadmierne korzystanie z mediów 

społecznościowych wpływa modyfikująco na funkcjonowanie społeczne jednostki, koreluje  

negatywnie z poczuciem dobrostanu, a pozytywnie z natężeniem objawów depresyjnych oraz 

łączy się z silnym stresem i lekiem), istnieje duże prawdopodobieństwo, że przyczynia się 

również do rozwoju i podtrzymywania FOMO [17, 18, 19, 20]. 

         Powyższe sugeruje, za Kleszczewska-Albińska i Ptak  [5], że „FOMO pozostaje                             

w transakcyjnej zależności z nadmiernym zaangażowaniem w aktywności sieciowe” orze, że  

„jest możliwe, że osoby doświadczające FOMO są – w porównaniu z jednostkami 

niedotkniętymi FOMO – bardziej podatne na sygnały postrzegane przez nie w kategoriach 

odrzucenia, co skutkuje ich większym zaangażowaniem w aktywność sieciową i może przyczynić 

się do rozwoju uzależnienia”. 

Nastolatek  uzależnia  swoją samoocenę od tego, z jakim odzewem spotkają się jego 

poczynania w sieci.  Poczucie akceptacji i popularność wśród rówieśników zaczyna 

„przeliczać” na liczbę lajków i komentarzy pod publikowanymi w mediach społecznościowych 

postami/zdjęciami. Jeżeli ogląda skorygowane/upiększone internetowe relacje swoich idoli lub 

znajomych, może nabrać przekonania o tym, że nie jest zbyt atrakcyjny towarzysko, że 

interesujące wydarzenia odbywają się poza nim, a codzienne życie  wydaje się być nudne. Może 

poczuć się odrzucony.  FOMO może więc wpływać również na sposób podejmowania decyzji,  

uzależnionych od stopnia popularności, jaką mogą zyskać wśród internetowych znajomych 

[21]. 

W badaniu „Młodzi Cyfrowi” [23] szukano odpowiedzi na pytania o stosunek do 

Internetu, smartfonów i nowych technologii i objęto nim prawie 51 tysięcy uczniów w wieku 

12-19 lat. Okazało się, że prawie wszyscy z badanych posiadali telefon z dostępem do sieci,                  

a w przypadku połowy jest to dostęp bez żadnych ograniczeń. Niepokojące jest, że 20% 

nastolatków przyznało, że to, co publikuje w Internecie o sobie, nie jest prawdziwe, ⅓ oceniła 

siebie jako osobę uzależnioną od mediów społecznościowych, a 25% uczniów czuło, że jest 

przeciążona nadmiarem informacji z Internetu [23]. 

 

KLINIKA 

Osoby doświadczające FOMO chcą „być na bieżąco”, nieustannie  być “always on” 

(ciągle on-line, a zarazem doświadczają niepokoju dotyczącego [24,25,26]: 
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• aktywności, w jakich biorą udział znajomi;  

• informacji, o których dowiedzieli się znajomi przed nimi;  

• zakupów dokonanych przez znajomych.  

             W sytuacji, gdy osoby FOMO nie mogą korzystać z Internetu, mogą odczuwać szereg 

negatywnych objawów [24,25,26]:  

• samotność,  

• napięcie,  

• dyskomfort,  

• niepokój,  

• strach 

• symptomy somatyczne takie jak bóle głowy czy brzucha, nudnośco 

Syndrom FOMO  objawia się  [24,25,26]: 

• natychmiastowa reakcja na każde powiadomienie z telefonu, 

• natychmiastowe odpisywanie na wiadomość, 

• korzystanie z telefonu w obecności innych osób, 

• nerwowe zerkanie co jakiś czas na telefon w celu sprawdzenia, czy nie dostaliśmy 

nowego powiadomienia, 

• kontrolowanie wiadomości, 

• nieustanne noszenie telefonu przy sobie, 

• spędzanie długich godzin w social mediach, 

• sięganie po telefon zaraz po przebudzeniu, 

• korzystanie z telefonu chwilę przed zaśnięciem, 

• pogorszenie relacji z innymi osobami przez to, że całą swoją uwagę poświęcamy na 

Internet, 

• trudności ze skupieniem się na codziennych czynnościach, rozkojarzenie, 

• poczucie lęku i niepokoju, gdy nie mamy ze sobą telefonu, 

• zaniedbywanie domowych obowiązków na rzecz korzystania z telefonu, 

• niska samoocena i niskie poczucie własnej wartości, 

• nieustanne porównywanie się z innymi osobami, które znajdujemy w social mediach. 

           Badania przeprowadzone przez Modzelewskiego [8]    wykazały, że objawy FOMO 

korelowały z cechami osobowości oraz częstotliwością odblokowywania telefonu                                     

i sprawdzania mediów społecznościowych w telefonie i komputerze.  Wykazano także, że im 

wyższe FOMO, tym niższa samoocena i obniżone poczucie satysfakcji z życia [24,25,26]. 
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        Analizując objawy FOMO,  w Raporcie „ FOMO. Polacy a lęk przed odłączeniem” [6] 

uzyskano następuję wyniki odpowiedzi na poniższe pytania: 

• Martwię się, gdy się dowiaduję, że moi znajomi bawią się beze mnie  -  „tak” 

odpowiedziało 80% osób z wysokim FOMO vs. 22% przeciętnych internautów 

• Martwię się, gdy przeoczę spotkanie planowane przez moich znajomych - „tak” 

odpowiedziało 76% osób z wysokim FOMO vs. 24% przeciętnych internautów 

• Niepokoi mnie, gdy nie wiem, jakie plany mają moi znajomi – „tak” odpowiedziało 

55% osób z wysokim FOMO vs. 14% przeciętnych internautów 

          Z kolei analizując samopoczucie nastolatków z FOMO z Raportu „FOMO. Polacy a lęk 

przed odłączeniem” [6] uzyskano następuję wyniki odpowiedzi na poniższe pytania: 

• Nudzę się, mam wrażenie wypadania z obiegu – „tak” odpowiedziało  34% osób z 

wysokim poziomem FOMO vs. 15% przeciętnych internautów 

• czuję się samotny – „tak” odpowiedziało 30% osób z wysokim poziomem FOMO vs. 

12% przeciętnych internautów 

• dokuczają mi nudności, zawroty głowy, bóle brzucha - „tak” odpowiedziało 23% osób 

z wysokim poziomem FOMO vs. 8% przeciętnych internautów 

            FOMO może dotyczyć bardzo różnych sfer życia i być potęgowane przez pewne nasze 

zachowania: 

• nieustanne sprawdzanie portali społecznościowych i  aktywności znajomych lub osób, 

które obserwuje się (gwiazdy, influencerzy itp.) - wewnętrzna potrzeba, aby wiedzieć, 

co się dzieje (cały czas).  

• nieustanne sprawdzanie  newsów –  bez różnicy czy mają one związek                                              

z zainteresowaniami, czy są to wiadomości o świecie, sporcie,  plotki itp., najczęściej 

na kilku wybranych ulubionych portalach, które stale się  przegląda, aby nie przegapić 

żadnej wiadomości; 

• lęk przed przegapieniem jakichś informacji w szkole/uczelni, potrzeba posiadania 

wszystkich informacji na temat zadań, projektów nawet tych, przy których osobiście się 

nie angażuje, ale także problemów czy po prostu plotek szkolnych/uczelnianych 

• poczucie, że zawsze musi się dokształcać, być na każdym kursie i seminarium 

internetowym, czytać każdą książkę lub artykuł i być na każdym wydarzeniu                               

w szkole/uczelni, aby czegoś nie przegapić 
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• konieczność uczestniczenia w imprezach z przyjaciółmi czy spotkaniach z rodziną                       

i strach przed odmową, że coś ominie, że nie będzie wspomnień, że kolejnym razem nie 

otrzyma się zaproszenia. 

          Psychologiczne mechanizmy FOMO i ich wpływ na jednostkę można przedstawić 

następująco [27]: 

• percepcja braku - wrażenie, że inni doświadczają czegoś, czego nam brakuje - niskie 

poczucie własnej wartości, zazdrość 

• kompulsywne sprawdzanie - ciągłe odświeżanie powiadomień, scrollowanie feedu - 

zaburzenia koncentracji, lęk 

• porównywanie społeczne - nieustanne zestawianie się z innymi - spadek satysfakcji 

życiowej 

• Strach przed wykluczeniem - Lęk, że nie zostaniemy zauważeni lub zaproszeni - 

samotność, poczucie izolacji Uzależnienie od bodźców - Potrzeba ciągłego pobudzania 

przez nowe informacje -  Zmęczenie, wypalenie. 

 

DIAGNOSTYKA 

        Diagnozą powinien zająć się psycholog po przeprowadzeniu wywiadu i użyciu najczęściej 

testu opracowanego przez  Przybylskiego [28].  W rozpoznaniu FOMO może być przydatny 

test/quiz na FOMO [29]. Należy odpowiedzieć na 5 pytań,  jeżeli odpowiedzi na TAK jest na 

przynajmniej 3 z 5 pytań, zaleca się konsultacje z psychologiem, ponieważ może to wskazywać 

na występowanie lęku przed odłączeniem [30]:  

1. Czy nie wyobrażasz sobie dnia bez Internetu? 

2. Czy, jeśli robisz zdjęcia, natychmiast je publikujesz? 

3. Czy piszesz w mediach społecznościowych o wszystkich wydarzeniach z twojego 

życia? 

4. Czy ciągle sprawdzasz liczbę polubień twoich postów? 

5. Czy już po obudzeniu się sprawdzasz najnowsze wiadomości/maile? 

 

POSTĘPOWANIE 

               W zwalczaniu i profilaktyce FOMO wydaje się potrzebne [30]: 

• uświadomienie problemu 

• ograniczenie czasu spędzanego w mediach społecznościowych poprzez np. ustalenie  

sobie ram czasowych, w których możemy korzystać z Internetu 
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• przeznaczenie wolnego czasu a rozwijanie zainteresowań lub spędzanie czasu z bliskimi 

osobami offline. 

• wdrożenie tzw. cyfrowego detoksu -  np. całkowity odpoczynek od urządzeń cyfrowych.  

• jeżeli jednak syndrom FOMO ma znamiona uzależnienia lub wyraźnie wpływa na 

codzienne funkcjonowanie, wtedy warto zwrócić się o pomoc do specjalisty 

Na stronie psycholog.ai [27], funkcjonują  trzy sprawdzone strategie walki z Fomo: 

• „minimalizm cyfrowy – ograniczenie liczby aplikacji i powiadomień, świadome 

wybieranie tego, co naprawdę ważne. 

• weekend offline – regularne wyłączanie telefonu na 24-48 godzin w tygodniu, 

budowanie nowych rytuałów bez ekranów. 

• wsparcie ai – korzystanie z takich narzędzi jak psycholog.ai, które pomagają 

rozpoznawać objawy fomo i podpowiadają spersonalizowane ćwiczenia mindfulness”. 

 

JOMO 

           W obliczu wszechobecnego zalewu informacji, znaczenia nabiera  JOMO (Joy of 

Missing Out), czyli radość z wyłączenia się, pomijania nieustannie napływających 

komunikatów, rezygnacji z ciągłego śledzenia znajomych znaczenia, zachęcenie do odłożenia 

smartfonu, zatrzymania się na chwilę, do skupienia się na tu i teraz. To postawa, w której 

świadomie wybiera się spokój, selektywność i zgodę na własne tempo życia. Nie chodzi tu                    

o wycofanie się ze świata ani o izolację.   

           W piśmiennictwie, za psycholog.ai [27], uważa się, że różnica między FOMO a JOMO  

związana jest z dwoma skrajnie odmiennymi stylami życia i podejścia do codzienności, co  

obrazuje poniższa tabela 1.  

 

Tabela 1. Różnica między FOMO a JOMO [27] 

Aspekt FOMO JOMO 

Emocje Lęk, zazdrość, niepokój Spokój, wdzięczność, 

zadowolenie 

Podejście Lęk przed przegapieniem Radość z bycia tu i teraz 

Relacje Powierzchowne, ilość ponad 

jakość 

Głębokie, jakość ponad ilość 

Zarządzanie 

czasem 

Chaotyczne, impulsywne Świadome, zaplanowane 

Wpływ na zdrowie Stres, bezsenność, wypalenie Redukcja stresu, lepsza jakość 

życia 
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JOMO objawia się wewnętrznym spokojem tam, gdzie wcześniej pojawiał się przymus 

sprawdzania. Nie czuje się  już napięcia, gdy nie odpowiada się od razu na wiadomość, ani gdy 

nie wie się, co dokładnie robią inni. Zamiast niepokoju pojawia się ulga.  To zgoda na to, że nie 

uczestniczy się we wszystkim i że nie musi się  być dostępnym cały czas [27]. 

Droga do JOMO zaczyna się od zgody na własne granice. Nauki rozpoznawania 

momentów przeciążenia i reagowania na nie z szacunkiem do siebie. Zamiast automatycznego 

odpowiadania na zaproszenia, komunikaty lub oczekiwania innych, daje się sobie prawo do 

namysłu.  Oznacza decyzję, że nie musi się być wszędzie i wiedzieć wszystkiego, by czuć się 

dobrze ze sobą.  To stan, w którym decyzja o byciu offline wynika z troski o siebie, a nie                          

z przymusu. Rozmowy stają się uważniejsze, bo nie dzieli się uwagi między drugą osobę                     

a ekranem. Zaczyna się wybierać spotkania, które naprawdę mają znaczenie, a rezygnacja z                                  

części aktywności nie wywołuje poczucia straty, a wręcz wzmacnia poczucie wpływu na własne 

życie. Wzmacnia się relacja z samym sobą. Gdy przestajesz stale porównywać się z innymi, 

Twoje doświadczenia odzyskują wartość. Proste chwile zaczynają wystarczać. Spada potrzeba 

ciągłej stymulacji, a w jej miejsce pojawia się większa stabilność emocjonalna. To ma realny 

wpływ na zdrowie psychiczne, sen i zdolność do regeneracji [27]. Rozwój postawy JOMO 

może wspierać psychoterapia, podczas której [27]: 

• uczy się rozpoznawania mechanizmów lęku przed pominięciem 

• uczy się przekonania, które każą być stale na bieżąco 

• oswaja się poczucie winy związane z odpoczynkiem i odmową 

• uczy się zaufać własnym wyborom i potrzebom, bez ciągłego sprawdzania, co robią 

inni. 

 

ROMO  

            ROMO (Relief of Missing Out) -  oznacza ulgę związaną z celowym przeoczaniem 

informacji o wydarzeniach, które niosą się przez wszystkie maści kanały informacyjne, w tym 

social media, przekazujące wiadomości o różnych formach zagrożenia: atakach 

terrorystycznych, wojnie czy katastrofach ekologicznych. Decyzja o świadomym unikaniu tego 

rodzaju wiadomości wynika przede wszystkim z potrzeby ucieczki od informacji uznawanych 

za wywołujące niepokój czy poczucie bezradności [31,32,33].  

            Można je właściwie uznać za przeciwieństwo FOMO, bowiem brak informacji zamiast 

lęku przynosi ulgę i chwilę wytchnienia. To swoista samoobrona, wybór własnego komfortu 
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oraz  ucieczka przed prze bodźcowaniem, które w dużej mierze prowadzi do zmęczenia, 

niepokoju i wspomnianej utraty kontaktu z własnymi potrzebami [31,32]. 

 O ROMO zrobiło się głośno  po wypowiedzi Cilliana Murphy'ego,  który przyznał, że 

„czuje ulgę z powodu wykluczenia’ po tym  jak  nie został zaproszony do udziału w nowym 

filmie Christophera Nolana, czyli adaptacji "Odysei" Homera. Murphy twierdził, że nie czuje 

żalu, a wręcz ulgę i zadowolenie, że może po prostu obejrzeć dzieło innego twórcy bez presji 

obecności na ekranie i związanych z tym zobowiązań.  Jego wypowiedź o ROMO obiegła 

internet i stała się punktem wyjścia do dyskusji o zdrowym dystansie i regeneracji 

w intensywnym świecie branży filmowej [33]. 

 Życie według ROMO chroni zdrowie psychiczne - redukuje stres, niepokój i wypalenie 

spowodowane ciągłym porównywaniem. Pozwala odzyskać czas i energię, sprzyja życiu 

w sposób świadomy i intencjonalny oraz uczy wyznaczania zdrowych granic [33]. 

 W przypadku odczuwania, że każdorazowe odświeżenie serwisów informacyjnych lub 

wejście na social media wywołuje niepokój, a ilość przyswajanych na co dzień informacji 

nie pozwala zasnąć, na myśl przychodzą coraz bardziej katastroficzne wizje przyszłości, można  

praktykować ROMO i pozwolić swoim emocjom wrócić do stanu równowagi [31]. 

            Zwraca się jednak uwagę, że ROMO może także prowadzić do stopniowego zamykania 

się na nowe doświadczenia i inicjatywy, prowadzić do osłabiania relacji z innymi, którzy 

słysząc kolejne odmowy, będą najzwyczajniej zawiedzeni, unikania konfrontacji z ważnymi 

sprawami czy trudnymi emocjami  [32].  

 

FOMO a ROMO 

FOMO ROMO 

zwiększa stres (lęk, że coś mnie ominie). buduje spokój (ulga, że coś mnie ominęło),  

zabiera  kontrolę nad życiem (muszę robić 

więcej). 

zwiększa kontrolę nad życiem (mogę wybrać 

mniej) 

prowadzi do impulsywnych zakupów z 

lęku lub chęci dorównania komuś. 

pomaga ograniczyć konsumpcjonizm i 

buduje odporność na manipulację 

marketingową 

prowadzi do zaburzeń snu. poprawia jakość snu i odpoczynku 

wzmacnia porównywanie się z innymi wzmacnia zaufanie do siebie i świadomość 

własnej wartości 

wzmacnia uzależnienie od telefonu czy 

mediów społecznościowych. 

pomaga tworzyć zdrowsze nawyki cyfrowe,   

zabiera wolność wyboru – kierują nami 

impulsy. 

pozwala wybierać to, co naprawdę ważne 

prowadzi do wyrzutów sumienia i żalu. zwiększa satysfakcję z podejmowanych 

decyzji,  

https://vibez.pl/myimpact/nowy-film-christophera-nolana-plejada-gwiazd-zapowiedziana-7096874380433984a
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Podsumowanie 

               W wyniku nadmiernej aktywności online mogą zostać zaburzone relacje 

interpersonalne w świecie rzeczywistym oraz znacznie obniżona jakość życia jednostki.  

Problem ten może być znaczący zwłaszcza dla nastolatków, którzy większość swoich 

relacji utrzymują online.  

Uzasadnione wydaje się i’prowadzenie działań o charakterze profilaktycznym i 

pomocowym skierowanych do nastolatków doświadczających lęku przed utratą ważnej 

informacji. 
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Wprowadzenie 

Samobójstwo jest zjawiskiem uniwersalnym  w dziejach człowieka i podmiotem 

badań wielu dyscyplin naukowych: kryminologii, socjologii, psychologii oraz medycyny. 

Obecnie odchodzi się od definiowania samobójstwa w kategoriach jednostkowego, 

tragicznego przypadku, na rzecz myślenia o samobójstwie, jako wieloetapowym procesie [1]. 

  Kryzys suicydalny nie jest zjawiskiem marginalnym ani „młodzieńczym buntem”, 

lecz realnym, narastającym problemem zdrowia publicznego. Szczególną rolę odgrywa tu 

depresja, która wciąż bywa bagatelizowana – zarówno w rodzinach, jak i w systemie edukacji 

oraz ochrony zdrowia [2,3].  

Zakłada się, że kryzys suicydalny, składa się z kilku faz powiązanych ze sobą                      

w czasie. Teoria ta opiera się na holistycznej koncepcji człowieka, kiedy zachowania, dążenia 

i jego procesy poznawcze (myśli, fantazje, wyobrażenia) są ze sobą powiązane. Samobójstwo 

postrzegane jest więc jako złożony problem–zarówno w swoich motywach, działaniu, jak                    

i antycypacji skutków. 

             Hołyst [4]  podaje cztery etapy, które składają się na zamach samobójczy:  

• samobójstwo wyobrażone (pojawienie się myśli o samobójstwie, jako sposobie 

rozwiązania problemów),  

• samobójstwo upragnione (narastające myśli, które formułują się w konkretny zamiar, 

cel),  

• samobójstwo usiłowane (próby samobójcze bez osiągnięcia celu)  

• samobójstwo  dokonane (zamach kończący się śmiercią). 
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Podaje także następującą klasyfikację zachowań suicydalnych [5]: 

• samobójstwa prawdziwe, w których prawdziwą intencją samobójcy jest chęć śmierci. 

Do przyczyn takiego stanu rzeczy możemy zaliczyć kryzys egzystencjalny oraz 

upadek wyznawanych i ważnych dotychczas wartości dla jednostki. Tego typu 

samobójstwa popełniane są gwałtownie, a wybieranymi sposobami najczęściej są: 

powieszenie i zastrzelenie się. 

• samobójstwa rzekome, które motywowane są przez kryzys, poczucie utraty jakiegoś 

celu, wartości, czy czegoś, co dawało jednostce poczucie bezpieczeństwa i stanowiło 

główny motyw jej życia. Poczucia beznadziejności i bezradności przeżywane są wtedy 

tak silnie, że decyzja o własnej śmierci jawi się jako ukojenie i ucieczka od 

ogromnego cierpienia. 

• gesty samobójcze, których intencją jest zawsze manipulacja otoczeniem, chęć 

wywarcia presji na osobach najbliższych. Jednostka, która stosuje gesty samobójcze, 

tak naprawdę wcale nie chce umierać, często nawet boi się śmierci. Osoby 

podejmujące tego typu zachowania są niezrównoważone emocjonalnie, cechuje ich 

niedojrzała osobowość i często popadają w konflikty z innymi ludźmi. Gesty 

samobójcze często są impulsywną reakcją na frustrację lub sposobem na zastraszanie 

najbliższego otoczenia jednostki i mogą zakończyć się niechcianą śmiercią. Sposoby 

takich samobójstw nie należą do drastycznych, a najczęściej wybieranym jest zażycie 

zwiększonej dawki leków uspokajających lub nasennych. 

Kryzys suicydalny jest także przedstawiany z punktu widzenia powodów, które 

doprowadziły do podjęcia tego rodzaju czynu. Według Susłowskiej i Sztompki chroniczny 

stres, konflikty i frustracje powodują tzw. atmosferę samobójczą, czyli narastającą niechęć do 

życia, która prowadzi do pojawienia się myśli o śmierci [6]. 

 

Predyktory zamachów samobójczych 

                 Za predyktory zamachów samobójczych uważa się [5,7,8]: 

• samotność, często współwystępująca z brakiem zadowolenie z własnej osoby, niską 

samooceną, z tendencją do pesymizmu, z gniewem, smutkiem, złością, poczuciem 

bezradności, beznadziejności, pustki, alienacji, inności, i ogromnym cierpieniem 

• brak umiejętności nawiązywania i utrzymywania kontaktów z innymi ludźmi, izolacja 

emocjonalna, zmniejszenie ilości i jakości relacji społecznych, wycofanie oraz brak 

wsparcia społecznego 
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• zaburzenia osobowości (siedmiokrotne zwiększenie ryzyka), najczęściej zaburzenia 

osobowości typu Borderline (z pogranicza), osobowość psychopatyczna i depresyjno-

narcystyczna, ale także wiele innych zaburzeń takich jak: nasilona depresja, 

zaburzenia zachowania, zaburzenia afektywne, uzależnienia od alkoholu i narkotyków, 

czy schizofrenia. Połączenie narkotyków z zaburzeniami afektywnymi 

• utrata wartości, którymi jednostka kieruje się w życiu i związane z tym poczucie 

bezsensu i poczucie „oderwania od istniejących wartości i przekonanie, iż nie ma 

wartości, dla których warto żyć i działać” 

• osamotnienie w obliczu swoich problemów - brak chęci do rozmów o własnych 

zmartwieniach i problemach, niezwierzanie się innym ludziom, nie szukanie pomocy, 

unikanie rozmów na prywatne tematy. Często w dzieciństwie wpojono im 

przekonanie, że każdy powinien sam radzić sobie ze swoimi problemami                                  

i zachowywać je dla siebie 

• alkohol - osłabia kontrolę zachowania i jest dodatkowym bodźcem stymulującym, 

dlatego pod jego wpływem popełniają samobójstwa jednostki, które nie są do końca 

pewne, czy chcą się zabić, wahają się pomiędzy decyzją o życiu, a decyzją o śmierci, 

która jest ostateczna i nieodwracalna 

• bezdomność - deprywacja podstawowych potrzeb każdego człowieka, pustka 

wewnętrzna, złość i lęk, przestępczością, z różnymi chorobami, złym stanem zdrowia, 

z brakiem umiejętności rozwiązywania własnych problemów życiowych oraz                          

z rozpadem sieci więzi społecznych 

• traumatyczne wydarzenia w rodzinie lub szkole,  

• kontakty z chorobami i śmiercią bliskich (charakterystyczne dla małych dzieci 

myślenie magiczne może spowodować u nich chęć połączenia się ze zmarłą osobą 

poprzez własną śmierć) 

•  poziom rozwoju emocjonalnego, poznawczego i intelektualnego dziecka,  

• niedojrzała osobowość,  

• kompromitacja wśród rówieśników,  

• chęć zwrócenia na siebie uwagi, czy też chęć wywarcia wrażenia na bliskich. 

              Uważa się, że niemal połowa osób próbujących się zabić pochodzi z niepełnej, często 

patologicznej rodziny, w której występuje zjawisko alkoholizmu, przemocy, maltretowania 

psychicznego, choroby psychicznej, wykorzystywania seksualnego, samobójczej śmierci 

członka rodziny lub kolegi szkolnego, która jest pewnego rodzaju podpowiedzią, w jaki 
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sposób można przerwać cierpienie, rozwiązać wszystkie swoje problemy i może „zarazić” 

samobójstwem. Częściej jednak spotykamy bardziej subtelne symptomy dysfunkcji, takie jak: 

nieprawidłowy podział ról społecznych, słabość driady małżeńskiej, rozwód emocjonalny, 

zaburzenia komunikacji w rodzinie, częste kłótnie i nieporozumienia, niespójny system 

wychowania, czy brak wsparcia w bliskich. Ze zjawiskiem samobójstwa koreluje dodatnio 

także depresja, dystymia, obniżenie lub brak odporności na stres i frustrację, niepokój                         

i narkotyzowanie się. Wymienione powyżej czynniki znacznie zwiększają 

prawdopodobieństwo wystąpienia samobójstwa i nabierają szczególnego znaczenia, gdy się 

kumulują [5]. 

 

Statystyki samobójstw  w dzieciństwie, adolescencji i we wczesnej młodości 

           W ciągu ostatnich 10 lat Komenda Główna Policji zarejestrowała 1224 zamachy 

samobójcze zakończone zgonem wśród osób poniżej 19. roku życia, co klasuje samobójstwa 

na  drugą, po wypadkach komunikacyjnych, przyczynę zgonów wśród młodych ludzi 

[2,3]. Śmiertelność osób 15-19 lat w wyniku samobójstwa wynosi 7-10 na 100 tys. osób.  

Każdego roku na całym świecie ponad 700 tys. osób odbiera sobie życie, a kilkanaście 

milionów podejmuje próby samobójcze. Według WHO w populacji ogólnej prób 

samobójczych może być 10–20 razy więcej niż samobójstw. Spośród krajów 

wysokorozwiniętych w Europie wyższy współczynnik jest tylko w krajach położonych na 

północy: na Litwie oraz w Łotwie, Estonii, Norwegii i Finlandii. W Niemczech ten 

współczynnik wynosi 4-5 na 100 tys. osób. Szacuje się, że w grupie od 10-19 lat na jedno 

samobójstwo przypada 100–200 prób [2,3].  

           W Polsce, w roku  2025 r. odnotowano 1925 prób samobójczych dzieci i młodzieży                  

(w 2024 r. było ich 2054) oraz 161 prób, które zakończyły się zgonem (w 2024 r. – 127). 

Świadczy powyższe, że więc mniej młodych ludzi próbuje się targnąć na swoje życie, ale jeśli 

już do takiej próby dochodzi, ryzyko tragicznego finału jest większe [2,3]. 

Informacje przekazane przez Komendę Główną Policji 20 stycznia 2026 r. Pokazują, 

że w 2025 roku (od stycznia do grudnia) odnotowano 1925 prób samobójczych dzieci                         

i młodzieży oraz 161 samobójstw (prób, które zakończyły się zgonem). Najwięcej prób było 

w województwie pomorskim – 302 przypadki oraz w województwie śląskim – 299 

przypadków. Najmniej w województwie lubuskim – 31 osób młodych i w województwie 

opolskim – 27 osób młodych  [2,3]. 

           Najsmutniejsze dane dotyczą jednak najmłodszej grupy wiekowej, ponieważ między   
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7. a 12. rokiem życia zarejestrowano 83 próby samobójcze oraz 5 dokonanych samobójstw  

[2,3]. 

          Jednocześnie jednak w grupie wiekowej 7–18 lat liczba zgonów w wyniku 

samobójstwa wzrosła z 127 w 2024 roku do 161 w 2025 roku [2,3]. 

 

Specyfika samobójstwa w dzieciństwie, adolescencji i we wczesnej młodości 

W odczuciach małych dzieci śmierć to  coś przejściowego i odwracalnego. Z reguły  

nie chcą umierać,  ale w przypadku zranienia pod wpływem silnego impulsu, pragną ukarać 

rodzinę i najbliższych, by poczuli się winni. Wyobrażają sobie przy tym, że   rodzice będą ich 

przepraszać,  prosić o wybaczenie, że  wszyscy płaczą na ich pogrzebie.  Fantazje dotyczące 

własnego samobójstwa przejawiają również adolescenci.  

Houzel i  Mazat, za Harasim [7] uważają, że intelektualne rozumienie śmierci                          

i samobójstwa rozwija się dopiero około 10 lub 11 lat, a bywa, że jeszcze później. 

Pamiętać należy, że osoby mające samodestrukcyjne myśli i plan działania należy 

traktować poważnie i z dużą dozą ostrożności, na równi z osobami mającymi za sobą 

nieudaną próbę samobójczą [8]. 

 W tej grupie społeczeństwa najczęściej zamachy autodestrukcyjne są specyficznym 

wołaniem o pomoc po wielokrotnych niepowodzeniach w porozumiewaniu się z ich 

najbliższym otoczeniem. Przeciwieństwem takich prób są próby o podłożu psychotycznym, 

jakie często popełniają osoby dorosłe [6].    

Przyczynami prób samobójczych w okresie adolescencji są najczęściej [5,7,9]: 

• problemy egzystencjalne i związany z tym brak sensu życia, brak centralnej wartości, 

nadającej sens, brak celu w życiu, poczucie zagubienia, kryzys światopoglądu i wiary 

• przedłużające się konflikty z najbliższymi osobami,  

• zerwanie kontaktu z rodzicami, 

• nieumiejętność nawiązywania i podtrzymywania pozytywnych relacji z rówieśnikami,  

• poczucie bycia nierozumianym i odrzuconym przez otoczenie, 

• problemy w nauce 

• destrukcyjne postawy nauczycieli wobec uczniów – np.  podczas egzekwowania 

wiedzy, typu podnoszenie głosu, krzyk, przykre epitety, poniżające dzieci                                

i naruszające ich godność osobistą, czy ocenianie uczniów nie tylko na podstawie ich 

wiedzy, ale także wielu innych czynników, takich jak ogólny stosunek do ucznia, 
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poczucie sympatii czy też jej brak, opinia innych nauczycieli, średnia z wielu ocen, co 

ogranicza możliwość poprawy ucznia. 

• ciągłe wystawianie w szkole na widok publiczny, co dla wrażliwych, nieśmiałych,  

zahamowanych w kontaktach i ambitnych dzieci może być nie do zniesienia i wiązać  

się z silnym lękiem przed kompromitacją i z antycypacją negatywnych ocen 

• nadmierne wymagania rodziców, ciągle krytykujących, kontrolujących ich, 

konfliktowych, surowych, odurzających się, 

• przemocowa rodzina, 

• rodzina niepełna  

            W przypadku wielu młodych samobójców śmierć postrzegana jest jako ulga i ucieczka 

od cierpienia.  Wykazano, że wielu z nich w przeszłości uciekało z domu, wagarowało, 

kradło, używało narkotyków lub było  członkami różnych subkultur i sekt. Ogromną rolę              

w kształtowaniu się myśli o samobójstwie odgrywa oddanie dziecka do placówki opiekuńczo-

wychowawczej [5]. 

Szacuje się, za O’Connor i Sheehy [8], że 55%-83% samobójców informuje otoczenie 

o swoich intencjach. Potwierdzają powyższe także badania Pileckiej [Pilecka], które 

wykazały, że  młodzi samobójcy przed próbą samounicestwienia najczęściej mówią o swoich 

zamiarach, zwracają się z prośbą o pomoc zwykle do rodziców, własnego rodzeństwa, 

dziewczyny/chłopaka lub informują o tym koleżanki/kolegów. Rzadziej rozmawiają  o tym               

z nauczycielem, lekarzem czy z psychologiem. Powyższe badania wykazały, że  w chwilach 

kryzysu prawie nikt z proszących o pomoc nie znalazł wsparcia, a  większość czuła się 

niezrozumiana przez innych, spotkała się z obojętnością, albo z niedowierzaniem, że mogą 

popełnić samobójstwo [10]. 

Rodway i wsp. [11]  zwracają uwagę, iż niewiele badań dotyczy doświadczeń online 

młodych ludzi, którzy zmarli  w wyniku samobójstwa. Autorzy wydobyli informacje              

z oficjalnych śledztw, głównie dochodzeń, na temat przyczyn samobójstwa z trzyletniej, 

obejmującej całą Wielką Brytanię, serii kolejnych przypadków wszystkich młodych ludzi                  

w wieku 10–19 lat, którzy zmarli w wyniku samobójstwa.  Doświadczenia związane                        

z samobójstwem w Internecie odnotowano w 24% (n=128/544) przypadków zgonów 

samobójczych wśród młodych ludzi w latach 2014–2016, co odpowiada 43. zgonom rocznie              

i było ono częstsze u dziewcząt niż u chłopców (OR 1,87, 95% CI 1,23–2,85, p = 0,003) oraz 

u osób identyfikujących się jako LGBT (OR 2,35, 95% CI 1,10–5,05, p = 0,028). Najczęściej 

(n = 68, 13%) poszukiwano informacji o metodzie samobójstwa, a następnie zamieszczano 
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myśli samobójcze w Internecie (n = 57, 10%). Samookaleczenie, żałoba (zwłaszcza w wyniku 

samobójstwa), izolacja społeczna oraz zły stan zdrowia psychicznego i fizycznego były 

bardziej prawdopodobne u osób, o których wiadomo było, że miały doświadczenia związane 

z samobójstwem w Internecie, w porównaniu z osobami, które takich doświadczeń nie miały. 

Ofiarą cyberprzemocy w Internecie, było 29 osób (5%),  częściej dotyczyło to dziewcząt (OR 

2,84, 1,34–6,04, p = 0,007). Cyberprzemoc często towarzyszyła cyberprzemocy w kontakcie 

bezpośrednim (n = 16/29, 67%) [11]. 

 

Internet i media a samobójstwa dzieci i młodzieży  

„Cybersamobójstwa”  -  próby samobójcze i samobójstwa dokonane za pośrednictwem 

Internetu stały się rzeczywistością. 

Biorąc pod uwagę zainteresowanie młodych ludzi nowymi mediami, w tym 

Internetem, można zauważyć, jak duże znaczenie jest przypisywane sieci i może być także 

czynnikiem ryzyka w powstawaniu myśli i tendencji samobójczych. W globalnej sieci 

powstają specjalne fora, witryny oraz strony poświęcone tematyce samobójstw. Są one 

rodzajem swoistych „poradników” dla osób pragnących popełnić samobójstwo. Nawet jeśli 

nie nakłaniają wprost, to stanowią ogólnodostępną bazę wiedzy z zakresu sposobów 

odebrania sobie życia [12].  

 W opinii Pattinsona [13], samobójstwa to złożony, kluczowy problem zdrowia 

publicznego, z prawie milionem zgonów z ich powodu rocznie, a ostatnio obserwuje się duże 

zainteresowanie rolą Internetu w samobójstwach. Autor dokonał przeglądu literatury pod 

kątem badań jakościowych i metod mieszanych dotyczących sposobu korzystania z Internetu 

w celach związanych z samobójstwem oraz reakcji innych użytkowników Internetu na te 

badania. Przeprowadził systematyczny przegląd literatury w czterech bazach danych.  

Kluczowe tematy artykułów obejmowały odnalezienie poczucia wspólnoty, poszukiwanie 

pomocy, badania nad samobójstwem, komunikację w kontekście samobójstwa, zapewnienie 

wsparcia, budowanie tożsamości samobójczej i nękanie samobójcze [13]. 

Także Durkes i wsp. [14] dokonali przeglądu literatury naukowej dotyczącej Internetu 

i samobójstw oraz zbadali różne ścieżki, poprzez które Internet ułatwia ryzyko samobójstw                         

i działania prewencyjne. Przeprowadzono przeszukanie literatury online z wykorzystaniem 

baz danych MEDLINE i Google Scholar. Główne badane tematy obejmowały patologiczne 

korzystanie z Internetu i samobójstwa, strony internetowe promujące samobójstwa, pakty 

samobójcze w Internecie oraz zapobieganie samobójstwom przez Internet. Artykuły wybrano 
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ze względu na wartość naukową. Wyniki wykazały, że niektóre działania online zwiększają 

ryzyko zachowań samobójczych, szczególnie u młodzieży, a patologiczne korzystanie                            

z Internetu wiąże się z myślami samobójczymi i samookaleczeniem. Strony promujące 

samobójstwa i pakty online są czynnikami ryzyka dla osób odizolowanych, ale Internet może 

też pomagać w zapobieganiu samobójstwom, zwłaszcza wśród osób trudno dostępnych. To 

właśnie ten paradoks podkreśla potrzebę dalszych badań w tej dziedzinie 14]. 

           Podobny cel badań postawili sobie  Sedgwicka i wsp. [15]. Autorzy podkreślają, że 

zainteresowanie potencjalnym, zarówno szkodliwym, jak i wspierającym wpływem 

korzystania z mediów społecznościowych/Internetu na zachowania samobójcze rośnie, ale 

związek ten pozostaje niejasny.  Postanowili więc dokonać systematycznego przeszukania 

artykułów od momentu powstania bazy danych do 25 stycznia 2019 roku,  w pięciu bazach 

danych: Medline, PsycINFO, EMBASE, HMIC i CINAHL. Znaleźli dziewięć niezależnych 

badań dotyczących korzystania z mediów społecznościowych/Internetu i prób samobójczych 

u młodych osób poniżej 19. roku życia (n = 346416). W siedmiu badaniach stwierdzono 

niezależny bezpośredni związek między intensywnym korzystaniem z mediów 

społecznościowych/ Internetu a zwiększoną liczbą prób samobójczych (skorygowane ilorazy 

ryzyka wahały się od 1,03 do 5,10), chociaż uwzględnienie wiktymizacji cyberprzemocy                   

i zaburzeń snu zmniejszyło siłę tego związku. W dwóch badaniach stwierdzono, że pewne 

korzystanie z mediów społecznościowych/Internetu, w porównaniu z brakiem korzystania, 

może wiązać się z mniejszą liczbą prób samobójczych. Nie przeprowadzono żadnych badań 

oceniających związek między korzystaniem z mediów społecznościowych/Internetu                       

a popełnieniem samobójstwa. Autorzy podkreślają, że o ile istnieje niezależny związek 

między problematycznym korzystaniem z mediów społecznościowych/Internetu a próbami 

samobójczymi wśród młodych ludzi, to jego kierunek związku przyczynowo-skutkowego,                

o ile w ogóle istnieje, pozostaje niejasny, stąd wskazane są dalsze badania  długofalowe  [15]. 

Podobne badania przeprowadzili da Silva i wsp. [16]. Dokonali bibliograficznego 

przeszukania artykułów opublikowanych w latach 2019–2023 w bazach danych PubMed                     

i Science Direct, używając deskryptorów „media społecznościowe”, „samobójstwo”, 

„młodzież”. W badaniu uwzględniono 26 artykułów spełniających kryteria. Zaobserwowano, 

że choć media społecznościowe ułatwiają nastolatkom dostęp do pomocy psychologicznej, 

ich zbyt częste używanie może prowadzić do wzrostu liczby chorób współistniejących natury 

psychicznej oraz wywierać wpływ na ryzyko samobójstwa. Dzieje się to poprzez takie 

mechanizmy jak cyberprzemoc, wiktymizacja w świecie cyfrowym, zachęcanie do 
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samookaleczeń, a także publikowanie treści ukazujących śmiercionośne sposoby popełniania 

samobójstwa [da Silva]. 

 Powyższe potwierdziły także badania koreańskie, prowadzone przez Son i wsp. [17].  

Autorzy przekonani, że wielu nastolatków z myślami samobójczymi za pośrednictwem 

Internetu otrzymuje wsparcie,  znajduje sposoby na podjęcie próby samobójczej lub nasilenie 

swoich myśli samobójczych. Postanowili więc przeanalizować związek pomiędzy liczbą 

wyszukiwań haseł związanych z samobójstwem, a liczbą samobójstw wśród koreańskich 

nastolatków. Wybrali  siedem haseł: „samobójstwo”, „samookaleczenie”, „depresja”, „wyniki 

w nauce”, „przemoc w szkole”, „wyrzutki” i „problemy rodzinne” związanych                                   

z samobójstwami wśród nastolatków. Zbiór danych został utworzony poprzez połączenie 

danych z najczęściej używanej wyszukiwarki w Korei (Naver Datalab) i dziennej liczby 

samobójstw wśród nastolatków w środowisku szkolnym (n = 347) od 1 stycznia 2016 r. do 31 

grudnia 2018 r., zebranych z Ministerstwa Edukacji. Stwierdzono istotne korelacje między 

próbami samobójczymi a liczbą wyszukiwanych haseł, które różniły się w zależności od płci  

i przedziału czasowego. Spośród wyszukiwanych haseł „samookaleczenie” było najsilniej 

powiązane z samobójstwem i ten związek był istotny we wszystkich przedziałach czasowych 

(dziennych, tygodniowych i miesięcznych) u nastolatek i w całej populacji. Ponadto, związek 

był najsilniejszy w danych dotyczących samobójstw w ciągu dnia. Większa liczba 

wyszukiwanych haseł była związana z samobójstwem w danych dziennych i tygodniowych 

niż w danych miesięcznych. Występowały dodatnie korelacje pomiędzy liczbą 

wyszukiwanych haseł „samobójstwo”, „samookaleczenie” i „depresja”.  Autorzy sugerują 

dalsze badania z większą liczbą prób, większą liczbą wyszukiwanych haseł oraz analizą 

przedziałów czasowych pomiędzy wyszukiwaniem haseł związanych z samobójstwem                       

a śmiercią samobójczą. Badania mogą doprowadzić do opracowania internetowego systemu 

wykrywania ryzyka samobójstwa u nastolatków i zapewniania interwencji [17].  

Szacuje się, że wśród 13. i  14. latków 39%. widzi w swoich feedach  treści dotyczące 

samobójstw, choć 90%  deklaruje, że ich nie wyszukuje [2].  W starszej grupie odsetek ten 

zwiększa się do 55%. Algorytmy podsuwają więc dzieciom materiały, których te nie chcą                     

i nie szukają. Niestety im młodsze dziecko i im poważniejszy kryzys, tym częściej pojawiają 

się takie treści. Cyfrowa „przypominajka” potrafi zaostrzać kryzys, a nawet ściągać 

zdrowiejące już dziecko z powrotem w stronę myśli suicydalnych.  Treści o charakterze 

profilaktycznym bywają blokowane, podczas gdy materiały ewidentnie szkodliwe – latami 

pozostają   online. To   pokazuje,   jak nieskuteczne są systemy do moderacji. Stwierdzono, że  
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dzieci w kryzysie spędzają w Internecie więcej czasu i częściej korzystają z niego biernie, 

traktując go jako ucieczkę.  Ponad 20% młodych w kryzysie jest online ponad siedem godzin 

dziennie, a ekspozycja na przemoc słowną jest powszechna. Ponad 60% doświadcza 

obrażania ze strony rówieśników ze szkoły, połowa – od osób zupełnie obcych. W połączeniu 

z obniżonym nastrojem takie doświadczenia mogą pogłębiać kryzys [2]. 

 Transmisje internetowe aktów samookaleczenia oraz samobójstw, rejestrowane przez 

kamery internetowe, to stosunkowo nowe zjawisko w autoagresji. Biddle [18] już w 2008 

roku opisała wpływ Internetu na próby samobójcze wśród młodzieży, publikując raport po 

analizie 480 stron powiązanych tematycznie. Badania pokazały, że ponad połowa serwisów 

dotyczących autoagresji zachęcała do takich czynów. Ponad 40. stron zawierało szczegółowe 

instrukcje dotyczące metod odebrania sobie życia oraz relacje z aktów autoagresywnych. 

Tylko 62. strony skupiały się na zapobieganiu samobójstwom. Wyszukiwanie informacji 

promujących autoagresję okazało się znacznie łatwiejsze niż znalezienie treści związanych                 

z   profilaktyką [18]. 

 Biddle i wsp. [19] ponownie przeanalizowali zachowania samobójcze w Internecie.                

W latach 2014–2016 w Wielkiej Brytanii przeprowadzili pogłębione wywiady z: młodymi 

ludźmi z ogólnej społeczności oraz pacjentami z samookaleczeniem zgłaszającymi się na 

szpitalne oddziały ratunkowe. Dane analizowano metodą ciągłego porównania. Korzystanie               

z Internetu w celach samobójczych różniło się w zależności od nasilenia myśli samobójczych. 

W grupie młodych ludzi, gdzie nasilenie myśli samobójczych było niższe, korzystanie 

charakteryzowało się chaotycznym przeglądaniem stron internetowych bez wyraźnego celu. 

„Natrafiali” na szereg treści, w tym informacje o metodach samobójczych. Korzystali oni 

również z możliwości interakcji z innymi i szukania pomocy online. Pacjenci                                   

z samookaleczeniem stanowili grupę o wyższym nasileniu myśli samobójczych, z historią 

zachowań samobójczych. Ich wykorzystanie Internetu było celowe i strategiczne, 

skoncentrowane na „badaniu” metod samobójstwa w celu maksymalizacji skuteczności. 

Dokonywali oni konkretnych wyborów dotyczących przeglądanych treści; wielu z nich 

korzystało z treści opartych na faktach, preferując konta użytkowników, a unikano treści                    

i komunikacji pomocowej [19].   

 Recuperp [20] podkreśla, że Internet może być „narzędziem obosiecznym”                         

w kontekście samobójstwa. Z jednej strony to źródło ogromnego wsparcia dla osób 

samotnych lub zmagających się z poczuciem beznadziei i depresją, a z drugiej strony, 

doniesienia  o   cybersamobójstwach budzą obawy dotyczące wpływu informacji  o samobój- 
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stwach w Internecie oraz jego implikacji na osoby podatne na ryzyko. Z perspektywy 

psychiatry Internet jest istotny w wielu aspektach oceny ryzyka samobójstwa i zarządzania 

nim [20].  

Alao i wsp. [21] opisali dwie próby samobójcze, w których informacje                                 

o zastosowanych metodach uzyskano z Internetu. Oba przypadki ilustrują niebezpieczeństwo 

związane z dostępem do informacji za pośrednictwem Internetu. Takie informacje mogą 

okazać się szkodliwe dla wrażliwych pacjentów psychiatrycznych. Pierwszy przypadek 

dotyczył 16. letniego Afroamerykanina, który zgłosił się na izbę przyjęć po próbie 

samobójczej. Nie miał historii psychiatrycznej, ale cierpiał na upośledzenie umysłowe na 

pograniczu (IQ = 80). Myśli samobójcze pojawiły się u niego wraz z pogorszeniem wyników 

w nauce, co również doprowadziło do drwin ze strony rówieśników.  Spożył nasiona rącznika 

pospolitego (Ricinus communis). Po spożyciu dwóch nasion powiedział o tym matce, która 

przywiozła go na izbę przyjęć. Pomysł samobójstwa zaczerpnął ze stron internetowych, ale 

odmówił ich ujawnienia.  Drugi przypadek to 34. letnia kobieta z zaburzeniem osobowości 

typu borderline i zespołem stresu pourazowego, która miała w przeszłości kilka prób 

samobójczych (skaleczenie nadgarstka i przedawkowanie, skutkujące licznymi 

hospitalizacjami). Tym razem próbowała popełnić samobójstwo, wypijając kilka litrów wody. 

Pomysł zaczerpnęła z Internetu, uznając go za mniej bolesną i wygodniejszą metodę 

samobójstwa. Nie ujawniła adresu strony internetowej, ale przyznała, że informacje na temat 

samobójstw są łatwo dostępne w Internecie [21].  

Bojanić i wsp. [22] także wskazują na powiązania korzystania z Internetu  w celach 

samobójczych (SRIU - Suicide-related internet use)  z samobójstwem. Autorzy zwracają 

uwagę, że istnieją ograniczone badania dotyczące SRIU wśród pacjentów z problemami 

psychicznymi, u których ryzyko samobójstwa jest od 4 do 7 razy wyższe niż u pacjentów                      

z problemami psychicznymi w Wielkiej Brytanii. Podjęli się więc próby oceny częstości 

występowania SRIU wśród pacjentów z problemami psychicznymi, którzy zmarli śmiercią 

samobójczą w Wielkiej Brytanii. Badanie przeprowadzili w ramach Narodowego Poufnego 

Dochodzenia w Sprawie Samobójstw  i  Bezpieczeństwa w Zdrowiu Psychicznym (NCISH - 

The National Confidential Inquiry into Suicide and Safety in Mental Health). Zebrano dane 

dotyczące cech socjodemograficznych, klinicznych, cech samobójczych oraz zaangażowania 

w SRIU pacjentów, którzy zmarli w wyniku samobójstwa w latach 2011–2021. W badaniu 

wykorzystano model przypadku i kontroli, aby porównać pacjentów, którzy korzystali                  

z   Internetu   w  celach samobójczych, z tymi, którzy tego nie robili. Obecność lub brak SRIU  



 

240 

 

 Rola Internetu w kontekście samobójstw dzieci i  nastolatków 

stwierdzono u (57%) pacjentów; SRIU stwierdzono u (8%) pacjentów. Internet był najczęściej 

wykorzystywany do pozyskiwania informacji na temat metod samobójczych (n = 523/759, 

69%) oraz do odwiedzania stron internetowych promujących samobójstwo (n = 250/759, 

33%), przy czym oba te obszary w znacznym stopniu się pokrywały (n = 152/759, 20%). 

Uczestnictwo w SRIU było obecne we wszystkich grupach wiekowych. Pacjenci, o których 

wiadomo było, że uczestniczyli w SRIU, częściej mieli zdiagnozowane zaburzenia ze 

spektrum autyzmu (OR = 2,13, 95% CI: 1,43–3,18), byli ofiarami przemocy w dzieciństwie 

(OR = 1,70, 95% CI: 1,36–2,13) i otrzymywali leczenie psychologiczne (OR = 1,43, 95% CI: 

1,18–1,74) niż osoby z grupy kontrolnej. Ponadto, u tych pacjentów częściej występowała 

śmierć  w dniu lub w jego pobliżu (OR = 2,11, 95% CI: 1,61–2,76), takim jak urodziny lub 

rocznica. Wyniki potwierdzają, że SRIU jest cechą samobójstwa wśród pacjentów w każdym 

wieku  i  podkreślają, że klinicyści powinni pytać o SRIU podczas oceny. Co ważne, 

ponieważ najczęstszy rodzaj SRIU może poszerzać wiedzę na temat środków samobójczych, 

klinicyści muszą być świadomi związku między SRIU a wyborem metody [22]. 

 

Jak rozpoznać osobę będącą w kryzysie samobójczym?  

              Charakterystyczne dla samobójców jest znacznie obniżone poczucie własnej 

wartości, poczucie bycia niekochanym przez rodziców i nadmierna koncentracja na sobie.              

W związku z tym w ich życiu dominuje [5]: 

• smutek,  

• poczucie bycia krzywdzonym,  

• poczucie winy bezradności i beznadziejności, 

• brak uczuć i rodzinnego ciepła,  

• izolacja rówieśnicza, unikanie towarzystwa,  

• poczucie bycia nieodpowiednim, dziwnym,  

• nieufność 

• bierność i społecznie nieprzystosowanie 

• zmiana wzorca swojego funkcjonowania, np, zaczyna spać w innych godzinach niż 

zwykle,  zaczyna inaczej jeść, inaczej się ubierać,  

• zaczyna mówić o śmierci.  

              W procesie ratowania egzystencji osoby zagrożonej popełnieniem samobójstwa 

szczególną rolę odgrywa reakcja najbliższych/znaczących osób na wszelkiego typu sygnały 

samobójcy   informujące  o   intencji odebrania sobie życia. Wolk-Wasserman, za Pilecka [10]  
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wyróżniła kilka kategorii takich reakcji: 

• milczenie najbliższych traktowane przez samobójców jako obojętność lub negatywny 

stosunek do nich, pojawiające się, gdy osoby znaczące dla samobójcy doświadczają 

trudności nie wiedząc jak zareagować. Może to być wyrazem lęku, odczuwanego 

niepokoju i przygnębienia, braku doświadczenia osób znaczących dla samobójcy, 

sposobem na ukrycie odczuwanego rozdrażnienia i agresji w stosunku do samobójcy.   

• ambiwalencja uczuć -  jawne, uświadomione zastanawianie się, czy nadal kontaktować 

się z potencjalnym samobójcą, towarzyszyć i pomagać mu w ciężkich chwilach, czy 

zostawić go samego sobie w obliczu kryzysu, zaniechać udzielania mu pomocy.            

W tych tendencjach/postępowaniu najbliższych osób, jednostki przejawiające 

narcystyczno-depresyjną osobowość zauważają jedynie negatywne emocje i nie 

umiejąc zaspokoić pragnienia podwyższenia swojej samooceny odczytują to jako 

potwierdzenie własnej bezwartościowości.  

• część osób znaczących dla samobójcy zareagowała agresją gdy usłyszała, że zamierza 

on odejść z tego świata 

• niektórzy sądzili, że tylko akt autodestrukcyjny może uwolnić ich od kontaktów                        

z osobą przejawiającą myśli samobójcze. 

             Sachs i Sidney, za Pilecką [10],  przeprowadzili badania, wykorzystując test zdań 

niedokończonych, i stwierdzili, że młodzi po próbach samobójczych często nie mogli znaleźć 

porozumienia ze swoją matką i mieli poczucie, że nie są przez nią rozumiani. Przejawiali 

jednak gorszy stosunek do swojego ojca, wchodząc z nim w głębokie spory i konflikty lub 

pragnąc by opuścił on ich rodzinę [10]. 

 

Efekt  Wertera 

             W kontekście samobójstw nie można nie wspomnieć o efekcie Wertera. Jest to 

zjawisko, gdy po nagłośnieniu samobójczej śmierci sławnej osoby takie próby podejmuje 

większa liczba osób niż zwykle [23,24,25]. Nazwa pochodzi od wydarzeń, które pierwszy raz 

zaobserwowano, gdy Johann Wolfgang von Goethe w 1774 roku opublikował powieść 

epistolarną „Cierpienia młodego Wertera”. Wywołała ona u  czytelników potrzebę 

naśladownictwa, także jeśli chodzi o samobójczą śmierć głównego bohatera Spowodowało to 

gwałtowny wzrost prób odebrania sobie życia przez młodych Niemców, którzy wybierali tę 

samą metodę co Werter. Z tego powodu w Danii i we Włoszech zabroniono 

rozpowszechniania książki [23,24,25]. Ponad 100 lat po publikacji „Cierpień młodego 
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Wertera”, za Philips [25] Durkheim przeprowadził badania dotyczące sugestii i samobójstwa, 

przyznając, że: 

• efekt może przekładać się na kilka osób z najbliższego otoczenia suicydenta,  

• nie może mieć on wpływu w skali krajowej, 

• pewne samobójstwa mogły zostać przez dane wydarzenie przyspieszone, jednak\ 

ostatecznie i tak by do nich doszło, nawet bez siły sugestii.  

          W kontekście naukowym efekt Wertera został opisany jednak dopiero w 1974 roku,                  

a nazwę nadał mu socjolog David Philips, określając tym samym zjawisko „zaraźliwości” 

samobójstwa, zwłaszcza gdy zostanie nagłośnione oraz opisane z najdrobniejszymi 

szczegółami dotyczącymi zarówno samego aktu, jak i jego motywu. Philips przeanalizował 

artykuły z „New York Timesa” z lat 1946–68 oraz statystyki zgonów. Doszedł do wniosku, że 

za każdym razem, gdy gazeta informowała o samobójstwie, odsetek osób, które targały się na 

swoje życie, znacząco wzrastał – aż o 12% w kolejnym miesiącu. Za przykład może posłużyć 

śmierć Marilyn Monroe. Po przekazaniu informacji o tym  następnego dnia życie odebrało 

sobie 300.  Amerykanów. Podobna sytuacja miała miejsce w przypadku samobójczej śmieci 

Kurta Cobaina, Anthony'ego Bourdaina, czy Jana Palacha [23,24,25,26].  

Najczęściej naśladowane są osoby: 

• znane, lubiane: muzycy, wokaliści, sportowcy, celebryci; 

• w podobnym do nas wieku, tej samej tożsamości płciowej, mieszkające w podobnym 

środowisku, przeżywające podobne trudności. 

Najbardziej podatne na efekt Wertera są: 

• dzieci i nastolatki; 

• osoby w kryzysie samobójczym; 

• osoby w kryzysach psychicznych; 

• osoby w trudnej sytuacji życiowej.  

          Mestas [27] dokonała przeglądu wszystkich wcześniej odnotowanych samobójstw 

naśladowczych, a dowodów anegdotycznych na temat samobójstw imitujących „Wertera” 

Goethego w prasie. Przeszukała bazy danych gazet z krajów DACH (D - Deutschland,                 

A - Austria, a CH -  Confœderatio Helvetica), oficjalna nazwa Szwajcarii w języku łaciń-

skim), w poszukiwaniu doniesień o samobójstwach, które prasa łączyła z „Werterem” 

Goethego od 1774 roku. Oprócz potwierdzenia większości samobójstw, o których wcześniej 

donoszono w literaturze, w gazetach zidentyfikowano osiem dodatkowych samobójstw 

przypisywanych „Werterowi” Goethego, które nie zostały jeszcze omówione w  dotychczaso-    
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 wej literaturze. Werter Goethego był prawdopodobnie powiązany z kilkoma samobójstwami 

naśladowczymi. Jednak gazety donosiły o samej epidemii Wertera  i moralnych implikacjach 

gloryfikowania samobójstwa znacznie częściej niż o konkretnych samobójstwach 

naśladowczych. Pomimo swoich ograniczeń, niniejsze badanie było pierwszym, które 

przedstawia systematyczny opis samobójstw przypisywanych powieści Goethego „Cierpienia 

młodego Wertera”. Fakt, że przeszukanie gazet historycznych ujawniło artykuły opisujące 

samobójstwa imitujące powyższe samobójstwo na przestrzeni trzech stuleci, uzasadnia dalsze 

badania nad wpływem mediów na inicjowania naśladowcze samobójstw. Liczba samobójstw 

ujawniona w ramach tego przeszukania niekoniecznie świadczy o epidemii samobójstw 

wywołanej przez powieść, jednak autorka zgadza się z Thorsonem i Öbergiem [28], którzy 

stwierdzają, że „to, czy wydarzenia po Werterze uznamy za epidemię, czy nie, zależy w dużej 

mierze od tego, jak zdefiniujemy ten termin”. 

            Efekt  Wertera  dotyczy także małych społeczności (np. szkół) oraz rodzin 

(samobójstwo w rodzinie zwiększa prawdopodobieństwo tego, że kolejna osoba popełni 

samobójstwo)  [23,24,25]. 

           Scaioli i wsp. [29]  przeanalizowali wszystkie artykuły opublikowane w trzech 

głównych włoskich gazetach w okresie od czerwca 2019 r. do maja 2020 r., opisujące 

samobójstwa lub próby samobójcze. Analizy dokonano za pomocą listy kontrolnej opartej na 

zaleceniach WHO, która zawierała 18 pozycji „negatywnych” (np. „obecność słowa 

„samobójstwo” w tytule”) i dziewięć pozycji „pozytywnych” (np. „artykuł podaje dane 

kontaktowe infolinii zapobiegania samobójstwom”). Każda pozycja negatywna otrzymała 

ocenę -1, a każda pozycja pozytywna ocenę +1. Przeprowadzono wieloczynnikową regresję 

liniową w celu zidentyfikowania czynników związanych z niższym przestrzeganiem zaleceń 

WHO i większym zaangażowaniem w artykuły w mediach społecznościowych. 

Przeanalizowano łącznie 3483 artykuły, a do ostatecznej analizy włączono 110 z nich.                                   

W 73,6% przypadków samobójstwo popełnił mężczyzna. Mediana wyniku z listy kontrolnej 

wyniosła -6 (zakres międzykwartylowy 3). Okazało się, że 5% artykułów zawierało co 

najmniej jedną pozytywną informację. Słowo „samobójstwo” pojawiło się w 90% tytułów. 

Samobójstwa kobiet wiązały się z wyższym wynikiem z listy kontrolnej (współczynnik 0,81, 

P = 0,039). Nie stwierdzono korelacji między wynikiem z listy kontrolnej a zaangażowaniem 

artykułów w mediach społecznościowych. Autorzy podkreślają, że włoskie gazety nie w pełni 

stosują się do zaleceń WHO dotyczących zgłaszania samobójstw, co może prowadzić do 

efektu naśladownictwa. Specjaliści zdrowia publicznego powinni uświadamiać decydentom                

i dziennikarzom znaczenie tych zaleceń [29]. 
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              W tym miejscu należy podkreślić, że ważny jest właściwy sposób mówienia                           

o problemie, nie w formie  narracji w charakterze skandalu i taniej sensacji, bowiem to  może 

przyczynić się do zwiększenia liczby prób samobójczych i samobójstw [30].  Nie należy 

promować konkretnych miejsc, jak most Golden Gate (most wiszący łączący San Francisco                  

z hrabstwem Marin, nad cieśniną Golden Gate), gdzie media częstymi relacjami                                  

o samobójstwach przyciągają kolejne ofiary.  Szacuje się, że od chwili otwarcia mostu 

odnotowano ponad 2,5 tysiąca prób samobójczych, z których większość niestety zakończyła 

się powodzeniem. Samobójczy skok z Golden Gate przeżyło około 500 osób. Najmłodszą 

z ofiar Golden Gate, która zmarła w 1945 roku, była Marilyn DeMont. Miała zaledwie 5 lat 

[30,31].    Kolejnym z suicide hotspots jest japoński las Aokigahara, leżący u podnóża góry 

Fuji zwany również Morzem Drzew [31].  Swoją niechlubną popularność zawdzięcza 

literaturze, bowiem w roku 1960 ukazała się powieść Pagoda fal autorstwa Seichō Matsumoto 

opowiadająca o duchu kobiety, która popełniła samobójstwo w tym lesie. Kolejną pozycją jest 

Kuroi Jakai – opowieść o dwojgu kochanków, którzy decydują się na wspólne zakończenie 

życia w lesie. Zdecydowany wzrost liczby samobójstw nastąpił od momentu publikacji,                         

w roku 1993, książki The Complete Manual of Suicide autorstwa Wataru Tsurumi. Kompletny 

podręcznik samobójstwa sprzedany został w ponad milionie egzemplarzy i opisuje las 

Aokigahara jako idealne miejsce na zakończenie życia. Książka nadal jest dostępna w Japonii 

i nigdy nie została uznana za niebezpieczną, a w konsekwencji nie została zakazana. Między 

drzewami rozciągają się sznurki, sznury i wstążki – na drzewach wiążą je osoby, które 

nie są zdecydowane, a robią to po to, by móc wrócić z otchłani lasu na ścieżkę. W latach 

1998-2003 odnotowano 442 przypadków odebrania sobie życia: 2003 r. – 105; 2002 r. – 78; 

2001 r. – 59; 2000 r. – 59; 1999 r. – 68; 1998 r. – 73. Władze zaprzestały informowania 

o liczbie ofiar samobójstw w lesie, by w żaden sposób nie promować tego miejsca jako 

„idealnego”, by odebrać sobie życie [31].  Także angielskie Beachy Head – wysokie na 160 

metrów klify, przyciągają co roku blisko 20 samobójców. W  roku 1976 postanowiono 

zamontować na szczycie klifu budkę telefoniczną, dzięki której potencjalni samobójcy 

dzwoniący na bezpłatny numer mogą uzyskać pomoc. Na terenie klifów odbywają się 

zarówno dzienne, jak i wieczorne patrole, które mają na celu ratowanie potencjalnych 

samobójców. Problem jest tak duży, że nawet pracownicy barów czy taksówkarze 

są specjalnie przeszkoleni i wyczuleni, żeby uważnie obserwować klientów [31]. 

Niestety, efekt Wertera może mieć takżemiejsce w mniejszych społecznościach, np. 

szkołach oraz rodzinach. To   ostatnie   zjawisko   opisał   Jeffrey Eugenides, laureat Nagrody  
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Pulitzera, w książce „Przekleństwa niewinności”, zekranizowanej później przez Sophię 

Coppolę [32].  Pierwszy raz wydana w 1993 roku, w Polsce publikowana także pod tytułem 

„Samobójczynie”. Akcja powieści toczy się w latach 70. XX wieku. Pięć pięknych, 

nastoletnich sióstr żyje żyjącej pod presją surowych norm moralnych i religijnych panujących 

w ich rodzinie.  W ciągu roku wszystkie popełniają samobójstwo – jedna po drugiej 

[25,26,32]. 

Istnieją badania, które dowodzą, że doniesienia prasowe na temat samobójstw 

odgrywają rolę w około 10%. samobójstw wśród młodych osób [23,24,25,26,30].  

 W związku z tym tak ważna jest odpowiednia komunikacja po samobójstwie, która 

zapobiegnie podobnym aktom wśród innych osób w kryzysie psychicznym podatnym na 

„zarażenie samobójstwem”.  Trzeba jednak rozmawiać w odpowiedni sposób. 

           Kilka lat temu na platformie Netflix zadebiutował serial „13 powodów”, oparty na 

bestsellerowej powieści Jay'a Ashera, którego główna bohaterka, Hannah Baker,  popełnia 

samobójstwo,  a jej znajomy dostaje trzynaście nagrań magnetofonowych, na których 

dziewczyna udokumentowała powody odebrania sobie życia [33]. Sam akt odebrania sobie 

życia został w nim pokazany z najdrobniejszymi szczegółami, w formie romantyzującej tę 

koszmarną śmierć [26]. Serial został skrytykowany przez organizacje zajmujące się zdrowiem 

psychicznym, w tym Polskie Towarzystwo Suicydologiczne. Kanada zakazała jego emisji. 

Pod wpływem nacisków twórcy serialu nakręcili dodatkowy materiał, który wyjaśniał 

okoliczności powstania produkcji i miał zapobiegać próbom samobójczym wśród widzów. 

Mimo że wielu ekspertów rekomendowało Netflixowi wstrzymanie emisji serialu, sugerując, 

że „13 powodów” może wywołać efekt Wertera, stacja nie zdecydowała się na ten krok i  „13 

powodów” efekt Wertera wywołało [23,24,30]. Miesiąc po premierze współczynnik 

samobójstw wśród osób w wieku 10–17 lat wzrósł o 28,9%. Kolejne badania wykazały, że 

w kwestii efektu Wertera i „13 powodów” samobójstwa częściej zdarzały się wśród osób, 

które nie obejrzały serialu do końca (a więc nie dotrwały do dodatkowego materiału, który 

miał chronić przed odbieraniem sobie życia) [26]. Wzrost samobójstw z tamtego okresu 

(wiosna 2017) łączy się także z samobójstwem Chrisa Cornella, wokalisty Soundgarden, 

który w podobnym czasie odebrał sobie życie [26]. 

Ze względu na fakt, że wskaźnik samobójstw w Korei był najwyższy wśród krajów 

członkowskich Organizacji Współpracy Gospodarczej i Rozwoju (OECD) w latach 2013-

2016 i 2018-2020, a  samobójstwo było główną przyczyną śmierci osób w wieku 10-39 lat                       

i   drugą    najczęstszą przyczyną śmierci osób w wieku 40-59 lat, Kim i wsp. [34] postanowili  
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zbadać efekt Werthera w odniesieniu do samobójstw trzech koreańskich idoli (Jonghyun:              

18 grudnia 2017 r., Sulli: 14 października 2019 r. i Hara Gu: 24 listopada 2019 r.). W badaniu 

zastosowano regresję Poissona i wykorzystano statystyczne dotyczące przyczyn zgonów z lat 

2016-2020, udostępnione przez Koreański Urząd Statystyczny. Okresy obserwacji 

obejmowały okres od dnia samobójstwa każdej gwiazdy do 10 tygodni po nim. Okresy 

kontrolne obejmowały tygodnie od 2016 do 2020 roku, z wyłączeniem okresów badania 

przypadku. Okazało się, że wskaźniki samobójstw w Korei wzrosły znacząco, odpowiednio 

1,21, 1,30 i 1,28 raza po śmierci Jonghyuna, Sulli i Hara Gu. Efekt Wertera był bardziej 

widoczny u kobiet niż u mężczyzn. Wskaźnik samobójstw wśród osób w wieku 10–29 lat był 

wyższy niż w innych grupach wiekowych.  Badanie potwierdziło, że wskaźnik samobójstw 

naśladowczych wzrósł po śmierci trzech znanych piosenkarzy w Korei. Niemniej jednak 

wskaźnik samobójstw po samobójstwie tych trzech znanych piosenkarzy był niższy niż                    

w poprzednich badaniach w Korei [34]. 

 

Efekt Papageno 

           Nawiązuje do Papageno, bohatera opery Wolfganga Amadeusza Mozarta 

„Czarodziejski flet”, który rozproszył myśli samobójcze, dostrzegł, że problemy można 

rozwiązać i nie odebrał sobie życia.  Pokazuje on, że można konstruktywnie modelować 

sposoby radzenia sobie z kryzysem samobójczym, pokazać, gdzie można uzyskać pomoc, 

poinformować o działalności instytucji zajmujących się zdrowiem psychicznym, wskazać 

możliwości poradzenia sobie z problemami i uzyskania pomocy przez osoby z konkretnych 

grup ryzyka. 

 Arednd i wsp. [35] zwracają uwagę, że medialne przedstawienia przezwyciężania 

kryzysów samobójczych mogą korzystnie przyczynić się do zapobiegania samobójstwom, 

zjawiska określanego mianem efektu Papageno.  Badanie autorów na grupie 322 osób, jest 

pierwszym, w którym wykorzystano eksperymentalny model badania potencjalnego wpływu 

muzyki popularnej na zapobieganie samobójstwom. Uczestnicy słuchali trzech utworów                    

z wyraźnymi przekazami zapobiegającymi samobójstwom (grupa interwencyjna) lub trzech 

dopasowanych utworów tych samych artystów bez takich wyraźnych przekazów (grupa 

kontrolna). Myśli samobójcze mierzono przed i po ekspozycji. Słuchanie utworów z tekstami 

zapobiegającymi samobójstwom spowodowało istotne zmniejszenie liczby myśli 

samobójczych, co jest zgodne z efektem Papageno. Zmniejszenie liczby myśli samobójczych 

zaobserwowano tylko u tych uczestników z grupy kontrolnej, którzy zgłaszali korzystne myśli  
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związane z narracją Papageno. Odkrycie to dostarcza wstępnych dowodów na to, że utwory             

z wyraźnymi przekazami zapobiegającymi samobójstwom, ale również bez nich, mogą być 

pomocne [35]. 

 

Efekt Wertera a efekt Papageno 

  W literaturze naukowej analizowano efekt Werthera po doniesieniach                                 

o samobójstwach, jednak znacznie mniej uwagi poświęcono ochronnemu efektowi Papageno. 

Calvo i wsp. [36] podkreślają, że efekt Wertera, naśladowcy lub zarażenia zachowań 

samobójczych to złożone zjawisko, które może pojawić się w wyniku ekspozycji na medialne 

doniesienia o samobójstwach, w których identyfikowalne osoby odbierają sobie życie. Z kolei 

efekt Papageno zapobiega samobójstwom, promując pozytywne przykłady zarządzania 

kryzysem samobójczym. Wpływ obu efektów był szeroko badany w różnych sytuacjach, ale 

jego występowanie w mediach społecznościowych jest przedmiotem licznych dyskusji. 

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 odniesień z wcześniejszych przeglądów. Do analizy 

zakwalifikowali 25 badań. Większość  z nich miała charakter obserwacyjny, z bardzo 

zróżnicowaną metodologią i generalnie niskim ryzykiem błędu systematycznego. Wyniki 

analizy sugerują istnienie efektu Wertera w reakcji na doniesienia o samobójstwach                       

w mediach społecznościowych, „mediowanego” przez wiele czynników, w tym poprzez 

charakterystykę użytkowników, rodzaj interakcji i treść publikacji. Jednocześnie opisywany 

jest również efekt Papageno. Badanie potwierdziło, że treści o charakterze samobójczym                  

w mediach społecznościowych mogą być zarówno zaraźliwe, jak i ochronne. Potwierdzono, 

że efekty Wertera i Papageno mogą występować w reakcji na media społecznościowe, co 

może być interesującym celem interwencji profilaktycznych [36]. 

Lueck i wsp. [37] w swoim badaniu analizowali związki przyczynowo-skutkowe 

pomiędzy doniesieniami o prawdziwych samobójstwach celebrytów (np. gwiazdy popu                       

i rocka Chestera Benningtona) i samobójstwami „rówieśniczek” niebędących celebrytami (np. 

studentki Madison Holleran) a zamiarem szukania pomocy. Dwa eksperymenty ankietowe 

potwierdziły skuteczność manipulacji eksperymentalnej (N = 280) oraz przetestowały teorię 

behawioralną, wskaźniki kliniczne i zamiar szukania pomocy (N = 641) w próbach studentów 

(18–25 lat).  Uczestnicy byli zmotywowani do szukania pomocy, jeśli wierzyli, że może to 

przynieść pozytywne rezultaty, jednak było to mniej prawdopodobne wśród uczestników                 
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z depresją. Kontakt z doniesieniami o samobójstwach niebędących celebrytami miał niewielki 

pozytywny wpływ na zamiar szukania pomocy. Wśród uczestników z depresją doniesienia                 

o samobójstwach celebrytów miały niewielki pozytywny wpływ na zamiary.  Kontakt                      

z doniesieniami medialnymi o samobójstwach osób niebędących celebrytami miał niewielki 

pozytywny wpływ na ogólne intencje, ale młodzi dorośli z wyższym poziomem depresji byli 

nieznacznie bardziej zmotywowani do szukania pomocy po obejrzeniu doniesień medialnych 

o samobójstwach celebrytów [37]. 

Lance i wsp. [38]  także zwracają uwagę, ze kiedy dziennikarze relacjonują szczegóły 

samobójstwa, sposób, w jaki kontekstualizują znaczenie wydarzenia (tj. „narrację”), może 

mieć istotne konsekwencje dla czytelników. Efekty narracji „Wertera” i „Papagena” odnoszą 

się odpowiednio do wzrostu i spadku liczby samobójstw w różnych populacjach po 

doniesieniach medialnych o aktach samobójczych lub opanowaniu kryzysów. Celem badania 

autorów było zbadanie wpływu tych różnych konstrukcji narracyjnych na kolejne 

samobójstwa. W tym celu przeanalizowlii zmiany liczby samobójstw w czasie w Toronto                     

w Kanadzie. Wykorzystano analizę punktową różnic ukrytych, analizując doniesienia prasowe 

dotyczące samobójstw na rynku medialnym w Toronto (2011–2014). Artykuły (N = 6367) 

zostały zakodowane jako posiadające potencjalnie szkodliwą narrację, jeśli opisywały 

samobójstwo osoby znanej lub śmierć samobójczą osoby niebędącej celebrytą i zawierały 

metodę popełnienia samobójstwa. Artykuły zostały zakodowane jako zawierające potencjalnie 

ochronne narracje, jeśli zawierały co najmniej jeden element treści ochronnej (np. alternatywy 

dla samobójstwa) bez informacji o zachowaniach samobójczych (tj. próbach samobójczych 

lub zgonach). Longitudinalne analizy wielogrupowe z wykorzystaniem punktacji różnic 

ukrytych wykazały zależność dawka-odpowiedź, w której trajektoria samobójstw po 

szkodliwych relacjach z narracji „Werther” rosła z czasem, podczas gdy ochronne relacje                

z narracji „Papageno” malały. Model punktacji różnic ukrytych wykazał istotną dobroć 

dopasowania i oszacowania parametrów, przy czym każda grupa wykazała różne trajektorie 

zmian zgłaszanych samobójstw w czasie: (χ2[6], N = 6367) = 13,16; χ2/df = 2,19; kryterium 

informacyjne Akaike'a = 97,16, wskaźnik dopasowania porównawczego = 0,96, pierwiastek 

średniego kwadratowego błędu aproksymacji = 0,03. Odkrycia autorów potwierdzają tezę, że 

„narracja” ma znaczenie w relacjonowaniu samobójstw. W szczególności narracje „Wertera” 

dotyczące samobójstw wśród celebrytów i samobójstw wśród osób niebędących celebrytami, 

w których opisano metody, wiązały się z większą liczbą kolejnych samobójstw, natomiast 

narracje „Papageno” dotyczące przetrwania i opanowania kryzysu, bez opisów zachowań 
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samobójczych, wiązały się z mniejszą liczbą kolejnych samobójstw. Wyniki te mogą stanowić 

podstawę działań zapobiegających samobójstwom imitacyjnym [38]. 

Ponieważ Internet ugruntował swoją pozycję jako główne medium komunikacji we 

współczesnym świecie, badanie wpływu jego różnych aspektów na zachowania nieletnich jest 

teraz bardziej istotne  niż kiedykolwiek. Lubenets i wsp. [39], w świetle rosnącej liczby 

samobójstw wśród dzieci w wielu krajach w ostatnich latach, w tym na Ukrainie, postanowili 

zbadać rolę przestrzeni cyfrowej, a mianowicie Internetu, w wzmacnianiu myśli i zamiarów 

samobójczych wśród dzieci, a ostatecznie w popychaniu ich do samobójstwa. Anilizowali 

zagrożenia związane ze stanem przed samobójczym, również z perspektywy medycznej. 

Szczególną uwagę zwrócono na tendencje behawioralne powszechne wśród nastolatków. 

Autorzy doszli do wniosku, że przestrzeń cyfrowa może zarówno wywoływać myśli i zamiary 

samobójcze u nastolatków poprzez swoje treści, jak i ułatwiać im popełnienie samobójstwa 

poprzez „wsparcie” lub nawet zachętę ze strony znajomych online. Podkreślają, że powiązane 

treści, które dzieci publikują w mediach społecznościowych, mogą pomóc w ustaleniu, czy 

mieli myśli samobójcze.  Zwrócili także uwagę na potrzebą monitorowania tych treści przez 

rodziców, nauczycieli i psychologów, aby móc zapewnić im terminową pomoc 

psychologiczną, również za pośrednictwem przestrzeni cyfrowej [39]. 

            Jak już wcześniej wspomniano, chociaż korzystanie z mediów społecznościowych 

przynosi młodym ludziom wiele korzyści, nie można zapominać o skutkach negatywnych  

takie jak cyberprzemoc, wyzwania online, porównywanie się z innymi i naśladownictwo, 

które mogą prowokować oraz nasilać myśli i zachowania samobójcze. Wpływ mediów 

społecznościowych na zdrowie psychiczne oraz myśli i zachowania samobójcze został 

szeroko zbadany, ale istnieje niewiele dowodów empirycznych na ich potencjalną rolę                       

w samobójstwach wśród nastolatków. Celem badania  Balta i wsp. [40] było wprowadzenie 

cyfrowych strategii zapobiegania samobójstwom poprzez zbadanie znaczenia mediów 

społecznościowych w życiu młodych ofiar samobójstw oraz wyjaśnienie szkodliwego                        

i wspierającego wpływu korzystania z mediów społecznościowych na ich samopoczucie                                 

i cierpienie. Dane dotyczące metod autorzy przeanalizowali z psychologicznego badania 

autopsyjnego 35. nastolatków, którzy zmarli w wyniku samobójstwa w Holandii (43% 

wszystkich nastolatków, którzy zmarli w wyniku samobójstwa w tym roku). Było to 18. 

dziewcząt i 17. chłopców. Wszyscy mieli poniżej 20. lat, ze średnią 17. lat. Przeprowadzono 

interpretacyjną analizę fenomenologiczną 55. częściowo ustrukturyzowanych wywiadów                         

z   rówieśnikami   i   rodzicami   zmarłych. Wyniki   wskazują, że młodzi ludzie skorzystali ze  
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wsparcia rówieśniczego. Poruszono jednak różne tematy związane ze szkodliwym wpływem 

mediów społecznościowych, w tym uzależnienie, czynniki wyzwalające i naśladownictwo, 

wyzwania, cyberwiktymizację i pułapkę psychologiczną. Tematy uzależnienia, czynników 

wyzwalających i naśladownictwa były bardziej widoczne u młodych dziewcząt. Grupa 

dziewcząt budowała tożsamość online wokół swoich myśli i zachowań samobójczych. 

Najbliżsi krewni, a zwłaszcza rodzice, napotykali różne trudności w rozmowach                               

z nastolatkami na temat korzystania z mediów społecznościowych, w tym analfabetyzm 

technologiczny, anonimowość online i zamknięcie młodzieży.  Autorzy rekomendują edukację 

mającą na celu stymulowanie kompetencji cyfrowych rodziców, pracowników służby zdrowia 

i nauczycieli, wspieranie świadomego korzystania z mediów społecznościowych przez 

młodych ludzi oraz rozszerzenie działań zapobiegających cyberprzemocy. Zachęcają także do 

dalszych badań, aby zbadać, w jaki sposób wirtualne sieci społecznościowe mogą 

podtrzymywać myśli i zachowania samobójcze, a także do dalszego zbadania skuteczności 

interwencji cyfrowych, takich jak moderowane wsparcie rówieśnicze i wykorzystanie 

pozytywnych wzorców do naśladowania [40]. 

Wyniki badania Biddle i wsp. [19]  wskazują na konieczność dalszych działań w celu 

poprawy bezpieczeństwa w Internecie. Potrzebne są również nowatorskie podejścia do 

pomocy online, aby zaangażować osoby doświadczające kryzysu samobójczego. Świadomość 

charakteru korzystania z Internetu związanego z samobójstwem i tego, jak może to 

odzwierciedlać stan myśli samobójczych danej osoby, może być korzystna dla klinicystów                 

w promowaniu bezpieczeństwa i wskazywaniu ryzyka [19]. 

Hua i wp. [41] zwracają uwagę na role pediatrów  w  prewencji powyższego  

problemu. Ponieważ pediatrzy i pediatrzy znajdują się na pierwszej linii opieki nad 

nastolatkami w kryzysie zdrowia psychicznego dzieci i młodzieży, a także z powodu 

chronicznego i poważnego niedoboru specjalistów zdrowia psychicznego, ważne jest, aby 

potrafili sprawnie rozpoznawać czynniki ryzyka związane z samobójstwami i populacjami 

ryzyka, przeprowadzać badania przesiewowe i dalszą ocenę samobójstw, zgodnie ze 

wskazaniami, oraz stosować oparte na dowodach interwencje u pacjentów z myślami 

samobójczymi i związanymi z nimi zachowaniami. W opinii autorów, ryzyko samobójstwa 

można zmniejszyć poprzez odpowiednie badania przesiewowe, wzmocnienie czynników 

ochronnych, wskazane leczenie, zasoby społeczności i skierowania do specjalistów zdrowia 

psychicznego, jeśli są dostępne [41]. 

Wyniki wspomnianego wcześnie badania Rodway i wsp. [11]  wskazują, że   doświad- 
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czenia online związane z samobójstwem są częstym, choć prawdopodobnie niedocenianym, 

czynnikiem poprzedzającym samobójstwo wśród młodych ludzi. Chociaż ich rola 

przyczynowa nie jest jasna, mogą one wpływać na skłonności samobójcze w tej populacji. 

Specjaliści zdrowia psychicznego powinni być świadomi, że doświadczenia online związane z 

samobójstwem – nie tylko w mediach społecznościowych – stanowią potencjalne ryzyko dla 

młodych pacjentów i mogą być powiązane z doświadczeniami offline.  W kontekście zdrowia 

publicznego konieczne są szersze działania w zakresie regulacji Internetu i wsparcia dla 

dzieci i ich rodzin [11]. 

 

Podsumowanie 

Praca kompleksowo analizuje zjawisko samobójstw wśród dzieci i młodzieży, ze 

szczególnym uwzględnieniem wpływu Internetu i mediów społecznościowych na 

kształtowanie myśli oraz zachowań suicydalnych. 

Autorzy podkreślają, że samobójstwo jest złożonym procesem, uwarunkowanym 

wieloma czynnikami psychologicznymi, społecznymi i środowiskowymi. Wśród predyktorów 

zamachów samobójczych wymieniają m.in. samotność, zaburzenia osobowości, brak 

wsparcia społecznego, traumatyczne wydarzenia rodzinne, uzależnienia oraz kryzysy 

egzystencjalne. Szczególnie niepokojące są statystyki dotyczące wzrostu liczby prób 

samobójczych wśród dzieci i młodzieży w ostatnich latach, a także rosnąca liczba zgonów                  

w wyniku samobójstwa w najmłodszych grupach wiekowych. 

Internet i media społecznościowe odgrywają coraz większą rolę w życiu młodych 

ludzi, zarówno jako źródło wsparcia, jak i czynnik ryzyka. Z jednej strony sieć umożliwia 

dostęp do pomocy psychologicznej, grup wsparcia oraz informacji profilaktycznych.                           

Z drugiej strony, patologiczne korzystanie z Internetu, cyberprzemoc, publikowanie treści 

promujących samobójstwa czy algorytmy podsuwające szkodliwe materiały mogą nasilać 

kryzys suicydalny, prowadzić do naśladowania zachowań autodestrukcyjnych oraz pogłębiać 

poczucie izolacji i bezradności. 

Praca zwraca uwagę na dwa kluczowe efekty medialne: efekt Wertera (zwiększenie 

liczby samobójstw po nagłośnieniu śmierci znanej osoby) oraz efekt Papageno (promowanie 

pozytywnych wzorców radzenia sobie z kryzysem, które mogą chronić przed samobójstwem). 

Autorzy podkreślają, że odpowiedzialna komunikacja w mediach, edukacja cyfrowa oraz 

wsparcie ze strony rodziny, szkoły i specjalistów są niezbędne w profilaktyce zachowań 

samobójczych wśród dzieci i młodzieży. 
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Internet jest narzędziem o podwójnym działaniu – może zarówno wspierać młodych 

ludzi w kryzysie, jak i stanowić zagrożenie poprzez łatwy dostęp do szkodliwych treści. 

Kluczowe znaczenie ma monitorowanie aktywności online dzieci i młodzieży, edukacja 

cyfrowa oraz rozwijanie kompetencji rodziców, nauczycieli i pracowników służby zdrowia               

w zakresie rozpoznawania sygnałów kryzysu suicydalnego.  

Profilaktyka zachowań ryzykownych, w tym samobójstw, powinna być priorytetem  

dla instytucji związanych z opieką i wychowaniem dzieci, a działania prewencyjne muszą być 

dostosowane do dynamicznie zmieniającej się rzeczywistości cyfrowej. 
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Wprowadzenie 

            Zjawisko samouszkodzeń wśród dzieci i młodzieży uznawane jest za jeden                         

z poważniejszych problemów współczesnego 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] pojawiają się określenia takie jak: 

„autoagresja”, „autodestrukcja”, „samoookaleczenia”,  „zachowania autodestrukcyjne”. 

           Pod pojęciem „samouszkodzenia”  rozumie się celowe, powtarzające się działania , 

które prowadzą do uszkodzenia własnego ciała bez intencji śmierci i często stanowią formę 

radzenia sobie z intensywnym cierpieniem psychicznym, poczuciem bezradności czy 

trudnościami emocjonalnymi. Mogą być one sygnałem ostrzegawczym np. poprzedzać 

próbę samobójczą lub mogą być formą komunikowania potrzeby pomocy [3]. Te 

zachowania ryzykowne to samouszkodzenia niesamobójcze (nonsuicidal self-injury, dalej 

jako: NSSI) [3]. 

          Z perspektywy psychologii poznawczej i terapii dialektyczno-behawioralnej (DBT - 

Dialectical Behavior Therapy) zachowania NSSI pełnią funkcję krótkotrwałej redukcji 

napięcia — jednostka uczy się, że ból fizyczny przynosi chwilową ulgę psychiczną, co 

prowadzi do wzmocnienia i utrwalenia wzorca zachowania [1,2,4]. 

              W klasyfikacji Amerykańskiego Towarzystwa Psychiatrycznego DSM-5 

samouszkodzenia/samookaleczenia są określane jako nieakceptowane społecznie, celowe 

uszkodzenia ciała, wywołujące krwawienie, zasinienie lub ból, podejmowane w celu redukcji 

dyskomfortu psychicznego i traktowane jako jeden z objawów współwystępujących                      

z zaburzeniami emocjonalnymi i rozwojowymi o różnej etiologii lub z zaburzeniami 

osobowości, lub jako odrębna jednostka nozologiczna, tzw. samouszkodzenia bez tendencji 

samobójczych [5]. 
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        Zgodnie z klasyfikacją DSM-5 samouszkodzenia niesamobójcze (Non-Suicidal Self-

Injury Disorder, NSSID) są umieszczone w sekcji „Stany wymagające dalszych badań” 

(Conditions for Further Study) i definiowane jako celowe, powtarzalne i społecznie 

nieakceptowane działania, prowadzące do uszkodzenia powierzchni ciała, podejmowane bez 

zamiaru samobójczego, które mają na celu uzyskanie ulgi od napięcia psychicznego lub 

rozwiązanie problemów interpersonalnych [5].  

                    DSM-5 wyróżnia sześć podstawowych elementów diagnostycznych (A–F), 

interpretować w trzech wymiarach [6,7,8,9]: 

1. Wymiar behawioralny (Kryterium A) - mówi o celowym i powtarzalnym uszkadzaniu 

ciała przez jednostkę (co najmniej pięć epizodów w ciągu roku), przy świadomości, 

że działania te nie doprowadzą do śmierci, co podkreśla intencjonalność                                     

i powtarzalność, to że samouszkodzenia nie są przypadkowym zachowaniem, lecz 

utrwalonym wzorcem reakcji na stres i emocje. 

2.   Wymiar emocjonalno-poznawczy (Kryteria B i C) - wskazują, że zachowanie to jest 

motywowane potrzebą regulacji emocji, bowiem jednostka angażuje się                                             

w samouszkodzenia, by obniżyć napięcie, uniknąć negatywnych stanów psychicznych 

lub odzyskać po-czucie kontroli. Charakterystyczne jest też występowanie ruminacji, 

czyli uporczywego myślenia o samouszkodzeniach, nawet w okresach, gdy nie są one 

podejmowane. Interpretując ten aspekt, można mówić o zaburzonej zdolności 

samoregulacji emocjonalnej, która zastępowana jest przez zachowania destrukcyjne. 

3. Wymiar funkcjonalny i społeczny (Kryteria D–F) - zwracają uwagę na brak 

społecznej akceptacji tych działań (różnicując je od piercingu czy tatuaży) oraz na ich 

wpływ na funkcjonowanie jednostki. Samouszkodzenia skutkują istotnym cierpieniem 

psychicznym, ograniczają zdolność do prawidłowych relacji interpersonalnych, 

funkcjonowania w szkole lub w pracy. Nie wynikają one z psychozy, intoksykacji czy 

stereotypii u osób z zaburzeniami neurorozwojowymi. 

 

Epidemiologia 

             W literaturze zwraca się uwagę, że wzrasta liczba osób dokonujących 

samouszkodzeń wzrasta, zarówno w populacji ogólnej, jak i w populacji klinicznej, bowiem 

dokonuje ich od 27% do 47% młodzieży przebywającej w placówkach opiekuńczo-

wychowawczych i hospitalizowanej psychiatrycznie [10,11,12]. 

Zachowania autodestruktywne znajdują swoje nasilenie w okresie dojrzewania                        
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i wczesnej młodości, ale dotyczy także dzieci.  Badania, za Stawicka [13] pokazują, że średni 

wiek podejmowania pierwszych samouszkodzeń przypada na 7. rok życia, co może 

oznaczać, że część dzieci takie zachowania przejawia znacznie wcześniej.  

Z kolei Makowska [14]  podaje, ze samouszkodzenia najczęściej mają swój początek 

w wieku 12–14 lat lub 13–15 lat i dotyczą 15–45% młodzieży powyżej 12. roku życia oraz 

40–80% młodzieży leczonej psychiatrycznie.  

Barrocas [15] uważa, że największe rozpowszechnienie samouszkodzeń obserwowane 

jest wśród młodzieży 15-letniej (12,7%), a 4% w  wieku 12. lat.  

Natomiast Muehlenkamp i Gutierrez [8] uważają, że najwięcej młodzieży dokonuje 

samouszkodzeń między 13. a 15. rokiem życia, w tym 14,5% 13. letniej młodzieży, 26,5% w 

wieku 14 lat oraz 16,9% w wieku 15 lat.  

  Szacuje się [16], że 15% do 22% osób w okresie dojrzewania okaleczyło się umyślnie co 

najmniej raz w życiu, a u ponad 50% ofiar samobójstw potwierdzono wcześniejsze skłonności do 

samouszkodzeń wszelkiego rodzaju. 

 W literaturze przedmiotu podkreśla się związek pomiędzy okaleczaniem swojego ciała, np. 

żyletką, a podejmowanymi próbami samobójczymi [17].  

W Wielkiej Brytanii, za Gmitrowicz  [12] u 40 do 60% ofiar samobójstw zdiagnozowano 

wcześniej skłonność do samouszkodzeń różnego typu.  Z kolei w grupie 30 dziewcząt 

przebadanych przez Moczydłowską i dokonujących samookaleczeń, aż 24 z nich próbowało 

popełnić samobójstwo [18]. 

Szacuje się, że liczba młodzieży dokonującej samouszkodzeń wynosi 8% w USA [15] 

i od 16% do 23,2% w Chinach [19,20], 25,6% osób w Niemczech [21], czy 32% osób we 

Włoszech [22]. Badania w Szwecji wykazały, że z grupy liczącej 1 088 osób, 35,5% 

respondentów przyznawało się do przynajmniej jednego epizodu dokonania 

samouszkodzenia w ciągu ostatniego roku [cyt. za 23].  

Samouszkodzeń wśród adolescentów dokonuje istotnie więcej dziewcząt niż 

chłopców, co potwierdziły wieloośrodkowe badania ankietowe CASE (Child and Adolescent 

Self-harm in Europe – CASE study) na reprezentatywnej grupie 15- i 16-letniej młodzieży 

liczącej 30 000 osób, nieleczonej psychiatrycznie, gdzie  dziewczęta dokonujące 

samouszkodzeń stanowiły 13,5% badanej populacji, a chłopcy 4,3% [24]. Laye-Gindhu                      

i Schonert-Reichl [25] oraz Nixon i wsp. [26] twierdzą, że rozpowszechnienie 

samouszkodzeń w grupie dziewcząt wynosi od 20,3% do 24,3%, a wśród chłopców                  

8,4–8,5%.  Także w badaniu Pawłowskiej i wsp. [23], w grupie 5 685 osób w wieku od                

16 do 19 lat, samookaleczeń dokonywało 13,7% badanej młodzieży, istotnie więcej  
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dziewcząt (15,74%) niż chłopców (6,92%), w tym najwięcej osób (bez względu na płeć) 

dokonywało samouszkodzeń w wieku 17 lat i w grupie mieszkającej w mieście. 

Zetterqvist i wsp. [27] zaobserwowali ,że 6,7% z tych osób spełnia kryteria 

samouszkodzenia wymienione w DSM-5, przy czym spełniało je istotnie więcej dziewcząt 

(11,1%) niż chłopców (2,3%). Z kolei  Gratz i wsp. [28] oraz Hilt i wsp. [29], którzy nie 

stwierdzili istotnych statystycznie różnic w tym zakresie pomiędzy płcią. 

Geoffroy  i wsp. [30] przeszukali bazy PsycINFO, MEDLINE i Web of Science za 

pomocą OVID od momentu powstania bazy do 28 lutego 2022 roku. Celem powyższego 

było poszukiwanie artykułów opublikowanych w języku francuskim lub angielskim, które 

przedstawiały szacunki rozpowszechnienia myśli samobójczych (w tym planowania 

samobójstwa) i zachowań samouszkodzeń (a mianowicie samouszkodzeń, prób 

samobójczych i samookaleczeń bez zamiaru samobójstwa) u dzieci w wieku 12 lat                    

i młodszych. Autorzy zastosowali model efektów losowych do obliczenia ogólnego, 

łącznego rozpowszechnienia myśli samobójczych i zachowań samouszkodzeń dla 

wszystkich przedziałów czasowych łącznie i dla całego życia w porównaniu z ostatnimi 12. 

miesiącami dla myśli samobójczych. Zakwalifikowano do analizy 28 artykułów, 

obejmujących łącznie 30 badań, które spełniały kryteria włączenia i zawierały wyniki od 98 

044 dzieci, w tym 46 980 (50,5%) dziewczynek, i 46 136 (49,5%) chłopców. Sześć 

artykułów nie podało płci dzieci, a jedynie wiek – od 6 do 12 lat. Łączna częstość 

występowania wyniosła 1,4% (0,4-4,7) dla samookaleczenia z czterech badań i 21,9% (6,2-

54,5) dla samookaleczenia bez zamiaru samobójczego z dwóch badań. Częstość 

występowania zachowań samookaleczających była podobna u chłopców i dziewcząt –   3,5%  

(1,6–7,2%) dla chłopców w porównaniu z 3,0% (1,4–6,4%) dla dziewcząt  [30]. 

Dwadzieścia cztery badania — 13 z Ameryki Północnej (1 z Meksyku, 3 z Kanady               

i 9 ze Stanów 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  wykazały, 

że częstość występowania NSSI wśród nastolatków była istotnie wyższa u dziewcząt niż                  

u chłopców [cyt. za 31]. 

Badania Lewandowskiej i wsp. z roku 2024 wśród uczniów w Polsce wykazały, że  

częstość samouszkodzeń wynosi 15% [32].  

Z raportu Fundacji Dajemy Dzieciom Siłę wynika, że wskaźnik samookaleczeń wśród 

polskiej młodzieży wzrósł o ponad 130% w ciągu ostatnich  siedmiu lat, co oznacza średnio 

dziewięć takich zdarzeń każdego dnia. Stwierdzono, że to dziewczynki w wieku 12 lat stają 

się grupą najwyższego ryzyka w kwestii autoagresywnych zachowań [33]. W badaniach 
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Fundacji    Dam   o   Mój zasięg, w badanych w roku 20925 grupach 13. latków i 17. latków,   

17% uczniów dokonywało samookaleczeń w ostatnim roku. Najczęściej były to: nacinanie 

skóry, drapanie do krwi, przypalanie czy wyrywanie włosów. Uczniowie, którzy się 

samookaleczali, aż 6–8 razy częściej deklarowali, że treści dotyczące zadawania sobie bólu 

wyświetlają im się w sieci bez ich udziału. W klasach siódmych szkoły podstawowej 

chłopcy dokonujący samookaleczeń stanowili 6%, a dziewczęta 28%. Podobnie, w klasach 

trzecich szkoły ponadpodstawowej chłopcy dokonujący samookaleczeń stanowili 9%,                     

a dziewczęta – 26% [34]. 

 

Cechy obrażeń  będących następstwem samookaleczenia 

          Okolicami ciała najbardziej narażonymi na tego typu urazy są ręce, nadgarstki, 

przedramiona, ramiona, uda i brzuch [35]. 

  Zachowania NSSID często pełnią funkcję samokarania, odzyskiwania poczucia kontroli 

lub rozładowania intensywnych emocji i mogą przybierać różne formy [23,35,36,37]:   

• nacinania nożem czy żyletką skóry ramion, przedramion, dłoni, rzadziej twarzy, torsu, 

piersi czy genitaliów - 70–90%, 

• poparzenia wodą, parą wodną, papierosem, zapalniczką, żrącymi substancjami –              

15-35%, 

• drapania się do krwi, 

• nakłuwanie, 

• gryzienie, 

• zadawanie sobie ciosów, uderzania głową o ścianę – 21-44%, 

• wprowadzania w skórę ostrych przedmiotów, 

• wyrywanie włosów. 

    W ostatnim czasie coraz modniejsze staje się tzw. „dziarganie się” żyletką, czyli 

zadawanie sobie ran ciętych, głównie na rękach i nogach za pomocą żyletki. To rodzaj 

samouszkodzeń impulsywnych – wiążących się z odczuwaniem chwilowej ulgi, 

powierzchownych, epizodycznych lub powtarzalnych, do których dochodzi w sytuacji 

wysokiego napięcia emocjonalnego [17]. Według Eckhardt [38] osoby tak okaleczające się 

wcale lub prawie nie odczuwają bólu, bowiem tego rodzaju zachowanie uśmierza napięcie, 

złe samopoczucie, wewnętrzną pustkę, depresję, daje uczucie przyjemności, euforii                         

i odprężenia. 

            W literaturze przedmiotu, za cechy obrażeń, będących następstwem samookaleczenia 
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można uznać [39,40]: 

• występowanie wielu obrażeń o zbliżonym charakterze, wielkości i głębokości (zwykle 

płytkich, oszczędzających nerwy i naczynia), niekiedy krzyżujących się wzajemnie 

(np. ran ciętych), 

• koncentracja podobnych ogniskowo obrażeń w różnych okolicach ciała; lokalizacja 

obrażeń na okolicach ciała dostępnych dla działania ręki własnej (np. przedramię, 

brzuch, udo), 

• obrażenia zlokalizowane na częściach ciała zasłoniętych odzieżą (np. omijające 

takie okolice ciała, jak twarz, dłonie), 

• zgodność lokalizacji obrażeń z ręcznością sprawcy; w przypadku samo-uszkodzenia 

dokonanego np. żyletką, 

• obecność płytkich, drobnych ran ciętych na palcach ręki trzymającej narzędzie; 

• obecność tzw. obrażeń zamiarowych (gdy osoba dokonująca samo-uszkodzenia 

automatycznie obawia się spowodowania zbyt głębokich obrażeń), 

• rzadkie występowanie ran tłuczonych; brak typowych obrażeń asekuracyjnych                            

i obronnych (typowo rany cięte zlokalizowane na dłoniach i przyśrodkowej 

powierzchni przedramion), 

• różnoczasowość powstania (gojenie się w różnych fazach); obecność blizn po 

wygojonych śladach samouszkodzenia (np. ranach ciętych na przedramionach). 

   Uważa się, za Lenkiewicz [35] poradzenie sobie z dynamiką życia wewnętrznego 

wymaga sporej inteligencji emocjonalnej — świadomości własnych emocji i znalezienia dla 

nich bezpiecznego ujścia, a sprawcy samookaleczeń charakteryzują się: 

• niską samooceną,  

• tendencją do obsesyjnej koncentracji na negatywnych zdarzeniach,  

• nasilonym przeżywaniu negatywnych emocji,  

• stosowaniem unikania jako głównej strategii rozwiązywania problemów, 

• wysoką impulsywnością, 

• niską tolerancją na frustrację.  

 

Przyczyny samouszkodzeń 

 W literaturze wyróżnia się somatyczne i egzystencjonalne aspekty samouszkodzeń 

[41].  Uważa się, że doznawanie bólu cielesnego bywa sposobem na redukcję lub regulację 

cierpienia   psychicznego, np.  stresu, napięcia, ale działanie fizyczne jest kontynuacją odczu- 
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wania. Samookaleczanie uznaje się też za zachowanie obronne, samozachowawcze, stanowią- 

ce kanał ujścia silnie negatywnych emocji. Niektórzy dokonują samouszkodzeń, myśląc                            

o swoich bliskich, aby uchronić ich przed zmartwieniem, cierpieniem – dlatego próbują w ten 

sposób radzić sobie na własną rękę [41]. 

Opracowana została także, za Chodak [42] teoria frustracji-agresji, według której 

każda frustracja prowadzi do agresji, czyli przed każdą agresją musi się pojawić frustracja.  

Kochan [43] podkreśla, że w momencie, kiedy zostaje utracone poczucie kontroli nad 

własnym życiem, samouszkodzenia mogą stanowić próbę odzyskania stabilności, wybrania 

roli oprawcy lub ofiary w relacji przemocowej, nadania bądź też odebrania sobie 

suwerenności. Z kolei Favazza, za Chodak [42], uznał, że samouszkodzenia mają uwalniać od 

gniewu,  bowiem wraz z gniewem pojawia się agresja, która może być przez człowieka 

kierowana na otoczenie, a także na samego siebie (uznawana za bezpieczniejszą formę 

wyrażania silnych emocji). Opisał także mechanizm rozładowywania napięcia oraz lęku.                 

W jego odczuciu zaburzona zostaje równowaga w ramach relacji ciało – umysł, którą dana 

osoba próbuje przywrócić przez zachowania autodestrukcyjne, ponieważ nie następuje to 

naturalnie [cyt. za 42]. 

               Samouszkodzenia niesamobójcze, stanowią złożone zjawisko psychologiczne.  Jego  

istota, [44] tkwi w dysfunkcjonalnych sposobach regulacji emocji i radzenia sobie                             

z wewnętrznym napięciem, dzięki którym jednostka doznaje chwilowego obniżenia napięcia 

emocjonalnego poprzez zadanie sobie bólu fizycznego (funkcja regulacyjna). Ból cielesny 

staje się swoistym bodźcem odwracającym uwagę od trudnych emocji, takich jak lęk, 

poczucie winy czy pustka emocjonalna [44].  Babiker i Arnold [37] wskazali funkcje, jakie 

pełnią samouszkodzenia, i są to:  

• przeniesienie autokoncentracji z bólu psychicznego na fizyczny,  

• uzyskanie poczucia kontroli i autonomii,  

• rozładowanie napięcia emocjonalnego, 

• stworzenie okazji do zaopiekowania się samym sobą,  

• uwolnienie się od poczucia winy poprzez samokaranie,  

• rozładowanie napięcia seksualnego,  

• demonstrowanie własnego cierpienia, własnej siły i odwagi,  

• wywieranie wpływu na innych ludzi,  

• podkreślanie własnej atrakcyjności interpersonalnej i przynależności do określonej 

grupy. 
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Zachowania   autodestruktywne, za  Ćwikliński [16] można  zróżnicować na pośrednie            

     i bezpośrednie, a ich odmienność wyznaczają takie czynniki, jak:  

• fizyczna lub psychiczna szkodliwość zachowania,  

• psychologiczny i czasowy dystans pomiędzy działaniem a jego negatywnymi 

konsekwencjami,  

• subiektywne prawdopodobieństwo wystąpienia szkody,  

• poziom intencjonalności i świadomości działań, 

• na ile dane zachowania autodestruktywne znajdują zakotwiczenia w kulturze. 

Za mechanizmy psychologiczne związane z dokonywaniem samouszkodzeń uznawane 

są [45]:  

• wzmocnienie poczucia autonomii i kontroli,  

• odzyskanie poczucia rzeczywistości,  

• potrzebę zaopiekowania się sobą,  

• demonstrowanie lub wyrażanie własnych doświadczeń traumatycznych,  

• chęć ponownego przeżywania urazu.  

              Jak podkreśla Radziwiłowicz [45] samouszkodzenia związane są z radzeniem sobie 

ze stresem, z gniewem, z regulacją napięcia i lęku oraz mogą pomagać w nawiązywaniu relacji, 

ale  także pełnią funkcje związane z karaniem własnej osoby i pozostawaniem w roli ofiary. 

Młodzi ludzie angażujący się w samouszkodzenia, zarówno w badaniach klinicznych, 

jak i społecznościowych, zgłaszają wysoki poziom depresji, lęku, stresu oraz nasilone 

konflikty rodzinne [46].  Do czynników ryzyka zalicza się [16,35,45]: 

• dysfunkcjonalne sposoby regulacji emocji i radzenia sobie z wewnętrznym napięciem, 

• występowanie nieprawidłowej struktury osobowości, 

• obecność zaburzeń psychicznych, w tym np. osobowość borderline, ze względu na 

niestabilny obraz własnej osoby, deficyty tożsamości, silne wahania nastrojów, lęk 

przed odrzuceniem i słabe mechanizmy obronne, 

• ciężka chroniczna choroba lub poważna operacja, 

• uwarunkowania rodzinne (niestabilne lub traumatyczne relacje z najbliższymi, 

zaburzona więź lub przedwczesną separację od rodziców/opiekunów, rozwód 

rodziców lub śmierć jednego z nich, nadmierna krytyka ze strony rodziców, brak 

wsparcia z ich strony, nieprawidłowości w relacji dziecka z rodzicami, ich emocjonalna 

niedostępność oraz chłodna atmosferę domowa prowadzącą do spłycania emocjonalnej 

ekspresji doświadczeń dziecka, zaniedbanie, brak poczuci uczucia bycia kochanym                 
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i wyjątkowym dla swoich opiekunów, problem alkoholowy w rodzinie, strata jednego                 

z rodziców czy opiekunów, umieszczenie w instytucji opiekuńczo-wychowawczej, 

przedrozwodowa separacja rodziców, wydarzenia traumatyczne w dzieciństwie, w tym 

przemoc fizyczna lub seksualna) 

• uwarunkowania  środowiskowe, 

• doświadczenia traumatyczne. 

           Wizerunek osobowości samouszkodzeniowca tworzą cechy współtowarzyszące, takie 

jak [47]: 

• niecierpliwość,  

• agresywność,  

• drażliwość,  

• tendencję do reakcji prymitywnych i impulsywnych, 

• przewagę uczuciowości nad reakcjami racjonalnymi,  

• niską samoocenę,  

• poczucie winy, 

• poczucie niższej wartości 

         Warto podkreślić, że duża liczba osób autodestruktywnych nie może liczyć na 

zrozumienie u najbliższych i w związku z tym podejmuje kontakty wirtualne, które pozwalają 

na komunikację z osobami mającymi podobne problemy. Internet, staje się istotnym źródłem 

informacji na temat zachowań autodestrukcyjnych młodzieży [48].  

W badaniu zdrowia psychicznego, poczucia własnej wartości i sprawczości wśród 

młodych ludzi, w którym wzięło udział ponad 180 tys. uczniów z prawie 2 tys. szkół w całej 

Polsce, uwzględniono szczegółowe informacje na temat samooceny i poczucia osamotnienia 

oraz ich skutki obserwowane w zachowaniach młodzieży wobec własnego ciała [49].  

W raporcie z tego badania „MŁODE GŁOWY” najczęstszym sposobem wyrażania 

kryzysu psychicznego okazało się objadanie lub głodzenie (43,3%), samookaleczanie uzyskało 

zaś wynik na poziomie 16%. Okazało się natomiast, że wraz z niskim poczuciem własnej 

wartości i osamotnieniem wzrastało prawdopodobieństwo wykonania agresywnych kroków 

przez dzieci i młodzież w stosunku do samych siebie [49]. 

 Moczydłowska [18] przeprowadziła badania na grupie 30. dziewcząt w wieku od 15 

do 18 lat, przebywających w Młodzieżowym Ośrodku Wychowawczym. Okaleczające się 

respondentki najczęściej podejmowały autoagresywne zachowania z powodu złej sytuacji 

rodzinnej,   chęci   zaimponowania   otoczeniu,  pragnienia  zwrócenia   na   siebie  uwagi oraz  
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doświadczanego zawodu miłosnego [18]. 

McEvoy i wsp. [50] analizowali sześć różnych baz danych i wykorzystali listę 

kontrolną AMSTAR-2 do oceny jakości. Znaczenie każdego czynnika ryzyka i czynnika 

ochronnego określono na podstawie liczby jego identyfikacji w przeglądach ogólnych 

badających jakikolwiek czynnik ryzyka lub czynnik ochronny oraz wielkości efektu                  

z metaanaliz. W przeglądzie uwzględnili 61. przeglądów systematycznych. Najczęściej 

identyfikowanymi czynnikami ryzyka samookaleczenia u młodych ludzi były: przemoc                 

w dzieciństwie, depresja/lęk, znęcanie się, trauma, choroby psychiczne, 

używanie/nadużywanie substancji psychoaktywnych, rozwód rodziców, słabe relacje 

rodzinne, brak przyjaciół i narażenie na zachowania samookaleczające u innych. Czynnikami 

ryzyka o najsilniejszych dowodach na związek z samookaleczeniem były zaburzenia 

zachowania, zaburzenia osobowości oraz depresja lub lęk [50].  

Z badań Favazza i wsp. wynika, że spośród osób dokonujących samouszkodzeń, 50% 

cierpi/cierpiało na zaburzenia odżywiania. 

 Wykazano także, że   samouszkodzeniom bardzo często towarzyszą inne zachowania 

autodestrukcyjne, m.in. [1,2,8]: 

• 94% z nich przyznało, że podejmowało niebezpieczne zachowania fizyczne (np. 

wbieganie na ruchliwą ulicę, przebieganie przed pociągiem, siadanie na skraju dachu) 

• 85% paliło marihuanę,  

• 85% angażowało się w niebezpieczne zachowania sytuacyjne (zachowania 

niebezpieczne ze względu na kontekst, np. nocny spacer w nie-bezpiecznej dzielnicy) 

• 77% z nich wąchało klej,  

• 53% często piło alkohol,  

• 42% brało LSD (limited slip differentia)  

• 42% podejmowało kontakty seksualne z nieznajomymi,  

• 32% brało kokainę,  

• 32% miało ośmiu lub więcej partnerów seksualnych — średnia wieku respondentów 

wynosiła 15 lat) 

• 18% odbywało kontakty seksualne po alkoholu, których później nie pamiętało 

            Także w badaniu Pawłowskiej i wsp. [23] wykazały, że młodzież, która dokonuje 

samouszkodzeń, w młodszym wieku piła alkohol po raz pierwszy, przy czym chłopcy 

dokonujący samouszkodzeń istotnie częściej niż ich niedokonujący informowali o spoży-

waniu alkoholu. Także znacznie więcej uczniów (bez względu na płeć) dokonujących niż 
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niedokonujących samouszkodzeń przyznawało się do upijania się oraz stosowania środków 

psychoaktywnych, głównie marihuany, a także amfetaminy, LSD i dopalaczy, a także 

wagarowało i uciekało z domu, wychowywało się w rodzinie niepełnej i informowało                         

o uzależnieniu od alkoholu jednego z członków rodziny (matki, ojca, dziadka lub rodzeństwa) 

oraz o doświadczanej ze strony rodziców i rówieśników przemocy oraz doświadczało 

przemocy ze strony członków rodziny, a także ze strony rówieśników. Z kolei znacząco 

więcej chłopców dokonujących niż niedokonujących samouszkodzeń wychowywała samotnie 

matka, a dziewcząt  doświadczało przemocy: psychicznej, fizycznej oraz seksualnej [23]. 

 Baranowska [51]  postanowiła przeprowadzić badania, których celem z jednej strony 

było wzbogacenie wiedzy z zakresu pedagogiki społecznej, juwenologii, psychologii, 

suicydologii o zagadnienia związane z autoagresywnymi zachowaniami adolescentów,                                   

a z drugiej sformułowanie dyrektyw pedagogicznych kierowanych pod adresem osób 

pracujących z „dziargającą się” młodzieżą lub mogącą w przyszłości podejmować takie 

czynności. Najpierw dokonano selekcji blogów i forów internetowych dotyczących 

problematyki ryzykownych zachowań młodzieży, wybierając te podejmujące tematykę 

samookaleczeń młodzieży, a następnie w sposób losowy (co drugi blog i co drugie forum 

wskazane przez wyszukiwarkę) wybrano kilka z nich do analizy.  Z przedstawionych 

wypowiedzi wynikało, że przyczyn samouszkodzeń wśród młodzieży jest wiele. Z reguły 

były związane z trudnościami codziennego życia. Niepokojący był również fakt 

podejmowania zachowań autoagresywnych przez nastolatków z czystej ciekawości. 

Większość z nich po raz pierwszy okaleczyło swoje ciało żyletką w gimnazjum. Wypowiedzi 

respondentów  dowodzą, że samouszkodzenia są tak ogromnym problemem, że czasami tylko 

leczenie psychiatryczne może przynieść pożądane rezultaty [51]. 

             Badanie obserwacyjne uczniów szkół średnich przeprowadził O'Connor i wsp. [52]. 

W badaniu porównano trzy grupy nastolatków na podstawie anonimowych ankiet: 

samookaleczających się (n = 628), mających myśli o samookaleczeniu (n = 675) i bez historii 

samookaleczenia (n = 4219).  Osoby samookaleczające się różniły się od osób z myślami                   

o samookaleczeniu pod względem wszystkich czynników wolicjonalnych. W porównaniu                           

z ideatorami, osoby stosujące emancypację częściej miały członka rodziny/bliskiego 

przyjaciela, który dokonał samookaleczenia, częściej uważały, że ich rówieśnicy dopuszczają 

się samookaleczenia i były bardziej impulsywne niż osoby stosujące emancypację. Z drugiej 

strony, obie grupy osób stosujących emancypację nie różniły się pod względem żadnej ze 

zmiennych związanych  z rozwojem myśli o samookaleczeniu [52]. 
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Media w kontekście samouszkodzeń niesamobójczych 

Tørmoen i wsp. [53] zbadali związek pomiędzy samookaleczeniem w ciągu ostatniego 

roku a czasem spędzonym w mediach społecznościowych. W tym celu wykorzystali dane                  

z ogólnokrajowego badania przekrojowego przeprowadzonego wśród uczniów klas 8-11             

w Norwegii (N = 37 268). Łącznie 16,1% badanej populacji zgłosiło, że samookaleczało się 

w ciągu ostatniego roku. Odsetek ten był podwyższony wśród osób spędzających trzy lub 

więcej godzin dziennie w mediach społecznościowych. Związek pomiędzy czasem 

spędzonym w mediach społecznościowych a samookaleczeniem był słabszy wśród 

nastolatków z ciężkimi objawami depresji, niż wśród osób z łagodnymi objawami lub bez 

objawów [53].  

John i wsp. [54] analizowali związek pomiędzy udziałem w cyberprzemocy                        

a samookaleczeniem lub zachowaniami samobójczymi (takimi jak myśli samobójcze, plany 

samobójcze i próby samobójcze) u dzieci i młodzieży poniżej 25. roku życia. Przeprowadzili 

elektroniczne przeszukanie literatury pod kątem wszystkich badań opublikowanych między               

1 stycznia 1996 r. a 3 lutego 2017 r., w różnych źródłach, w tym MEDLINE, Cochrane                         

i PsycINFO. Do analizy włączono łącznie 33 kwalifikujące się artykuły z 26 niezależnych 

badań, obejmujących populację 156 384 dzieci i młodzieży. Związki (negatywne wpływy) 

między cyberwiktymizacją a samookaleczeniem lub zachowaniami samobójczymi lub między 

stosowaniem cyberprzemocy a zachowaniami samobójczymi zidentyfikowało łącznie                      

25 artykułów (20 niezależnych badań, n = 115 056). Trzy dodatkowe badania, w których 

pomiary cyberprzemocy, samookaleczenia lub zachowań samobójczych połączono z innymi 

pomiarami (takimi jak tradycyjny poziom przemocy i problemy ze zdrowiem psychicznym), 

również wykazały negatywne wpływy (n = 44 526).  Pięć badań nie wykazało istotnych 

korelacji (n=5646). Metaanalizy, wykorzystujące ilorazy szans jako sumaryczną miarę 

wielkości efektu (np. stosunek szans ofiar cyberprzemocy, które doświadczyły 

samookaleczenia, do osób niebędących ofiarami, które doświadczyły samookaleczenia), 

wykazały, że w porównaniu z osobami niebędącymi ofiarami, osoby, które doświadczyły 

cyberprzemocy, były bardziej narażone na samookaleczenie, na zachowania samobójcze, na 

podjęcie próby samobójczej i  na myśli samobójcze. Sprawcy cyberprzemocy bardziej 

narażeni na wykazywanie zachowań samobójczych niż osoby niesprawujące tego typu 

zachowań [54]. 
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Podsumowanie 

McEvoy i wsp. [50] zwracają uwagę, że lekarze i inni specjaliści pracujący                            

z młodzieżą powinni być szczególnie świadomi czynników ryzyka związanych                                   

z zaburzeniami psychicznymi i niekorzystnymi zdarzeniami życiowymi, a także z używaniem 

substancji psychoaktywnych, edukacją i czynnikami ryzyka samookaleczenia na poziomie 

indywidualnym (np. bycie osobą LGBT - Lesbian, Gay, Bisexual, Transgender). Wiedza na 

temat czynników ryzyka samookaleczenia może potencjalnie zostać wykorzystana do 

projektowania i wdrażania środków zapobiegawczych, a także są konieczne dalsze badania 

nad czynnikami chroniącymi przed samookaleczeniem [50]. 

Jeżeli by się porównywało zachowania samobójcze z samouszkodzeniami, to można  

by zauważyć, że przypadku tych drugich pojawia się pewien paradoks. Zapobiegając  

samobójstwom, należy ograniczyć metody umożliwiające odebranie sobie życia, natomiast                 

w przypadku autoagresji nie sposób tego uczynić, ponieważ zabezpieczenie przed jedną 

metodą może sprawić, że jednostka podejmie inne działanie samouszkadzające. Do takich 

zachowań wykorzystywane bywają własne ciało oraz przedmioty codziennego użytku, więc 

środki przymusu mogą prowokować do kreatywności w wyborze metody okaleczania.                   

W związku z tym skuteczniejsze wydaje się przekazywanie umiejętności radzenia sobie                

z trudnymi emocjami w inny – bezpieczny – sposób [1,2]. 

W przypadku osób uszkadzających żyletką swoje ciało celem działań pomocowych 

jest [17]: 

• bazująca na zaufaniu relacja terapeutyczna, 

• zidentyfikowanie problemów,  

• wzmacnianie zdolności regulacji emocji,  

• trenowanie alternatywnych sposobów radzenia sobie ze stresem i napięciem. 

         Eckhardt  [38] uważa, że najczęstszą metodą leczenia samookaleczeń jest 

psychoanaliza, wychodząca z założenia, że samouszkodzenie ciała wiąże się bezpośrednio                 

z biografią pacjenta i jest konsekwencją nieuświadomionych konfliktów psychicznych. 

Przydatna wydaje się też  terapia skierowana na ciało, której głównym zadaniem jest zmiana 

sposobu postrzegania ciała okaleczającej się jednostki oraz terapia twórczością, stwarzająca 

możliwość ekspresji uczuć i wrażeń, np. poprzez rysunek. Postuluje się ponadto, aby                        

w wyżej wymienionych formach terapii osób autoagresywnych udział brały również ich 

rodziny, szczególnie w przypadku, kiedy samouszkodzenia są przejawem problemów 

tkwiących w środowisku rodzinnym  [38].  Z kolei z badań O'Connor i wsp. [52] wynika, że 
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wysoki stopień otrzymywanego wsparcia społecznego nie tylko pomaga w radzeniu sobie                   

z aktami autoagresji, ale także zmniejsza ryzyko podejmowania takich zachowań w ogóle. 

   W literaturze przedmiotu, za Baranowska [51]  zaleca się w przypadku zachowań 

autodestruktywnych realizować poniższe programy profilaktyczne: 

• Model oświaty zdrowotnej, którego celem jest przekazywanie za pomocą prelekcji, 

pogadanki, filmów edukacyjnych informacji o nieprawidłowych zachowaniach, 

mechanizmach ich powstania i reperkusjach z nich wynikających dla człowieka                      

i społeczeństwa. 

• Model edukacji humanistycznej kształtujący prawidłowy rozwój osobowości.                   

W modelu tym wykorzystując gry, zabawy, dyskusje, zajęcia integracyjne dąży się do 

wzmacniania poczucia własnej wartości uczniów, rozwijania umiejętności wyrażania 

uczuć, radzenia sobie ze stresem i własnymi emocjami. 

• Model edukacji społecznej, kładący nacisk na naukę mówienia „nie”, czyli 

asertywności. Ma on szczególne znaczenie w przypadku, gdy motywem 

podejmowania zachowań autoagresywnych jest presja ze strony rówieśników, mass 

mediów. 

• Model edukacji w zakresie umiejętności życiowych, którego celem jest kształtowanie 

umiejętności, umożliwiających zaspokojenie potrzeb psychicznych bez podejmowania 

zachowań społecznie nieakceptowanych. 

• Model alternatywnych form, w którym zachęca się młodych ludzi do spędzania 

wolnego czasu w sposób konstruktywny, np. w świetlicach czy w kołach 

zainteresowań.  

• Model promocji zdrowia, propagujący pozytywne wzorce zachowań, zdrowy styl 

życia, np. bez używek czy samouszkodzeń. 

Bjureberg i współpracownicy [55] opracowali internetową indywidualną terapię regulacji 

emocji (IERITA – internet-delivered emotion regulation individual therapy), której celem jest 

leczenie NSSI poprzez bezpośrednie nauczanie oraz wzmacnianie adaptacyjnych strategii 

reagowania na emocje. Uczestnicy mieli dostęp do internetowego, asynchronicznego 

terapeuty, który udzielał odpowiedzi na pytania, prowadził rozmowy oraz wspierał                           

w rozwiązywaniu problemów, w tym w realizacji zadań domowych. Dodatkowo korzystano               

z aplikacji mobilnej.    W porównaniu z nastolatkami, które miały bezpośredni kontakt                     

z klinicystą środowiskowym (standardowe leczenie), u nastolatków z interwencją IERITA 

zaobserwowano 82% redukcję częstości występowania NSSI (w porównaniu z 47% redukcją  
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w przypadku standardowego leczenia) po 12.  tygodniach terapii opartej na mediach [55]. 
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Wprowadzenie 

Odżywianie kojarzone jest  przede wszystkim z zaspokajaniem podstawowej potrzeby 

fizjologicznej. Uważa się, że jedynie w okresie niemowlęcym najważniejszy wpływ na 

odżywianie ma głód, a w późniejszym okresie istotnego znaczenia nabierają już także  inne 

czynniki  (społeczne,  kulturowe i rodzinne) [1]. W kulturze zachodniej, jeszcze na początku 

XX wieku, otyłość była uważana za oznakę zdrowia i dostatku, a „pulchna i krągła” kobieta 

postrzegana jako atrakcyjna i piękna, Na początku XXI wieku kanon kobiecego piękna 

diametralnie się zmienił i ciało kobiety musiało być szczupłe   i wysportowane, co  miało 

zagwarantować jej sukces i powodzenie. Duży wpływ na powyższe wywarły media, które 

lansowały model bardzo szczupłej sylwetki, oraz diety odchudzające, często nieprawidłowe,  

a nawet wręcz szkodliwe ze względu na proporcje składników odżywczych [2-5]. 

Konsekwencją powyższego był wzrost osób  które się nieodpowiednio odżywiały, co  w wielu 

przypadkach prowadziło do poważnych chorób, m.in. anoreksji i bulimii, liczba osób ze 

stwierdzonymi zaburzeniami odżywiania oraz niezadowolonych z własnego wyglądu, 

zwłaszcza dziewcząt i młodych kobiet stale rośnie [2-5]. 

             Zaburzenia jedzenia i odżywiania (eating disorders – ED) charakteryzują się 

przewlekłymi, nieprawidłowymi zachowaniami żywieniowymi, które powodują zmienione 

spożycie lub wchłanianie żywności. Ponadto znacznie upośledzają zdrowie fizyczne lub 

funkcjonowanie psychospołeczne [7]. 

Szacuje się, że w Wielkiej Brytanii częstość hospitalizacji z powodu zaburzeń 

odżywiania dziewcząt dziesięcioletnich wzrosła na przestrzeni ostatniej dekady aż o 146%,                   

a w Polsce odchudza się już co czwarte małe dziecko [8]. 

Dane z piśmiennictwa [cyt. za 9] potwierdzają, że zaburzenia odżywiania mają 

znaczący wpływ na młodzież i młodych dorosłych na całym świecie, jednak kompleksowe 

dane dotyczące ich obciążenia i trendów są ograniczone. Celem badania Liu i wsp. [9] była 
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analiza trendów w zaburzeniach odżywiania wśród osób w wieku 10–24 lat na całym świecie. 

Autorzy wykorzystując dane z badania Global Burden of Disease Study (GBD) z 2021 roku, 

przeanalizowali rozpowszechnienie, zapadalność oraz lata życia skorygowane 

niepełnosprawnością (DALY - disability-adjusted life years) w odniesieniu do zaburzeń 

odżywiania (anoreksji i bulimii) w 204 krajach i regionach w latach 1990–2021. Trendy 

oceniono według wieku, płci i wskaźnika socjodemograficznego (SDI - sociodemographic 

index). Bayesowskie modele kohortowe wieku i okresu (BAPC - bayesian age-period-cohort) 

przewidywały przyszłe obciążenie do 2035 roku. Wyniki: W latach 1990–2021 globalny, 

standaryzowany wiekiem wskaźnik rozpowszechnienia zaburzeń odżywiania wzrósł z 300,73 

do 354,72 na 100 000 mieszkańców (EAPC: 0,57). Wzrosły również wskaźniki zapadalności  

i DALY. Australazja odnotowała największe obciążenie, a Azja Wschodnia odnotowała 

największy wzrost. Regiony o wysokim SDI poniosły największe obciążenie, a kraje takie jak 

Australia i Monako odnotowały najwyższe wskaźniki. Kobiety miały o 85,89% wyższą 

częstość występowania niż mężczyźni, ale u mężczyzn wzrost był szybszy. Osoby w wieku 

20–24 lat miały największe obciążenie i najszybszy wzrost. Szacunki obciążenia były 

dodatnio skorelowane z poziomami SDI. Prognozy sugerują, że wskaźniki będą nadal rosły 

do 2035 roku.  Wyniki pokazują, że globalne obciążenie zaburzeniami odżywiania wśród 

nastolatków i młodych dorosłych rośnie. Potrzebne są pilne, ukierunkowane interwencje, aby 

rozwiązać ten narastający problem zdrowia publicznego. Ograniczenia obejmują jednak 

potencjalne niedoszacowanie w regionach słabo rozwiniętych, czasowe odchylenie 

wskaźników rozpowszechnienia oraz wykluczenie zaburzeń odżywiania z napadami 

objadania się (BED - binge-eating disorder) i innych specyficznych zaburzeń odżywiania [9]. 

            

Przyczyny trudności w karmieniu i zaburzeniach  odżywiania 

 Wielu autorów zajmujących się trudnościami w karmieniu i zaburzeniami odżywiania, 

za Pilecka [1] podkreśla znaczący wpływ na powstawanie tych chorób czynników 

społecznych i kulturowych. 

       Warto podkreślić, że pierwszy rok życia dziecka jest szczególnie ważny ze względu 

na nabywanie nowych umiejętności w zakresie akceptacji smaku i nowych rodzajów 

pokarmów. Zbyt późne (powyżej 10. mż.) wprowadzenie pokarmów o bardziej 

zaawansowanej (tzn. papkowatej i stałej) konsystencji może indukować trudności 

z gryzieniem i żuciem, a w konsekwencji radzeniem sobie z tego typu pokarmami [10].  

   Nie wykazano, aby   na  wystąpienie   trudnośc i w karmieniu  powyżej 1. roku życia   
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miały  istotny wpływ  długość karmienia piersią oraz sposób (tradycyjnie łyżeczką vs. bobas 

lubi wybór – baby-led weaning – BLW) lub wiek dziecka w chwili wprowadzenia pokarmów 

uzupełniających. 

     Generalnie uważa się, że zaburzenia z grupy trudności związanych z karmieniem mogą  

mieć podłoże [11-15]: 

• nieorganiczne (wyłącznie behawioralne, bez przyczyny somatycznej), 

• organiczne (np. odmowa przyjmowania posiłku wynikająca z bólu przy połykaniu 

w przebiegu zapalenia przełyku)  

• mieszane, gdy tzw. zachowania trudne podczas jedzenia towarzyszą podstawowej 

chorobie organicznej (somatycznej).  

Za czynniki pogłębiające trudności w karmieniu należą także [12,1314]: 

• objętość i konsystencja posiłku nieodpowiednie dla wieku, umiejętności i gotowości 

dziecka do jedzenia  

• niektóre sposoby karmienia. 

W patogenezie trudności podczas karmienia w diadzie dziecko–rodzic rozważa się [14, 16]: 

• negatywny wpływ problemów psychicznych u małego dziecka (np. zaburzeń 

lękowych, zachowań agresywnych)  

• negatywny wpływ problemów psychicznych matki dziecka (np. depresji, zaburzeń 

lękowych, zespołów psychotycznych, zaburzeń obsesyjno-kompulsywnych) 

• niektóre wady anatomiczne (np. rozszczep podniebienia),  

• niepełnosprawność intelektualną, 

• zaburzenia neurorozwojowe (w tym zaburzenia ze spektrum autyzmu). 

Do grupy szczególnego ryzyka trudności w karmieniu należą m.in. dzieci [17]: 

• z chorobami przewodu pokarmowego, 

• urodzone przedwcześnie oraz z powikłaniami okresu noworodkowego lub wczesno 

niemowlęcego (w tym liczne hospitalizacje, żywienie pozajelitowe lub dojelitowe 

przez zgłębnik nosowo-żołądkowy), 

• obciążone zespołami wad genetycznych (np. zespół Smitha, Lemliego i Opitza; zespół 

Pradera i Williego), 

• z chorobami układu nerwowego (np. mózgowe porażenie dziecięce). 

Zaburzenia odżywiania mogą być dziedziczne - jeśli rodzic, rodzeństwo lub inny 

krewny dziecka ma zaburzenie odżywiania, prawdopodobieństwo jego wystąpienia jest 7-12 

razy większe niż u dziecka, które go nie ma [18]. 
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 Dzieci, u których zdiagnozowano chorobę przewlekłą, są również bardziej zagrożeni, 

szczególnie ci, u których zdiagnozowano cukrzycę insulinozależną [18]. 

  Do uwarunkowań zaburzeń odżywiania można zaliczyć także  relacje w rodzinach 

chorych na anoreksję czy bulimię. Zgodnie z obserwacjami Bruch [19], osoby z zaburzeniami 

odżywiania w dzieciństwie doświadczały troskliwej opieki, spełniane były wszystkie ich 

zachcianki, uczestniczyły w wielu zajęciach pozaszkolnych, a jednocześnie nie były 

zachęcane do samodzielnej ekspresji swoich przeżyć ani do podejmowania działań według 

własnych potrzeb. Według rodziców ich dzieci były wyjątkowo posłuszne, chcące się 

przypodobać, pomocne w domu, dobrze uczące się, odpowiedzialne. Jednocześnie rodzice 

mieli wobec nich duże oczekiwania (wynagrodzenia frustracji, skompensowania kłopotów, 

jakie sprawia inne rodzeństwo).  W okresie dorastania, kiedy pojawiała się potrzeba własnej 

niezależności,  stawiała te dzieci w trudnej sytuacji. Z jednej strony mieli potrzebę 

decydowania o sobie, z drugiej — utrwalony w dzieciństwie brak własnej inicjatywy                                         

i pomysłów, posłuszeństwo, małą świadomość swoich myśli, uczuć, doznań płynących z ciała 

[1]. 

 W literaturze przedmiotu [20-23] podkreśla się, że w rodzinach z zaburzeniami 

odżywiania, z pokolenia na pokolenie przekazywana jest postawa rezygnacji, gotowości do 

ofiar i wyrzekania się własnych potrzeb (tzw. „ideologia rezygnacji”) oraz  silne przekonanie, 

zawierające charakterystyczny dla danej rodziny system wartości, tradycje, obyczaje, zasady 

ujawniania uczuć i stosunek do nich, ściśle opisane role.  

 Józefik [24] w swoich badaniach wykazała, że proces uzyskiwania autonomii                          

w rodzinach z problemem zaburzeń odżywiania się jest problemem transgeneracyjnym. 

Okazało się, że matki pacjentek chorujących na anoreksję czy bulimię same doświadczały 

trudności z uzyskaniem niezależności. W rodzinach z zaburzeniami odżywiania 

dominowałoby pragnienie akceptacji społecznej, czyli swego rodzaju rodzinna zewnątrz 

sterowność [24]. 

             Minuchin  i wsp.  [25] zaliczają  rodziny z osobą chorą na anoreksję do grupy rodzin 

psychosomatycznych, uznając za ich charakterystyczne cechy:  

• uwikłanie (z zatartymi wewnętrznymi granicami),  

• nadopiekuńczość (hamującą rozwój autonomii),  

• brak efektywnych sposobów rozwiązywania konfliktów, sztywność (utrudniającą 

przystosowanie się do nowych sytuacji)  

• triangulację (włączanie dziecka w konflikt rodziców). 
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           Większość klasycznych modeli klinicznych, za Józefik i wsp. [26]  podkreśla 

znaczenie, dla dynamiki rozwoju zaburzeń odżywiania się i mechanizmów podtrzymujących 

proces chorowania,  panujących w rodzinie relacji małżeńskiej. Autorzy modeli klinicznych 

zaburzeń odżywiania się zwracają szczególną uwagę na specyfikę więzi małżeńskiej, styl 

komunikacji, sposobu rozwiązania sytuacji konfliktowych oraz wzory włączania dzieci w tę 

relację [26]. 

 Teorie transgeneracyjne zakładają, że przekazy międzypokoleniowe, w tym 

żywieniowe, wpływają na wzory relacji pomiędzy członkami rodziny, rzutując na 

funkcjonowanie jej członków, w tym na społeczny i emocjonalny rozwój dzieci oraz na 

funkcjonowanie rodziny jako całości. Dotyczą one różnych aspektów relacji: wzorów 

bliskości, autonomii, delegacji rodzinnych, lojalności i zobowiązań, systemu wartości, 

sposobu rozwiązywania konfliktów, radzenia sobie ze stratą [cyt. za 26]. 

     Powyższe teorie są spójne z konstrukcjonistyczno - narracyjną perspektywą, która  

rozpatruje rodzinę jako międzypodmiotową przestrzeń, gdzie dokonuje się wspólnotowa 

interpretacja. Sposoby, w jaki są spostrzegane i interpretowane relacje i zachowania bliskich, 

są często zakorzenione w doświadczeniach międzypokoleniowych. Członkowie rodziny 

nieustannie interpretują zachowania swoich bliskich i na tej podstawie definiują z nimi swoje 

relacje [cyt. za 26]. 

             Systemowe koncepcje Bowena, Stierlina i Wiliamsona podkreślają znaczenie 

adekwatnej do wieku autonomii i osobistej odpowiedzialności na równi z więzią i bliskością                

z innymi, jako czynnika powiązanego z dobrym funkcjonowaniem jednostki i rodziny jako 

całości [cyt. za 26]. 

            Głównie jednak czynniki społeczno-kulturowe, a szczególnie środki masowego 

przekazu, wylansowały pogląd, że tylko szczupła sylwetka jest godna pożądania i może 

zapewnić życiowy sukces [27].  Przekaz medialny jest więc jednoznaczny – „należy być 

szczupłą, a jeśli tak nie jest, należy schudnąć, stąd w umysłach młodych ludzi tworzy się 

przepaść pomiędzy ciałem idealnym, a tym własnym, co skutkuje lękiem i niepokojem”  [27]. 

Dzieci, które zmagają się z depresją, lękiem i innymi chorobami psychicznymi, 

również mogą być w grupie zwiększonego ryzyka  [18]. Zależności pomiędzy zaburzeniami 

odżywiania się a objawami depresyjnymi wydają się złożone i wielokierunkowe [28].  

Objawy depresji mogą współwystępować z zaburzeniami odżywiania się, poprzedzać je lub 

utrzymywać się i występować po ich ustąpieniu. Większe nasilenie objawów depresyjnych, 

również dwukierunkowo,  może być związane z większym nasileniem objawów zaburzeń 
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odżywiania się. Występowanie objawów depresyjnych w przebiegu zaburzeń odżywiania się 

może wpływać  też na skuteczność terapii czy ryzyko próby samobójczej [28] 

            Warto w tym miejscu wspomnieć o tzw. współwystępowaniu chorób. W psychologii 

zdrowia i psychologii klinicznej termin współwystępowanie odnosi się do obecności więcej 

niż jednej diagnozy zaburzenia w tym samym czasie u jednego chorego. Do zaburzeń 

psychicznych współistniejących z zaburzeniami odżywiania zalicza się [29]: 

• depresję,  

• stany lękowe,  

• deficyt odporności emocjonalnej,  

• spowolnienie psychoruchowe,  

• deficyt kontroli impulsów,  

• kleptomanię,  

• zaburzenia obsesyjno-kompulsywne,  

• zaburzenia osobowości typu borderline,  

• samouszkodzenia, 

• nałogi wielopostaciowe (alkoholizm, narkomanię, seksoholizm, pracoholizm), 

W ocenie zaburzeń odżywiania się używa się kwestionariuszy: 

• EAT (Eating Attitudes Test)  – test przesiewowy przeznaczony do wykrywania 

objawów u osób z podejrzeniem zaburzeń odżywiania. Został opracowany w celu 

identyfikacji nieprawidłowych postaw i zachowań związanych z jedzeniem, wagą                      

i kształtem ciała. EAT jest dostępny w kilku wersjach, przy czym najczęściej używaną 

jest wersja 26-pytaniowa (EAT-26). Pozwala na ocenę różnych aspektów zaburzeń 

odżywiania, w tym ograniczania pokarmów, preokupacji jedzeniem oraz zachowań 

kontrolnych związanych z wagą. Szczególnie przydatny w środowiskach, gdzie 

istnieje podwyższone ryzyko wystąpienia zaburzeń odżywiania, takich jak szkoły, 

uniwersytety czy ośrodki sportowe. Wyniki testu powinny być interpretowane przez 

wykwalifikowanego specjalistę [30,31]. 

• EDI  (Eating Disorders Inventory), bardziej kompleksowe narzędzie diagnostyczne, 

które ocenia różne aspekty psychologiczne związane z zaburzeniami odżywiania. 

Składa się z kilku podskal, które badają takie obszary jak: dążenie do szczupłości, 

bulimia, niezadowolenie z ciała, poczucie nieskuteczności, perfekcjonizm, nieufność 

interpersonalna oraz świadomość interoreceptywna. Pozwala na bardziej szczegółową 

ocenę objawów psychologicznych towarzyszących zaburzeniom odżywiania. Jest 
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szczególnie przydatny w planowaniu leczenia, ponieważ identyfikuje specyficzne 

obszary problemowe, które mogą wymagać ukierunkowanej interwencji 

terapeutycznej. Kwestionariusz ten wymaga jednak więcej czasu na wypełnienie                       

i interpretację niż prostsze narzędzia przesiewowe [31].  Istnieje polska wersja 

Kwestionariusza Zaburzeń Odżywiania [32]. 

• BSQ (Body Shape Questionnaire) - jest narzędziem specjalistycznym służącym do 

oceny niepokoju i niezadowolenia związanego z kształtem i wyglądem ciała9. Ten 

kwestionariusz jest szczególnie przydatny w ocenie jednego z kluczowych aspektów 

zaburzeń odżywiania – zaburzeń obrazu ciała i nadmiernego skupienia na wyglądzie 

zewnętrznym. Pomaga w identyfikacji osób, które mogą być narażone na rozwój 

zaburzeń odżywiania ze względu na nadmierne niezadowolenie z własnego ciała. 

Kwestionariusz może być używany zarówno do celów przesiewowych, jak i do 

monitorowania postępów w terapii. Jest szczególnie wartościowy w pracy                             

z młodzieżą, gdzie problemy z obrazem ciała często stanowią wczesny sygnał 

ostrzegawczy rozwoju zaburzeń odżywiania [31,33]. 

• BITE (Bulimic Investigatory Test, Edinburgh), zawiera 33 pytania dotyczące nawyków 

i myśli żywieniowych w celu oceny możliwej obecności bulimii. Test prosi uczestnika 

o odpowiedź "TAK" lub "NIE" na każde pytanie i zawiera pytania dotyczące 

restrykcyjnych diet, postów, stosowania środków przeczyszczających lub wymiotów 

w celu utraty wagi, uczucia winy związane z jedzeniem oraz tajnych objadania się   

[34].  

• EDE (Eating Disorder Examination) bardziej szczegółowe narzędzie diagnostyczne, 

dostępne zarówno w formie wywiadu strukturalnego, jak i kwestionariusza samooceny 

(EDE-Q - Eating Disorder Examination Questionnaire), kwestionariusz zwyczajów 

żywieniowych, składający się z 28 pytań oceniających cztery główne podskale: 

ograniczanie jedzenia, zamartwianie się jedzeniem, zamartwianie się masą ciała oraz 

zamartwianie się sylwetką. Kwestionariusz ocenia zachowania i postawy pacjenta                                                     

z ostatnich 28 dni, co pozwala na monitorowanie zmian w czasie podczas leczenia 

[35,36,37].  

• BULIT-R -  jest  Kwestionariusz Zaburzeń Odżywiania (Eating Disorder Inwentory) 

opracowany i opublikowany został  na początku 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 twórców było stworzenie narzędzia 

https://leki.pl/na/zaburzenia-odzywiania/diagnostyka/diagnostyka-522-2/?srsltid=AfmBOopn8LGdcy-5wD9mFy9TNjiHyEhHgYHv7Zb0ye9lzQj7gdXs3o5T#txt-b696aaaece-2
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do oceny zaburzeń odżywiania się w szerszym kontekście, a więc nie tylko 

symptomatologii, ale także niektórych cech psychologicznych, zachowań i podstaw. 

Autorzy odwołują się w nim  do tych koncepcji zaburzeń odżywiania się  

zakładających ich wielowymiarowość [38]. 

 

Jadłowstręt psychiczny  

           Termin Anorexia nervosa (jadłowstręt psychiczny) wywodzi się z języka greckiego. 

Powstał w wyniku połączenia dwóch greckich słów: „an” - brak, pozbawienie oraz „orexis” – 

apetyt [39,40,41].  

Anorexia nervosa  (AN) według szacunków występuje u 0,5–1% populacji dziewcząt   

i młodych kobiet, najczęściej dziewcząt w wieku 14–20 lat, znacznie rzadziej występuje                    

u chłopców [41].  Według Trapani i Rubino [42] jest najpowszechniejszym zaburzeniem 

odżywiania, dotykającym prawie 3 miliony osób i charakteryzującym się najwyższym 

wskaźnikiem śmiertelności wśród chorób psychicznych. 

Po 25. roku życia częstość występowania anoreksji maleje. Należy jednak zaznaczyć, 

że występowanie tej choroby opisywano u osób w każdym wieku. Biorąc pod uwagę 

uwarunkowania geograficzne, najwięcej zachorowań na anoreksję odnotowuje się w Europie i                  

Ameryce Północnej, Japonii oraz wśród społeczności rasy białej Afryki Południowej  [42].   

Sravanti i wsp. [42]  przeanalizowali dokumentację medyczną dzieci i młodzieży                               

z rozpoznaniem jadłowstrętu psychicznego w oddziale psychiatrii dziecięcej i młodzieżowej  

z okresu od 1 kwietnia 2009 r. do 31 marca 2019 r. uzyskano z działu dokumentacji 

medycznej Narodowego Instytutu Zdrowia Psychicznego i Neurologii (NIMHANS - the 

National Institute of Mental Health and Neurosciences). Rozpowszechnienie jadłowstrętu 

psychicznego w populacji klinicznej oszacowano na 0,07% w okresie 10 lat. Średni wiek                     

w chwili zgłoszenia się do szpitala wyniósł 13,96 lat (SD 2,3), a stosunek mężczyzn do kobiet 

wynosił 1:12. Większość pacjentów (80,8%) została przyjęta do szpitala, a tylko jeden pacjent 

(3,8%) był leczony ambulatoryjnie. U 88,5% pacjentów (n = 23) z początkiem choroby 

wiązały się dwa lub więcej stresorów psychospołecznych, a dysfunkcyjna dynamika rodziny 

stanowiła istotny problem w większości przypadków. Wyniki potwierdziły, że częstość 

występowania jadłowstrętu psychicznego w warunkach klinicznych w Indiach rośnie  [42]. 

W Polsce anoreksja dotyczy od 0,8% do 1,8% populacji dziewcząt < 18 r.ż, a częstość 

ta wzrasta do 3,7%, jeśli uwzględni się występowanie postaci choroby niespełniających 

wszystkich kryteriów diagnostycznych [43]. 



 

283 

 

 Zaburzenia odżywiania u dzieci i młodzieży 

Badania przeprowadzone w Lublinie miały na celu  oszacowanie skali i przejawów 

zachowań anorektycznych występujących w grupie 2170 osób (1079 chłopców oraz 1091 

dziewcząt)  gimnazjalistów i licealistów w wieku 13–19 lat.  U 249 osób (11,4% badanych) 

zdiagnozowano niedobór masy ciała większy niż 15% masy należnej. Niedobór ten 

występował częściej u dziewcząt (169 osób) niż u chłopców (80 osób). W grupach tych 

zachowania anorektyczne zaobserwowano z kolei u 39 dziewcząt oraz u 3 chłopców, co 

stanowi 3,6% ogółu ankietowanych uczennic oraz 0,3% wszystkich badanych uczniów                       

w wieku 13–19 lat uczęszczających do szkół gimnazjalnych i licealnych w Lublinie. 

Zakładając, że zachowania anorektyczne występują z podobnym nasileniem w innych 

regionach Polski, oszacowano, że tego typu zachowania mogą dotyczyć na-wet 70–80 tysięcy 

osób w wieku 13–19 lat w skali kraju [45]. 

Anoreksja jest ogólnym określeniem na brak łaknienia lub awersję do pokarmu,  

zespołem chorobowym charakteryzującym się nieprawidłowymi zachowaniami 

żywieniowymi wynikającymi z zaburzeń psychicznych oraz złożoną patogenezą [39]. 

Kryteria diagnostyczne dla anoreksji to [46]:  

• Ograniczenie podaży energii w stosunku do zapotrzebowania, prowadzące do 

wystąpienia niedostatecznej masy ciała odnośnie do wieku 

• Obawa o przytycie, lub utrzymujące się zachowania wpływające na zmniejszenie 

masy ciała 

• Zakłócenia w zakresie postrzegania kształtu i masy własnego ciała, nadmierny wpływ 

na samoocenę, brak postrzegania występującej niedostatecznej masy ciała jako 

problemu  

Osoby chorujące na anoreksję [47]: 

• doświadczają więcej nieprzyjemnych uczuć związanych ze swoim ciałem niż osoby 

zdrowe,  

• są bardziej niezadowolone z wyglądu poszczególnych części ciała (uda, piersi, nogi), 

• czują mniejszą satysfakcję ze swojego wyglądu 

• cechuje je nasilenie takich zachowań, jak przymusowe ważenie się, głodzenie się                     

i ciągłe myślenie o swoim wyglądzie. 

           Choroba rozwija się podstępnie. Początkowo nie daje powodów do niepokoju, a nawet 

sprzyja pojawieniu się dobrego nastroju u chorych, polepszeniu wyników w szkole, 

poświęcaniu więcej czasu na naukę, dążeniu do osiągnięcia sukcesu, a chwalenie ładnego 

wyglądu  rówieśników utwierdza ich w słuszności podjętej diety. Dziewczęta chorujące na 
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anoreksję najpierw stosują różne diety redukcyjne, liczą kalorie, uprawiają sport, co po kilku 

miesiącach może spowodować 25% a nawet 40% utratę wagi [48].  W jej rozwoju nie można 

pominąć roli mediów.   Bozzola i wsp. [49] przeanalizowali międzynarodową literaturę 

poświęconą manipulacji zdjęciami i jadłowstrętowi psychicznemu, zgodnie z wytycznymi 

rozszerzenia PRISMA dotyczącymi przeglądów zakresu, stosując następujące strategie: Filtry 

„Fotomanipulacji”: angielski, dziecko: 6–12 lat, młodzież: 13–18 lat, z lat 2000–2024. 

Wyszukiwanie w Pubmed: („Fotografia”[Mesh]) AND „Anoreksja”[Mesh])                                       

i „Anoreksja”[Majr],  Filtry: młodzież: 13–18 lat, dziecko: 6–12 lat, z lat 2000–2024. 

Zgodnie ze strategią przeglądu literatury, dostępne są jedynie nieliczne i ograniczone dowody 

dotyczące populacji pediatrycznej. Podobnie jak u dorosłych, istnieje zwiększone ryzyko 

zaburzeń odżywiania u nastolatków regularnie udostępniających selfie i praktykujących 

manipulację zdjęciami. Nowe media społecznościowe i czaty online mogą być powiązane                

z niższym osobistym zadowoleniem z masy ciała, większym dążeniem do szczupłości                        

i objawami zaburzeń odżywiania. Autorzy sugerują zwiększenie świadomości na temat 

potencjalnych zagrożeń związanych z manipulacją zdjęciami wśród dzieci i młodzieży, 

proponując przeprowadzenie większej liczby badań ukierunkowanych na tę grupę, w celu 

uzyskania konkretnych dowodów, kampanii społecznych i edukacji szkolnej. Wreszcie, 

korzystanie z technologii powinno być częścią rutynowych wizyt kontrolnych u pediatry, 

zwłaszcza w okresie przedpokwitaniowym [49]. 

           Anorektycy to osoby wrażliwe, inteligentne i introwertyczne. Są bardzo ambitni, mają 

duże aspiracje i dążą do doskonałości. Charakteryzuje je perfekcjonizm i obowiązkowość. 

Jednocześnie są to osoby, które nie wierzą w swoje umiejętności i chcą na każdym kroku 

udowadniać, że są najlepsze [50]. 

           Bozzola i wsp. [51]  do badania włączyli dzieci i młodzież poniżej 18. roku życia 

hospitalizowane,  z powodu jadłowstrętu psychicznego w okresie od 1 grudnia 2022 r. do 31 

sierpnia 2024 r., Szpitalu Pediatrycznym IRCCS Bambino Gesù w Rzymie we Włoszech, 

identyfikując i analizując potencjalne czynniki ryzyka AN. U wszystkich pacjentów 

stwierdzono nasilone obawy dotyczące sylwetki i masy ciała, u 76 pacjentów (51,35%) 

współistniejące choroby psychiczne i neurorozwojowe, u 69 (46,62%) stres życiowy, a u 39 

(26,35%) w wywiadzie rodzinnym zachowania związane z jedzeniem i kontrolą masy ciała. 

W badanej grupie 20,27% pacjentów nie żyło w rodzinie o tradycyjnej strukturze. W badaniu 

wykorzystano kwestionariusze Kiddie-SADS-Present i Lifetime Version, Coddington Life 

Events   Scales oraz   Trauma  Symptom Checklist for Children. U pacjentów z ekstremalnym  



 

285 

 

 Zaburzenia odżywiania u dzieci i młodzieży 

lub ciężkim wskaźnikiem jadłowstrętu psychicznego częściej występowały liczne czynniki 

predysponujące. Dokładniej, cztery czynniki predysponujące stwierdzono u 18,6% pacjentów 

z indeksem skrajnego nasilenia, u 15,5% pacjentów z ciężkim wynikiem oraz odpowiednio                     

u 10,3 i 10,6% pacjentów z umiarkowanym i łagodnym wynikiem. Zdaniem autorów, 

kumulacja potencjalnych czynników ryzyka jest bardziej prawdopodobna w przypadkach 

choroby o ciężkim przebiegu oraz u pacjentów hospitalizowanych z powodu anoreksji. 

Sugerują także, że aby uniknąć ciężkiego przebiegu choroby, konieczna jest szybka 

identyfikacja czynników predysponujących i skuteczny plan działania [51]. 

            W literaturze wyróżnia się dwa typy anoreksji z których każdy charakteryzuje się 

swoistymi objawami  [41,52]: 

• restrykcyjny (restricting type)  - osoby prezentujące ten typ, permanentnie ograniczają 

liczbę przyjmowanych kalorii i rzadko objadają się, a następnie prowokują wymioty. 

W ich przypadku występują incydenty niekontrolowanego objadania się, ale nie mają 

miejsca zachowania związane z wydalaniem treści pokarmowych czyli wymioty lub 

stosowanie środków przeczyszczających. Choroba przejawia się zarówno                            

w ilościowym jak i jakościowym redukowaniu posiłków. W konsekwencji może nawet 

dojść do tego, że pokarm przyjmowany będzie jedynie w postaci płynów. Natomiast 

spożycie pokarmu w normalnej postaci doprowadzić może do chorobliwego odczucia 

przejedzenia oraz takiego stanu świadomości, w którym spożyty posiłek jest 

postrzegany jako źródło natychmiastowego wzrostu tkanki tłuszczowej 

• bulimiczny z przejadaniem się, żarłoczno-wydalający (binge eating/puring type). 

Cechami charakterystycznymi tego typu jest żarłoczność oraz regularne wykonywanie 

czynności związanych z utratą masy ciała (np. prowokowanie wymiotów, 

nadużywanie leków przeczyszczających, moczopędnych, stosowanie wlewów 

oczyszczających). Osoba dotknięta anoreksją tego typu nie potrafi zapanować nad 

uczuciem głodu, w związku z czym przyjmuje znaczne ilości pokarmu, co tylko 

pozornie pozwala jej na obniżenie napięcia psychicznego. Następnie, kiedy tzw. ,,atak 

żarłoczności” minął, chory odczuwa duże poczucie winy, co sprawia, że zmusza się do 

pozbycia skonsumowanego jedzenia, m.in. prowokując wymioty. 

             W Polsce anoreksję rozpoznaje się na podstawie klasyfikacji ICD-10, przyjmuje się, 

że wystąpienie czterech opisanych w niej objawów świadczy o zaburzeniu [53]: 

• spadek masy ciała ponad 15% poniżej prawidłowej lub oczekiwanej do aktualnego 

wzrostu i wieku, 
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• spadek masy ciała następuje w wyniku działań podjętych przez chorego (np. unikanie 

tuczącego pożywienia), 

• postrzeganie u siebie otyłości oraz lęk przed przytyciem, co prowadzi do narzucania 

sobie niskiego progu wagi ciała, 

• zaburzenia endokrynne: u kobiet brak co najmniej trzech kolejnych cykli krwawień 

miesiączkowych, u mężczyzn utrata zainteresowań seksualnych lub potencji. 

Kryteria diagnostyczne anoreksji psychicznej według ICD-10 i DSM-IV [54]:  

• zmniejszenie wagi ciała lub brak przyrostu wagi (dotyczy dzieci) skutkujący 15-

procentowym spadkiem wagi ciała w stosunku do odpowiedniej/prawidłowej dla 

danego wieku i wzrostu; 

• lęk przed otyłością, unikanie kalorycznego jedzenia; 

• zaburzona ocena własnego ciała; 

• zaburzenia endokrynne objawiające się u kobiet w okresie dojrzałości płciowej 

zanikiem miesiączki, a u mężczyzn osłabieniem libido  

              Anoreksja prowadzi do wyniszczenia całego organizmu, a w efekcie do zaburzeń 

somatycznych, jak i psychicznych [39]. Stopień nasilenia skutków jest zależny od czasu 

trwania choroby, poziomu niedożywienia i odwodnienia organizmu, który miał miejsce                     

w związku z zachowaniami anorektyka. U chorych wskutek utraty masy mięśniowej i tkanki 

tłuszczowej rozwijają się trudności w termoregulacji ciała (brak tolerancji wysokich i niskich 

temperatur). Na ciele występuje meszek (lanugo), skóra jest wysuszona i nieelastyczna,                       

a paznokcie i włosy kruche i łamliwe. Często występują bóle żołądka, wymioty, zaparcia, 

zaburzenia perystaltyki jelit. Następują zmiany w obrębie układu krwionośnego, pojawiają się 

spadki ciśnienia krwi i tętna, anemia, bradykardia, może dojść do zaników mięśnia 

sercowego, arytmii serca, zawrotów głowy i omdleń. W obrębie układu mięśniowo-kostnego 

mogą wystąpić osteoporoza, znaczne osłabienie siły mięśni, częste bóle i skurcze mięśni [39].  

             Trapani i Rubino [42] podkreślają, że zaburzenia hematologiczne i objawy 

niestabilności medycznej, takie jak bradykardia, niedociśnienie tętnicze, zaburzenia 

ortostatyczne i zaburzenia elektrolitowe, występują u 1 na 5 młodych osób z AN 

wymagających hospitalizacji, a prawie 40% wymaga powtórnej hospitalizacji 

             Skutki anoreksji dotykają także układu rozrodczego, występuje zanik 

miesiączkowania, zachodzą zmiany w wielkości jajników, macicy, może dojść nawet do 

bezpłodności [39]. 

             W   obrębie   OUN   może   dochodzić   do zaników korowych i zaników istoty białej.  
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W związku z fizycznym wyczerpaniem organizmu pojawiają się deficyty poznawcze: 

zaburzenia koncentracji uwagi, elastyczności myślenia, pamięci, zdolności uczenia się [39]. 

Anoreksji często towarzyszą depresja, silne wahania nastrojów, bezsenność, 

zahamowanie popędu płciowego. Zachowania chorego często prowadzą do wycofania 

społecznego i licznych konfliktów z bliskimi, mogą pojawiać się myśli i próby samobójcze 

[39]. 

           Boozola i wsp. [55]  dokonali przeglądu systematycznego zgodnie z wytycznymi 

rozszerzenia PRISMA dotyczącymi przeglądów systematycznych, z użyciem hasła „anoreksja 

psychiczna” oraz następujących filtrów: „przegląd”, „przegląd systematyczny”, „wiek 0-18 

lat”, „ostatnie 4 lata”. Przeszukiwanie strategiczne przyniosło 657 badań, z których 52 

uwzględniono w niniejszej rewizji. Badania przesiewowe i sygnały ostrzegawcze omówiono 

w 23. raportach, genetykę w 12., szlaki neurologiczne w 11., czynniki środowiskowe w 10.,      

a mikrobiotę jelitową w 7. Dowody wskazują na rolę predyspozycji rodzinnych, a także 

morfologii neurologicznej i szlaku w rozwoju jadłowstrętu psychicznego. Mikrobiota jelitowa 

została również uwzględniona jako potencjalny czynnik ryzyka rozwoju jadłowstrętu 

psychicznego ze względu na złożone bezpośrednie i pośrednie interakcje między jelitami                    

a mózgiem. Autorzy sugerują przeprowadzenie dokładnego wywiadu rodzinnego i osobistego, 

w tym oceny psychologicznej, a także badania fizykalnego z uwzględnieniem parametrów 

auksologicznych, jako narzędzia przesiewowego podczas badań pediatrycznych w celu 

lepszego określenia ryzyka rozwoju jadłowstrętu psychicznego [55]. 

              Celem leczenia jest uzyskanie przez pacjenta należytej masy ciała i odzyskanie 

poczucia kontroli nad własnym zachowaniem i nawykami żywieniowymi [39].   Jest to proces 

długi i trudny, wymagający współpracy różnych specjalistów: internisty (to do nich 

najczęściej trafiają pacjenci w pierwszej fazie choroby i oni powinni odpowiednio pokierować 

leczeniem), psychiatry, dietetyka, psychoterapeuty, jak również w zależności od rodzaju 

zaburzeń towarzyszących – kardiologa i endokrynologa [43]. 

              Ponieważ brak jest  jednoznacznych czynników ryzyka wywołujących chorobę, 

najczęściej niemożliwe jest podjęcie leczenia przyczynowego. Za główne cele leczenia 

anoreksji uznaje się [43]: 

• przywrócenie prawidłowej masy ciała oraz leczenie ewentualnych fizycznych następstw 

długotrwałego niedożywienia; 

• leczenie problemów psychicznych związanych z zaburzeniami odżywiania; 

• próbę wyeliminowania dysfunkcyjnego myślenia i zaburzonych wzajemnych relacji                      

z innymi osobami; 
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Leczenie obejmuje [56]: 

• psychoterapię (indywidualną, grupową lub rodzinną)  

• leczenie żywieniowe - dokonuje się oceny sposobu żywienia, zwraca się uwagę na 

błędy żywieniowe, liczbę i rodzaje posiłków, preferencje żywieniowe osoby chorej 

oraz jej członków rodziny, dokonuje się oceny stanu odżywienia (badania 

antropometryczne) 

• badania biochemiczne - pomiar stężenia albumin, pomiar stężenia transferryny, pomiar 

stężenia prealbuminy, pomiar stężenia RBP (białka wiążącego retinol - retinol binding 

protein), pomiar stężenia fibronektyny 

• badania immunologiczne 

• ustalenie zapotrzebowania wodno-energetycznego organizmu 

• wybór drogi podawania składników pokarmowych w zależności od stanu fizycznego                      

i psychicznego osoby chorej, zdolności organizmu do przyjmowania pokarmów, chęci 

współpracy ze strony chorego; istnieje kilka możliwości dostarczania do organizmu 

składników odżywczych: doustnie, dojelitowo, przez sondę do żołądkową, 

pozajelitowo 

• farmakoterapię. 

              Uważa się, iż początkowo, przy umiarkowanym ubytku masy ciała, leczenie 

anoreksji powinno być podejmowane w trybie ambulatoryjnym [43,56]. 

               Decyzja o ewentualnej hospitalizacji powinna być podjęta stosunkowo wcześnie, 

biorąc pod uwagę stan fizyczny i psychiczny pacjentki/pacjenta, poziom lęku rodziców                              

i dostępności odpowiednich zasobów. Należy wziąć pod uwagę [43,56]: 

• przypadku braku efektów leczenia ambulatoryjnego  

• stosunek wagi do wzrostu mniejszy niż 75% lub odchylenie poniżej 3 w BMI (większa 

niż 30% utrata należnej masy ciała); 

• odwodnienie; 

• zaburzenia krążenia, objawiające się niskim ciśnieniem krwi, nieregularnym, 

powolnym pulsem lub złym krążeniem obwodowym; 

• zaburzenia elektrolitowe; 

• uporczywe wymioty lub wymiotowanie krwią; 

• nasilona depresja; 

• myśli lub próby samobójcze; 

• inne poważne zaburzenia psychiatryczne; 
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            Hospitalizacja stwarza również możliwość odizolowania chorej osoby od jej 

naturalnego środowiska, w którym wykształciła się choroba [43]. 

W latach 60-tych XX wieku wprowadzono behawioralne programy leczenia anoreksji. 

Początkowo ograniczały się do przymusu leżenia w łóżku, konieczności spożywania 

określonych porcji jedzenia (lub w wypadku odmowy podawania go sondą dożołądkową) do 

czasu uzyskania określonej masy ciała. Wprowadzenie tego rodzaju programów, mimo iż 

sprzeczne z prawami pacjenta, przyczyniło się jednak do spadku śmiertelności w grupie 

pacjentek z anoreksją i zmniejszenia poczucia bezradności personelu leczącego [32]. 

W roku 1965 Bachrach i wsp; oraz Garner wprowadzili pierwszy bardziej 

rozbudowany program leczenia behawioralnego. Z czasem programy te zaczęły obejmować 

rozbudowane listy tzw. przywilejów, które pacjenci otrzymywali po określonym wzroście 

masy ciała [cyt. za 32]. 

Warto pamiętać, że motywacja do podjęcia leczenia pacjentek chorych na anoreksję 

jest często utożsamiana z motywacją do przytycia. Tymczasem zdefiniowanie celu terapii jako 

mającej doprowadzić do przyrostu masy ciała nasila zwykle zarówno świadomą niechęć do 

leczenia, jak i nieświadomy opór. W związku z tym znacznie lepiej jest przedstawiać  przyrost 

masy ciała nie jako cel terapii, lecz jako wyznacznik jej powodzenia [57]. 

Austin i wsp. [58] dokonali  systematycznego przeglądu i oceny skuteczności terapii 

rodzinnej skoncentrowanej na zaburzeniach odżywiania (FT-ED - eating disorder focused 

family therapy) w porównaniu ze wszystkimi innymi formami psychoterapii dzieci                              

i młodzieży z jadłowstrętem psychicznym oraz względnej skuteczności różnych wariantów 

FT-ED (np. krótsza lub dłuższa dawka, terapia skoncentrowana na rodzicach).  Kryteria 

włączenia do badania spełniały 23. publikacje z 18. randomizowanych badań 

kontrolowanych. Interesujące wyniki obejmowały zmienne związane z masą ciała, 

psychopatologią odżywiania i stanem remisji. Wykazano, że młodzież otrzymująca FT-ED 

przybrała istotnie więcej na wadze pod koniec leczenia w porównaniu z osobami 

otrzymującymi indywidualną psychoterapię. FT-ED prowadzona wyłącznie z udziałem 

rodziców lub oddzielnie z udziałem rodziców i dziecka oferowała korzystniejsze wyniki 

dotyczące masy ciała i wskaźniki powrotu do zdrowia po zakończeniu leczenia w porównaniu 

z skojarzoną FT-ED. Żadne inne wyniki badane w metaanalizie nie były statystycznie istotne 

po zakończeniu leczenia ani w okresie obserwacji. W opinii autorów stosowanie FT-ED                     

w formie łączonej lub oddzielnej/skoncentrowanej na rodzicach jest najlepszą opcją leczenia 

ambulatoryjnego nastolatków z jadłowstrętem psychicznym, gdy priorytetem jest natychmias- 
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towy przyrost masy ciała. Zmienność pomiaru wyników, w tym stosowanych narzędzi                         

i wybranych punktów czasowych, ogranicza jednak możliwość porównania zaledwie kilku 

badań.  W związku z tym korzystne byłoby ujednolicenie wytycznych dotyczących pomiaru                  

i raportowania w przyszłych badaniach klinicznych [58]. 

            

Bulimia nervosa  

Żarłoczność psychiczna, bulimia psychiczna, wilczy głód (BN- bulimia nervosa) po 

raz pierwszy została opisana przez Geralda Russella w 1979 roku. Zwrócił uwagę na 

nietypową grupę pacjentek z rozpoznanym jadłowstrętem, które nie wykazywały obniżonej 

masy ciała, ale miały okresy niekontrolowanego objadania się, przeplatane głodzeniem. 

Wykazywały też  silny lęk przed przytyciem, co zmuszało je do prowokowania wymiotów                   

i stosowania środków przeczyszczających w celu kontroli masy ciała [59]. Przypadki 

prowokowania wymiotów znane były  już w starożytności, bowiem Egipcjanie prowokowali 

wymioty, aby oczyścić organizm z pożywienia, a razem ze zwróconym pożywieniem ze 

wszystkich chorób, które mogły mieć początek w układzie pokarmowym. W starożytnym 

Rzymie, prowokowanie wymiotów było dopuszczalne, kiedy w czasie postu spożyło się 

posiłek [59].  

           Nazwa Bulimia nervosa  pochodzi od greckiego słowa „boulimia” – wielki głód: 

„bous” – wół, byk; „limós” – głód  [60]. 

Według szacunków bulimia występuje u 1–3% populacji dziewcząt i młodych kobiet 

[15]. 

 Najadanie się przynosi choremu chwilową ulgę, łagodzi napięcie, wypełniając 

emocjonalną pustkę, podobnie działanie mają też czynności kompensacyjne, dając przy tym 

poczucie odzyskania kontroli nad własnym ciałem i procesem jedzenia. Bulimicy  nadmiernie 

koncentrują się na własnym ciele, jego wyglądzie, masie, kształcie. Są bardzo krytyczni 

wobec własnego wyglądu, bez względu na obiektywne jego właściwości, a ich samoocenę 

cechują zachowania kompensacyjne i znaczna labilność (zależna od aktualnej masy ciała i od 

tego, na ile choremu udaje się kontrolować proces jedzenia) [29]. 

Współcześnie najprostszą definicją bulimii psychicznej są powtarzające się epizody 

spożywania nadmiernych ilości pokarmu (w tym tego nienadającego się do spożycia) w zbyt 

dużych porcjach jak w normalnym posiłku, dla przeciętnej osoby. Pokarm spożywany jest               

w bardzo krótkim czasie a następnie usuwany z organizmu przez prowokowanie wymiotów, 

stosowanie środków przeczyszczających czy nadmierną aktywność fizyczną.  Wyróżnia się 
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 dwa typy bulimii [15]: 

• Typ przeczyszczający (purging type) – chory regularnie podejmuje zachowania 

kompensacyjne. 

• Typ nieprzeczyszczający (non-purging type) – chory zamiast stosowania środków 

farmakologicznych i wymuszania wymiotów podejmuje się ścisłej diety, nierzadko 

głodówki oraz intensywnie uprawia ćwiczenia fizyczne. 

Kryteria diagnostyczne bulimii psychicznej według ICD-10 i DSM-IV [15]: 

• powtarzające się epizody gwałtownego objadania się – spożywanie dużej ilości 

pokarmu w stosunkowo krótkim czasie, brak kontroli nad jedzeniem; 

• podejmowanie zachowań kompensacyjnych w celu uniknięcia przybrania na wadze; 

• zniekształcona samoocena uwarunkowana obawą przed otyłością.  

 Osoby dotknięte bulimią charakteryzują się natomiast niestabilnością emocjonalną, 

zmiennymi nastrojami oraz impulsywnością,  często podejmują zachowania autoagresywne 

(samouszkodzenia, próby samobójcze), nierzadko także towarzyszą im uzależnienia od 

alkoholu i substancji psychoaktywnych [50]. 

Atak bulimii rozumiany jest jako jednorazowe spożycie bardzo dużej ilości 

wysokokalorycznych produktów żywnościowych, ale również jako „ciąg tzw. sesji 

jedzeniowych przerywanych przeczyszczaniem się”. Podczas napadu objadania się chory nie 

tylko spożywa pokarm pospiesznie, najczęściej samotnie olbrzymie ilości pokarmu, ale  

często zjada produkty nadpsute, niedogotowane, nierozmrożone. Bywa, że starannie 

przygotowuje się do nadchodzącego ataku, gromadzi dużo produktów, najczęściej 

wysokokalorycznych, słodkich, łatwych w połykaniu oraz możliwych do szybkiego usunięcia 

z organizmu [29].  

             Napad objadania się bywa przerywany przepełnieniem do granic możliwości żołądka, 

bólami brzucha, pojawieniem się niespodziewanie drugiej osoby czy zachowaniami 

kompensacyjnymi. Po spożyciu nadmiernej ilości pokarmu chory próbuje dostępnymi                           

i akceptowanymi przez siebie środkami przywrócić kontrolę nad własnym ciałem. Oprócz 

prowokowania wymiotów, stosuje środki przeczyszczające, leki obniżające łaknienie, 

okresowe głodówki oraz intensywne ćwiczenia fizyczne [29]. 

 Większość pacjentów dotkniętych bulimią to dziewczęta, które nie akceptują swojego 

wyglądu, nie czują się dobrze w swoim ciele i pragną za wszelką cenę polepszyć swoje 

samopoczucie [61]. 

  Patologiczne   spożywanie   pokarmów,  w tym  także dojadanie i podjadanie między  
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posiłkami, nie dotyczy tylko dziewcząt,  a badania amerykańskie pokazują, że na to 

schorzenie cierpi 10% mężczyzn uczęszczających do amerykańskich szkół typu college [62]. 

           Klasyfikacja DSM-IV wskazuje następujące kryteria diagnostyczne pozwalające na 

rozpoznanie bulimii: powracające epizody nieumiarkowanego spożywania pokarmów, które 

charakteryzują następujące cechy [63].: 

• spożywanie pokarmów w przerywanych okresach (np. co dwie godziny)                              

w zdecydowanie większej ilości niż większość ludzi zjadłaby w tym samym czasie      

i w takich samych okolicznościach; 

• poczucie braku kontroli w trakcie trwania epizodu; 

• nawracające zachowania kompensacyjne mające na celu zapobieganiu przybieraniu na 

wadze, takie jak stosowanie lewatyw, wymiotowanie, stosowanie głodówek, czy 

intensywnych ćwiczeń fizycznych; 

• nieumiarkowane spożywanie pokarmów i niewłaściwe zachowania kompensacyjne 

pojawiające się przynajmniej dwa razy w tygodniu przez trzy miesiące; 

• przywiązywanie nadmiernej uwagi do wyglądu i masy ciała, które wpływają na 

samoocenę  

     Stosowanie drastycznych metod kontroli wagi ciała prowadzi do bardzo poważnych 

zaburzeń we wszystkich sferach zdrowia i rozwoju fizycznego, psychicznego i społecznego,  

a nieleczona bulimia często kończy się śmiercią na skutek zaburzeń czynności wielu 

narządów i układów, rozległych infekcji czy udanych prób samobójczych [64]. 

             W przebiegu bulimii występuje szereg groźnych powikłań somatycznych. Zaburzenia 

metaboliczne, które występują najczęściej, to [65]: zaburzenia rytmu serca, spadek ciśnienia 

tętniczego, biegunka, wzdęcia brzucha, niedrożność jelit, zwiększona diureza, postępujące 

uszkodzenie nerek, hipoglikemia, stałe lub nasilone pragnienie, zapalne obrzęki ślinianek 

przyusznych, nadżerka przełyku, tylnej ściany gardła, żołądka, zapalenie trzustki, ból nerwu 

twarzowego, choroby dziąseł, erozja szkliwa i próchnica zębów, obrażenia na grzbietach 

dłoni, rozszerzenie żołądka, niedokrwistość, zaburzenia cyklu miesiączkowego oraz torbiele 

na jajnikach. Mogą także pojawić się żylaki odbytu, na skutek zażywania zbyt dużych ilości 

środków przeczyszczających, zaparcia, krwawienia z odbytu [66]. 

            Ciekawe wyniki, dotyczące poziomu gniewu i agresji u nastolatków z rozpoznaniem 

bulimii psychicznej (BN), opublikowali Koposov i wsp. [67].  Badanie przeprowadzili na 

reprezentatywnej próbie młodzieży z północno-zachodniej Rosji (n = 2613, wiek 13-17 lat, 

59,5% kobiet) z wykorzystaniem skal samooceny. Zmienną zastępczą dla CLBS (clinical 
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level of bulimia symptoms, poziom kliniczny objawów bulimii)  utworzono za pomocą Skali 

Diagnostyki Zaburzeń Odżywiania (Eating Disorder Diagnostic Scale). Agresję, gniew                     

i ruminację gniewu oceniano za pomocą Skali Cechy Gniewu (Trait 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 i werbalnego. Do zbadania związków pomiędzy badanymi zmiennymi 

wykorzystano wieloczynnikową analizę kowariancji. CLBS występował częściej u dziewcząt 

niż u chłopców (13,4% w porównaniu z 3,5%). Związek z gniewem i agresją był silniejszy                 

u obu płci z CLBS, w porównaniu z nastolatkami bez CLBS. W grupie CLBS chłopcy                      

w porównaniu z dziewczętami uzyskali wyższe wyniki w zakresie agresji werbalnej                               

i fizycznej, ruminacji gniewu i agresji społecznej. Zarówno w grupie CLBS, jak i bez CLBS, 

wyższe wyniki w zakresie gniewu i agresji były związane z wiekiem. Wyniki sugerują, że 

agresja i ruminacja gniewu są podwyższone u nastolatków z objawami BN, a związek między 

gniewem, agresją a objawami BN może być silniejszy u chłopców [67]. 

    Terapia bulimii powinna przebiegać wielokierunkowo, a za najbardziej efektywną 

uważana jest psychoterapia, zwłaszcza poznawczo-behawioralna  oraz leki o działaniu 

przeciwdepresyjnym [63,68]. 

  Głównym celem terapii  poznawczo-behawioralnej (CBT – Cognitive Behavioral 

Thetapy) jest zmiana niepożądanych nawyków żywieniowych. Terapeuci edukują chorych                    

z kontekście rozpoznawania środowiskowych czynników wyzwalających reakcje objadania 

się, wprowadzają do diety produkty, przed którymi chorzy odczuwają lęk, jednocześnie 

kontrolują ilość spożywanych pokarmów. Oprócz tego pacjenci zachęcani są do prowadzenia 

dziennika, dzięki któremu możliwe jest analizowanie myśli, zachowań, i ich konsekwencji                   

z napadami objadania się [63]. 

Hmatani i wsp. [69]  przeprowadzili randomizowane badanie kliniczne w 7. szpitalach 

uniwersyteckich w Japonii w latach od sierpnia 2022 do października 2024 roku. W badaniu 

wzięły udział kobiety w wieku od 13 do 65 lat, których objawy spełniały kryteria bulimii 

według Diagnostycznego i Statystycznego Podręcznika Zaburzeń Psychicznych (piąte 

wydanie), miały BMI wynoszący 17,5 lub więcej, miały dostęp do Internetu i nie stosowały 

technik CBT  i terapii behawioralnej w ciągu ostatnich 2 lat. Zarówno grupa kontrolna, jak                   

i grupa interwencyjna otrzymywały standardową opiekę. Interwencja składała się z terapii 

poznawczo-behawioralnej (ICBT - internet-based cognitive behavior therapy) z dodatkowym 

wsparciem   terapeuty. Program   terapeutyczny   został   dostosowany  do   kultury japońskiej                       
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i oparty na specyficznym modelu poznawczo-behawioralnym, a jego realizacja trwała 12. 

tygodni. Nasilenie bulimii, mierzone tygodniową łączną częstością epizodów obejmujących 

napady objadania się i zachowania kompensacyjne, zostało ocenione przez niezależny zespół 

oceniający w warunkach zaślepionej próby na początku i w punkcie końcowym po 12 

tygodniach interwencji. Analizy ITT przeprowadzono z wykorzystaniem liniowego modelu 

mieszanego, a wielkości efektu obliczono za pomocą d Cohena. Wyniki: Łącznie 61 kobiet 

spełniło kryteria kwalifikacyjne i zostało zrandomizowanych do grupy interwencyjnej (n = 

31) lub grupy kontrolnej (n = 30). Uczestnicy byli przeważnie młodzi (średni wiek 27,8±9,0 

lat), mieli prawidłową masę ciała (średnie BMI 21,1±3,6) i średni czas trwania choroby 

9,3±8,8 lat. Analiza wykazała, że  ICBT istotnie zmniejszyła tygodniową łączną częstość 

epizodów objadania się i zachowań kompensacyjnych. Analizy wrażliwości potwierdziły te 

wyniki. Autorzy podkreślają, że w tym randomizowanym badaniu klinicznym, w grupie 

interwencyjnej zaobserwowano istotne zmniejszenie objawów bulimii w porównaniu z grupą 

kontrolną, co potwierdza skuteczność i akceptowalność programu ICBT prowadzonego przez 

terapeutę. Wyniki sugerują, że włączenie ICBT prowadzonego przez terapeutę do 

standardowej opieki może potencjalnie poprawić dostępność skutecznych opcji leczenia dla 

kobiet z bulimią [69]. 

 

Zespół kompulsywnego objadania się  

 Zespół kompulsywnego objadania się (binge eating disorder - BED) ma także inne  

polskie określenia, jak: zespół gwałtownego objadania się czy zespół kompulsywnego 

jedzenia [61]. 

 Opisany został w latach 50., w grupie osób otyłych, które napadowo objadały się, ale 

nie stosowały jednak żadnych metod pozbycia się zjedzonego pokarmu [61]. 

BED w populacji amerykańskiej wynosi 1,5–3%  [7].  BED uważane jest za trzecie, 

obok anoreksji i bulimii psychicznej, specyficzne zaburzenie odżywiania się, łączące objawy 

charakterystyczne dla uzależnienia oraz żarłoczności psychicznej.  Podjęto też próbę 

wyodrębnienia subkategorii BED, ze względu na występowanie u pacjentów zaburzeń 

nastroju lub nadużywania substancji psychoaktywnych [61].  

Kjeldbjerg  i Clausen [70] podjęli się próby oszacowania częstości występowania 

zaburzenia objadania się (BED) i subklinicznego BED u dzieci i młodzieży. Odpowiednie 

artykuły przeszukiwali w bazach danych PubMED i PsycINFO. Artykuły zostały włączone, 

jeśli mierzyły BED, subkliniczne BED, napadowe objadanie się i/lub utratę kontroli nad 
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jedzeniem w próbach do 20. roku życia lub ze średnią wieku poniżej 20. lat.  Metaanalizą  

objęto 39. badań. Dwie metaanalizy wykazały ogólną szacowaną częstość występowania 

BED na poziomie 1,32% i subklinicznego BED na poziomie 3,0% u dzieci i młodzieży. Na 

wyniki wpłynęła duża heterogeniczność. Potencjalnymi źródłami heterogeniczności wyników 

BED były waga uczestników i rodzaje próby, a także poziom ryzyka błędu systematycznego 

w uwzględnionych badaniach. BED wydaje się występować równie często u dzieci                             

i młodzieży, co jadłowstręt psychiczny i bulimia. W związku z tym leczenie BED i jego 

objawów u młodszych populacji powinno być traktowane priorytetowo, tak samo jak                            

w przypadku jadłowstrętu psychicznego i bulimii psychicznej [70]. 

Celem badania Nagaty i wsp. [71] było zbadanie związków między cechami 

socjodemograficznymi a  BED i napadami objadania się w dużej, ogólnokrajowej kohorcie 

10-14-letnich nastolatków w Stanach Zjednoczonych. Autorzy przeprowadzili analizę 

przekrojową dwuletnich danych z badania Adolescent Brain Cognitive Development (ABCD) 

(2018-2020), które objęło 10 197 nastolatków w wieku wczesnej adolescencji (10-14 lat, 

średnio 12 lat). W tej wczesnej próbie nastolatków (48,8% kobiet, 54,0% białych, 19,8% 

Latynosów/Hiszpanów, 16,1% czarnoskórych, 5,4% Azjatów, 3,2% rdzennych Amerykanów, 

1,5% innych), częstość występowania BED i napadów objadania się wyniosła odpowiednio 

1,0% i 6,3%. Identyfikacja jako gej lub biseksualista (w porównaniu z heteroseksualistami; 

skorygowany iloraz szans [AOR - adjusted odds ratio]: 2,25, 95% CI 1,01–5,01) oraz dochód 

gospodarstwa domowego poniżej 75 000 USD (AOR: 2,05, 95% CI: 1,21–3,46) wiązały się                

z większym prawdopodobieństwem wystąpienia BED. Bycie mężczyzną (AOR: 1,28, 95% 

CI: 1,06-1,55), pochodzenie rdzennoamerykańskie (AOR: 1,60, 95% CI: 1,01-2,55), dochód 

gospodarstwa domowego poniżej 75 000 USD (AOR: 1,34, 95% CI: 1,08-1,65) lub 

identyfikowanie się jako osoba homoseksualna lub biseksualna (AOR dla odpowiedzi „Tak”: 

1,95, 95% CI: 1,31-2,91 i AOR dla odpowiedzi „Może”: 1,81, 95% CI: 1,19-2,76) wiązało się 

z wyższym prawdopodobieństwem występowania zachowań objadania się.  W opinii autorów, 

te kilka zmiennych socjodemograficznych wykazało istotne powiązania z zachowaniami 

objadania się, co może stanowić podstawę do ukierunkowanych badań przesiewowych, 

profilaktyki i kampanii edukacyjnych dotyczących BED wśród wczesnej adolescencji [71]. 

Via i Contreras-Rodríguez  [72] podkreślają, że podprogowe zaburzenia BED (sBED) 

występują jeszcze częściej u młodzieży niż BED i uważają, że  istotne jest lepsze zrozumienie 

wyników badań mózgu związanych z BED i sBED, w kontekście okresów krytycznych dla 

rozwoju neurologicznego.  Uważają, że istnieje potrzeba wczesnej identyfikacji osób z sBED,  
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u których istnieje ryzyko rozwoju BED w stadiach rozwoju neurologicznego, gdy istnieje 

duże prawdopodobieństwo zapobiegania. Potrzebne są jednak dalsze badania neuroobrazowe 

z wykorzystaniem próbek pediatrycznych sBED/BED [72]. Badania neuroobrazowania 

pokazują, że w BED występują zmiany w obwodzie kortykostriatalnym podobne do 

obserwowanych w przypadku nadużywania substancji psychoaktywnych [73]. 

Dane pochodzące z badan Martin i wsp. [74] od 83 dzieci (średni wiek 9,9 ± 0,60 lat) 

z objawami BED (57% dziewcząt) i 123 uczestników grupy kontrolnej  (52% dziewcząt - 

średni wiek 10±0,60 lat) uzyskano z 4.0. wersji bazowej badania Adolescent Brain Cognitive 

Development Study. Do analizy danych z prób antycypacyjnych zadania opóźnienia bodźca 

pieniężnego wykorzystano techniki teorii grafów oparte na zadaniach. Porównano 

właściwości sieci i węzłów między grupami. Grupa BED-S wykazała zmiany                                  

w właściwościach topologicznych związanych z podsiecią czołowo-prążkowiową, takie jak 

zmniejszona wydajność węzłów w zakręcie czołowym górnym, jądrze półleżącym, skorupie, 

oraz w prawidłowych wzorcach różnic płciowych w zakresie tych właściwości, takich jak 

osłabiony wzorzec pomiędzy-centralnością w jądrze półleżącym u dziewcząt (większy niż                      

u chłopców) obserwowany w grupie kontrolnej.  Odmienne właściwości sieci i wzorce różnic 

płciowych u dzieci w okresie przedpokwitaniowym z BED-S sugerują dysregulację                                 

w układzie nagrody w porównaniu z grupą kontrolną [74].  

Według klasyfikacji zaburzeń psychicznych DSM-IV istotą tego zaburzenia jest utrata 

kontroli nad ilością spożywanych pokarmów oraz brak zachowań kompensacyjnych, takich 

jak np. prowokowanie wymiotów czy przeczyszczanie się  [61,75].  

              Zgodnie z kryteriami DSM5 BED (kod: 307.51) charakteryzują się nawracającymi 

epizodami objadania się, które są związane z poczuciem braku kontroli nad jedzeniem i od 

czuwaniem znacznego niepokoju. Warunkiem zdiagnozowania BED jest wystąpienie co 

najmniej następujących wskaźników upośledzonej kontroli [29,75]:  

• jedzenie aż do uczucia dyskomfortu mimo nieodczuwania głodu,  

• szybkie, łapczywe jedzenie, przypominające pochłanianie, wrzucanie w siebie 

pokarmu; 

• spożywanie jednorazowo dużej ilości jedzenia,  

• jedzenie szybciej niż zwykle,  

• jedzenie w samotności z powodu zawstydzenia oraz poczucia wstrętu, 

•  wina lub obniżenie nastroju po objadaniu się.  

• pochłanianie dużej ilości pokarmów bez fizycznego uczucia głodu. 
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           BED to zaburzenie odżywiania polegające na niekontrolowanym spożywaniu dużych 

posiłków bez odczuwania fizycznego głodu. Jest jedną z form uzależnień związanych 

z jedzeniem. Kompulsywne objadanie się wiąże się z okresową utratą kontroli nad ilością 

spożywanych posiłków oraz wyraźnie szybszym tempem jedzenia spożywanych pokarmów 

aż do wystąpienia objawów przejedzenia. Czynność ta zwykle wykonywana jest 

w samotności i ukryciu, a towarzyszy jej uczucie wstydu i winy [75,76,77]. 

             Chory nie dopuszcza do przeczyszczania się ,ani nie wykonuje ćwiczeń fizycznych,                      

w konsekwencji systematycznie przybiera na wadze i staje się otyły.  Z tego względu BED 

jest najczęściej diagnozowane w populacji osób otyłych [61,68]. 

Charakterystyczną cechą osób z zespołem BED jest deficyt umiejętności wyrażania 

własnych emocji, złości, niepokoju, napięcia. Chorzy objadają się w niekontrolowany sposób, 

co daje im poczucie winy i skutkuje przejściem na dietę. Jednakże  próby zapanowania nad 

niepohamowanym apetytem kończą się niepowodzeniem, co staję się  kolejnym powodem 

frustracji, złości i „zajadania” tych emocji [29,68].  

Stwerad i wsp. [78] w badaniu Adolescent Brain Cognitive Development (ABCD)                

w oparciu o BMI określali wzorce łączności funkcjonalnej (FC - functional connectivity)                   

w sieciach kontroli hamującej i nagradzania u dzieci w wieku przedpokwitaniowym z BED                    

i bez BED. Autorzy stwierdzili, że BED charakteryzuje się zmniejszoną łącznością między 

siecią nagrody a obszarami sieci trybu domyślnego, niezależnie od masy ciała. Stwierdzono 

również zmniejszoną łączność w obwodach czołowo-migdałowych, co jest konsekwentnie 

powiązane z upośledzoną zdolnością regulacji emocji. Wyniki badania potwierdzają, że 

zmiany w mechanizmie kory mózgowej między siecią nagrody a siecią trybu domyślnego 

mogą być szczególnie zależne od obecności BED, a nie od masy ciała [78]. 

Chu i wsp. [79] zwracają uwagę, na fakt, że negatywne doświadczenia w dzieciństwie 

(ACE - Adverse childhood experiences) są powszechne i wiążą się z negatywnymi skutkami 

zdrowotnymi.  Autorzy dokonali oceny  związków pomiędzy ACE a BED w dużej, krajowej 

kohorcie 9-14-letnich nastolatków w wieku wczesnej adolescencji w USA.  Przeanalizowali 

prospektywne dane kohortowe z badania Adolescent Brain Cognitive Development (ABCD) 

(N = 10 145, 2016-2020). W badanej próbie (49% kobiet, 46% mniejszości 

rasowych/etnicznych) 82,8% nastolatków zgłosiło co najmniej jedno zdarzenie ACE,                         

a u 1,2% zdiagnozowano BED po dwuletniej obserwacji. Średnia liczba ACE była wyższa u 

osób z rozpoznaniem BED w porównaniu z osobami bez rozpoznania (2,6 ± 0,14 vs. 1,7 ± 

0,02). Związek   między   liczbą   zdarzeń  ACE a BED ogólnie wykazywał zależność dawka- 
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odpowiedź. Jedno zdarzenie ACE (skorygowany iloraz szans [aOR] 3,48, 95% przedział 

ufności [CI] 1,11-10,89), dwa zdarzenia ACE (aOR 3,88, 95% CI 1,28-11,74) oraz trzy lub 

więcej zdarzeń ACE (aOR 8,94, 95% CI 3,01-26,54) były powiązane z wyższym 

prawdopodobieństwem wystąpienia BED w dwuletniej obserwacji. Po stratyfikacji według 

rodzajów zdarzeń ACE, historia chorób 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 przestępczość w rodzinie (aOR 

2,14, 95% CI 1,23-3,73) były najbardziej powiązane z występowaniem BED w dwuletniej 

obserwacji.  Wyniki badania pozwalają na stwierdzenie, że dzieci i młodzież, które 

doświadczyły ACE, zwłaszcza w kontekście problemów rodzinnych, mają większe ryzyko 

wystąpienia BED [79]. 

W przypadku kompulsywnego objadania się charakterystyczne są dwie różne postawy 

rodziców [75,76,77]: 

• odrzucająca – wówczas w przejadaniu się dzieci widzą możliwość kompensacji braku 

akceptacji i uczucia odrzucenia; 

• występująca przy przekarmianiu, to przekonanie, iż dziecko wymaga dodatkowej 

ochrony, wyrażanej w nadmiernym karmieniu. 

 W celu zdiagnozowania zespołu kompulsywnego jedzenia najczęściej stosuje się  

narzędzia samoopisowe (ankiety, skale lub kwestionariusze z pytaniami odnoszącymi się 

bezpośrednio lub pośrednio do kryteriów diagnostycznych BED). Powszechnie stosowana jest 

Binge Eating Scale, badająca zarówno aspekty behawioralne zaburzenia (np. szybkie 

jedzenie), jak i poznawcze (np. negatywne przekonania na swój temat). Narzędzie to 

stosowane jest przede wszystkim w celu wyodrębnienia pacjentów kompulsywnie 

objadających się z populacji osób otyłych [61]. 

 Najbardziej narażone na to zaburzenie są nastolatki z niską samooceną, odrzucone 

przez rówieśników, które nie potrafią radzić sobie ze stresem. Leczeniem tego zaburzenia 

odżywiania zajmują się specjalne zespoły terapeutyczne złożone z psychologa, dietetyka, 

lekarza i fizjoterapeuty  [75,76,77]. 

BED powinno się różnicować z  bulimia nervosa  i przejadaniem się. W BED nie 

występują zachowania kompensujące napady objadania się [80].   

Osoby dotknięte BED, za Brown i wsp. [81]  częściej popełniają samobójstwa                             

w porównaniu z osobami bez BED (33,3% vs 19%).  

Za powikłania kompulsywnego objadania się  uważa się m.in. [75,80,82]: 

• podwyższone ciśnienie krwi,  

• chorobę niedokrwienną serca, 
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• dyslipidemię,  

• zaburzenia gospodarki węglowodanowej, w tym cukrzyca typu 2. 

Należy też pamiętać, że niekontrolowane łaknienie może być skutkiem ubocznym 

stosowania niektórych leków, różnych zaburzeń endokrynologicznych lub uwarunkowanych 

genetycznie zespołów (np. zespół Pradera i Williego) [75,76,77].  

Leczenie BED obejmuje [75,83]: 

• terapię poznawczobehawioralną, 

• redukcję masy ciała w przypadku nadwagi lub otyłości  

• farmakoterapię: lisdeksamfetaminą i selektywnymi inhibitorami wychwytu zwrotnego 

serotoniny 

 

Zespół jedzenia nocnego  

Zespół jedzenia nocnego (NES - Night Eating Syndrome),  to wieczorna żarłoczność, 

która wiąże się z brakiem porannego łaknienia [80]. 

Po raz pierwszy nietypowy wzorzec odżywiania podczas snu opisali i jako pierwsi 

użyli określenia NES w 1955 roku Stunkard, Grace i Wolff w grupie pacjentów badanych                  

w klinice cierpiących z powodu otyłości [75,84]. 

Zespół nocnego jedzenia występuje u ok. 1,5% osób w populacji ogólnej, u osób 

otyłych wynosi około  8,9–10%, natomiast w grupie badanych z prawidłową masą ciała                        

u około 0,4%, zaś u osób otyłych 7,9–15% [85].  

Zespół jedzenia nocnego w klasyfikacji DSM-IV jest zaliczany do parasomnii nREM 

[86].  Klasyfikacja ICD-10 nie wyodrębnia NES. W ICD-10 zaburzenia odżywiania oraz 

zaburzenia snu znajdują się w dziale zatytułowanym: Zespoły behawioralne związane                               

z zaburzeniami fizjologicznymi [53].  NES w klasyfikacji DSM5 umieszczono w kategorii 

„inne określone zaburzenia jedzenia i odżywiania się” (kod: 307.59) [7]. 

 Chorzy z NES, w przeciwieństwie do osób z zaburzeniem odżywiania się związanym 

ze snem, są świadomi przyjmowania pokarmów i pamiętają tę czynność. Przeważnie 

odczuwają dyskomfort, problemy w codziennym funkcjonowaniu, obniżenie nastroju, 

zaburzenia snu, kontroli i natrętną potrzebę jedzenia do tego stopnia, że nie są w stanie zasnąć 

bez uprzedniego spożycia dodatkowego posiłku [80].  Objawy, które powinny zaniepokoić to: 

• jedzenie w nocy lub tuż przed snem, nawet gdy nie jesteś głodny/a, 

• brak apetytu rano – pomijanie śniadań, 

• problemy ze snem, trudności z zaśnięciem lub częste wybudzanie się, 
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• obniżony nastrój wieczorem i w nocy, 

• poczucie wstydu lub winy po nocnym jedzeniu, 

• brak kontroli nad tym, co i kiedy się je. 

Nocne objadanie się związane jest z wystąpieniem przynajmniej jednej z opisanych 

wytycznych [46]: 

• co najmniej 25% dziennego pokarmu zostaje skonsumowane po ostatnim wieczornym 

posiłku, np. po kolacji  

• epizod nocnego objadania się występuje przynajmniej dwa razy w tygodniu, osoba ma 

świadomość tego, że wzorzec odżywiania który stosuje jest nieprawidłowy                             

i podejmuje próbę ograniczania posiłków w godz. wieczornych i nocnych 

           Oprócz tego muszą zostać spełnione co najmniej trzy z wymienionych kryteriów  

[46,75,85]: 

• poranna anoreksja,  

• bezsenność, chęć jedzenia pomiędzy kolacją a porą snu, 

• potrzeba jedzenia w celu zaśnięcia lub powrotu do snu, 

• obniżony nastrój, najczęściej w nocy  

Niektóre badania, za Michalska i wsp. [80]  sugerują, że NES: 

• spowodowane jest przez opóźnienie okołodobowego rytmu przyjmowania pokarmów 

przy prawidłowym rytmie snu  i czuwania; 

• brakiem kontroli nad zachowaniami; 

• może mieć podłoże serotoninergiczne, ponieważ wykazano zwiększoną aktywność 

transporterów serotoninowych w śródmózgowiu; 

Stwierdzono, że u około 1/3 cierpiących na zaburzenia odżywiania, takie jak 

anoreksja, bulimia czy BED, współistnieje NES [87]. W badaniu Greeno 6. spośród 40. 

pacjentów cierpiących na BED przyznało się do spożycia posiłku nocą [88]. 

Przyczyny NES nie są w pełni poznane, ale wydają się obejmować desynchronizację 

rytmów przyjmowania pokarmu i snu [85]. U pacjentów z NES stężenie leptyny („hormonu 

sytości”) zazwyczaj zmniejsza się w nocy, co może skutkować nocnymi przebudzeniami, 

którym towarzyszy spożywanie pokarmu. Opisano również u nich  obniżenie poziomu greliny 

(„hormonu głodu”). Prawdopodobnie w procesie desynchronizacji w NES odgrywa role także 

niski poziom melatoniny [85].  

Lepley i wsp. [89] przeprowadzili przegląd literatury od 2003 roku do 2022, 

korzystając z baz PubMed i Google Scholar. Hasła wyszukiwania to „zespół nocnego 
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jedzenia” oraz „student”, co dało 23 artykuły uznane za istotne dla przeglądu. 

Przeprowadzono ręczne przeszukanie literatury, używając wyłącznie słowa „zespół nocnego 

jedzenia”, aby zidentyfikować wszelkie dodatkowe badania nieuwzględnione w początkowym 

wyszukiwaniu. To wyszukiwanie przyniosło dodatkowe 4. interesujące artykuły, w tym te 

dotyczące opcji leczenia. W końcowym przeglądzie uwzględniono łącznie 25 badań. 

Wykazano, że pacjenci w okresie dojrzewania cierpiący na takie schorzenia, jak depresja, 

zaburzenia odżywiania, bezsenność i wysoki poziom stresu, powinni być monitorowani pod 

kątem rozwoju objawów nocnego jedzenia. Dzieci matek z NES powinny być również 

monitorowane w okresie dojrzewania, ponieważ wiąże się to z wyższym ryzykiem. Co 

ciekawe, podwyższony BMI nie był związany z występowaniem NES w okresie dojrzewania. 

Autorzy uważają, że pacjenci z grupy ryzyka powinni być leczeni farmakologicznie, a osoby 

z rozpoznaniem NES mogą potencjalnie być leczone terapią poznawczo-behawioralną i/lub 

selektywnymi inhibitorami wychwytu zwrotnego serotoniny. Sugerują także, że NES to 

jednostka kliniczna wymagająca dalszych badań, zwłaszcza w odniesieniu do nastolatków                 

i rozwoju objawów w okresie wchodzenia w dorosłość [89]. 

Do skriningu pacjentów pod kątem NES oraz pomocy w ocenie wyników ich leczenia 

zaleca się stosowanie odpowiednich metod wykrywania i kontrolowania efektów leczenia,                    

w tym Night Eating Questionnaire [85,90].  

NES należy różnicować  z bulimia nervosa, zaburzeń z napadami objadania się [80].  

Tak jak w przypadku innych zaburzeń odżywiania się, kluczową rolę w leczeniu NES 

odgrywa pomoc psychologiczna i psychoterapia [80].  

Stwierdzono, za Pinto i wsp. [85], że środki serotoninergiczne i interwencje 

psychologiczne, w szczególności terapia poznawczobehawioralna, okazały się skuteczne                      

w leczeniu NES. Rozważane jest także  stosowanie pochodnej melatoniny – agomelatyny 

(agonisty receptorów melatoninowych – MT1 i MT2) [85]. Wykazano znaczną poprawę                       

w zakresie objawów NES po stosowaniu sertraliny i opisano również przypadek skutecznego 

leczenia topiramatem [80]. 

 

Ortorexia nervosa 

Ortoreksja (ON- Orthorexia nervosa, z gr. „ortho” – prawidłowy, właściwy; „orexis” – 

apetyt, pożądanie) jest pojęciem wprowadzonym w 1997 roku przez amerykańskiego lekarza 

Stevena Bratmana, definiowanym jako patologiczna fiksacja na spożywaniu właściwej                      

i zdrowej żywności [91-94].  Ortoreksja nie jest ujęta w klasyfikacji chorób ICD10 [95] oraz  
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DSM5 [7,96,97].  

 Celem badania Yildirim i wsp. [98] było określenie rozpowszechnienia ON wśród 

tureckich uczniów szkół średnich w wieku 14–18 lat oraz zbadanie potencjalnych korelatów 

tego schorzenia klinicznego. W fazie wstępnej 1784 nastolatków wypełniło Formularz 

Danych, Inwentarz Ortoreksji (ONI - Orthorexia Nervosa Inventory) oraz Skalę Stylu 

Rodzicielskiego (PSS - Parent Style Scale), podczas gdy ich rodzice wypełnili wersję 

rodzicielską zrewidowanej Skali Lęku i Depresji Dziecka (RCADS - the revised Child Anxiety 

and Depression Scale). Następnie przeprowadzono wywiad kliniczny i wypełniono 

kwestionariusz „Kiddie-Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia for School Aged 

Children, Present and Lifetime Version” (KD-SADS-PL) u 9. nastolatków z wysokim 

ryzykiem ON w celu oceny chorób współistniejących. Badanie wykazało rozpowszechnienie 

ON na poziomie 0,5%, z czego 0,3% u chłopców i 0,6% u dziewcząt. Zamieszkiwanie na wsi, 

stosowanie suplementów diety i posiadanie zwierząt domowych korelowały z wyższymi 

wynikami ONI.  Objawy OCD i zaburzenia lękowego z napadami paniki (odpowiednio                 

B = 0,307, p < 0,001 i B = 0,165, p = 0,018), podwyższone BMI i wyniki w zakresie lęku 

były związane z podwyższonymi wynikami ONI. Autorytarne rodzicielstwo było istotnie 

związane z całkowitymi wynikami ONI (B = 1,69, p = 0,018) [98].  

Bartman i Knight  [99] utrzymują, że osoby dotknięte ortoreksją unikają spożywania 

niektórych pokarmów i/lub określonych sposobów przetwarzania żywności (np. gotowania, 

smażenia, mrożenia), gdyż uważają, że są one szkodliwe dla zdrowia. Obsesyjnie skupiają się 

na jakości i sposobie przygotowania posiłków, ściśle przestrzegają zasad dotyczących 

wyglądu i składu pokarmów [99]. Ortoreksję cechuje  [91,91,100]> 

• nadmierne poświęcanie uwagi kwestiom związanym z żywnością, całą swoją 

aktywność na planowanie diety i zdrowego trybu życia, ignorując pracę oraz życie 

towarzyskie. 

• restrykcyjna dieta, 

• perfekcjonizm,  

• współwystępowanie lęku,  

• potrzeba kontroli, 

• sztywność zachowań i rytuałów związanych z przygotowaniem posiłków.  

Kryteria diagnostyczne dla ortoreksji [46,94] obejmują: 

• występowanie uporczywych obsesji, np. myślenie o planowaniu posiłków, 

powtarzające   się   czynności,     np.   rytualne   przygotowanie   posiłków,   ważenie  
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produktów; 

• zaburzenia funkcjonowania społecznego i niska jakość życia w konsekwencji 

natręctw; 

• kompulsywne zachowania lub/i psychiczne zaabsorbowanie dotyczące restrykcyjnych 

praktyk żywieniowych uważanych za sprzyjające optymalnemu zdrowiu; 

• naruszenie własnych zasad żywieniowych powoduje występowanie nadmiernego lęku 

przed chorobą, odczuwanie dolegliwości fizycznych, którym towarzyszy lęk                            

i poczucie wstydu; 

• ilość stosowanych ograniczeń żywieniowych nasila się w miarę upływu czasu i może 

doprowadzić do eliminacji całych grup pokarmów lub/i całkowitego ograniczenia 

przyjmowania jedzenia, co jest uznawane za oczyszczające i detoksykacyjne. Ta 

eskalacja działań prowadzi najczęściej do utraty masy ciała, jednocześnie pragnienie 

redukcji masy ciała jest nieobecne bądź ukryte; 

• tendencje perfekcjonistyczne, występowanie potrzeby kontroli, sztywność zachowania 

i występowanie rytuałów związanych z przygotowywaniem posiłków. 

          Ortoreksja jest związana z określonym wzorcem reakcji emocjonalnych i typem 

osobowości, zwłaszcza poczuciem kontroli nad życiem osiąganym poprzez restrykcyjną dietę. 

Wysoka częstość występowania zaburzenia jest skutkiem promocji tendencji epoki 

postmodernizmu: koncentracja na wyglądzie zewnętrznym oraz wzrastającym 

zainteresowaniu zdrowiem. Restrykcje dietetyczne stosowane w ortoreksji prowadzą przede 

wszystkim do konsekwencji [80,91,92,100]: 

• somatycznych: niedobór składników pokarmowych, niedożywienie z powodu 

restrykcyjnej diety, 

• psychicznych: zaburzenia funkcjonowania społecznego spowodowane izolacją                           

i strachem przed brakiem akceptacji przez otoczenie bądź niemożnością spożywania 

posiłków w miejscach publicznych, a w rezultacie także do ograniczeń  o charakterze 

społecznym.  

Ortoreksja wiąże się z przeżywaniem napięć oraz lęków powiązanych z możliwością 

przyswojenia niewłaściwych substancji odżywczych, pożywienia zawierającego konserwanty, 

węglowodowany, cukry proste, dodatki chemiczne i inne [101]. 

Celem badania  D'Urso  i wsp. [102] było zbadanie wpływu relacji rodziców i regulacji 

emocjonalnej na tendencje do ortoreksji (ON) u nastoletnich sportowców. Uczestnikami było 

303 nastolatków w wieku od 15 do 17 lat, z których 139 uprawiało sport wyczynowy, a 164 
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nie. Zastosowano trzy kwestionariusze samooceny w celu oceny ortoreksji (ORTO-15), relacji 

z rodzicami (Inwentarz Przywiązania Rodzicielskiego i Rówieśniczego) oraz regulacji emocji 

(Kwestionariusz Regulacji Emocji). Wyniki podkreślają, że osoby uprawiające sport 

prezentowały wyższy poziom ortoreksji, nieodpowiednie relacje z rodzicami, a także większe 

trudności z regulacją emocji. Ponadto nieodpowiednie relacje rodziców przyczyniały się do 

rozwoju ortoreksji, podczas gdy ekspresyjna regulacja emocji pośredniczyła w tej relacji. 

Wyniki te podkreślają, jak tendencje do rozwoju ON u sportowców są powiązane                               

z niewłaściwym zarządzaniem emocjami w połączeniu z nieodpowiednimi relacjami                        

z rodzicami w zakresie komunikacji i uczuć [102]. 

Rzeszutek  i wsp. [103] analizowali, w reprezentatywnej ogólnopolskiej próbie 

Polaków (n = 3557),  wymiary ON w porównaniu z HO (healthy orthorexia) oraz 

predykcyjną rolę negatywnych doświadczeń z dzieciństwa (ACE - adverse childhood 

experiences). Ponadto, badali mediacyjną rolę aleksytymii, ucieleśnienia i poziomów unikania 

doświadczania w tym powiązaniu. Wymiary ortoreksji (HO, ON) oceniano za pomocą Skali 

Ortoreksji Teruela (the Teruel Orthorexia Scale), natomiast ACE  za pomocą Kwestionariusza 

Negatywnych Doświadczeń z Dzieciństwa (Adverse Childhood Experiences Questionnaire). 

Poziom aleksytymii mierzono za pomocą Skali Aleksytymii Toronto (the Toronto Alexithymia 

Scale), unikania doświadczalnego za pomocą Kwestionariusza Akceptacji i Działania 

(Acceptance and Action Questionnaire) oraz intensywności ucieleśnienia za pomocą Skali 

Doświadczenia Ucieleśnienia (Experience of Embodiment Scale). Analiza skupień 

zidentyfikowała dwa charakterystyczne profile ortoreksji w całej próbie, tj. HO (n = 469)                    

i ON (n = 1217), a także trzy pośrednie profile HO/ON (n = 1871). Liczba ACE przewidywała 

tendencje do ON, w przeciwieństwie do zachowań HO u uczestników. Zaobserwowano 

również mediacyjną rolę aleksytymii, unikania doświadczalnego i ucieleśnienia w związku 

między ACE a ON. Wyniki badania sugerują, że ortoreksja to wielowymiarowy styl 

odżywiania kształtowany przez czynniki społeczno-kulturowe. Negatywne doświadczenia                  

z dzieciństwa mogą być powiązane z zachowaniami ON poprzez mediację czynników 

psychologicznych, takich jak unikanie doświadczalne, aleksytymia i ucieleśnienie. W związku 

z tym, skuteczna edukacja i wsparcie ze strony grupy są niezbędne do radzenia sobie                            

z tendencjami do ON [103]. 

 W literaturze ortoreksja psychiczna jest opisywana jako spektrum zaburzenia 

obsesyjno- kompulsywnego, zaburzenie odżywiania lub zaburzenie somatoformiczne [46,92].  

Motywacją do podjęcia zdrowego sposobu odżywiania może stać się chęć uniknięcia  
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zachorowania na poważną chorobę, poprawa kondycji fizycznej czy dążenie do pozbycia się 

szkodliwych nawyków żywieniowych zachodniej diety [91,92]. 

Podkreślić trzeba, że nie w każdym przypadku tego typu zachowanie osiąga poziom 

patologiczny. Ortoreksja zaczyna się w momencie, gdy dieta staje się ucieczką od życia – 

codzienna aktywność zdominowana zostaje przez planowanie, kupowanie oraz 

przygotowywanie posiłków. Każde odstępstwo od reżimu związane jest z lękiem i poczuciem 

winy, które pociąga za sobą zaostrzenie diety [91,92]. 

           Obecnie istnieje kilka testów ułatwiających rozpoznanie ortoreksji:  

• test Bratmana  - odpowiedź twierdząca na 4 spośród 10 pytań tak/nie świadczy                        

o   zagrożeniu ortoreksją) [99], 

• test ORTO15  - nieco bardziej rozbudowany, składa się z 15 twierdzeń opartych na 

skali typu Likerta: zawsze, często, czasem, nigdy) [104],  

• niemiecki test Düsseldorf Orthorexia Scale [105].  

            Podstawę leczenia ortoreksji powinna stanowić racjonalna dieta zbilansowana przez 

wywalifikowanego dietetyka w celu wyrównania niedoborów pokarmowych, a także  

psychoterapia oraz wsparcie najbliższych [91]. 

 

Zespół unikania przyjmowania pokarmu (AFRID)  

           AFRID (avoidant/restrictive food intake disorder) wyodrębniony został jako 

jednostka nozologiczna w 2013 roku w Kryteriach Diagnostycznych Zaburzeń Psychicznych 

(The Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders 5 – DSM-5) [106] oraz w 2019 

roku w Klasyfikacji Zaburzeń Psychicznych i Zaburzeń Zachowania według 

Międzynarodowej Statystycznej Klasyfikacji Chorób i Problemów Zdrowotnych (The 

International Classification of Diseases 11th Revision – ICD-11) [107]. 

           Wcześniej klasyfikowano je jako „zaburzenia odżywiania w niemowlęctwie 

i wczesnym dzieciństwie” lub jako „zaburzenia karmienia” [95]. 

   Szacuje się, że obraz kliniczny zaburzeń karmienia stwierdza się u 1–5% dzieci 

[108,109]. Może to być jednak obarczone potencjalnym błędem, z racji heterogenności 

kryteriów diagnostycznych, różnorodności stosowanych definicji oraz używania                                

z piśmiennictwie zamienne terminu „zaburzenia karmienia” oraz „zaburzenia odżywiania 

w niemowlęctwie i wczesnym dzieciństwie” [108,109]. 

           Obecnie obowiązujące kryteria pozwalają rozpoznać ARFID również u starszych 

dzieci, młodzieży i dorosłych [106,107].  
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           Zaburzenie związane jest z trudnościami doświadczanymi podczas jedzenia lub 

karmienia. Charakteryzuje się unikaniem pokarmów lub brakiem zainteresowania jedzeniem, 

co w konsekwencji może prowadzić do zaburzenia stanu odżywienia, niedoborów w zakresie 

makro- lub mikroskładników (w tym witamin), potrzeby suplementacji składników 

odżywczych, a nawet – w najcięższych przypadkach – żywienia dojelitowego przez zgłębnik 

nosowo-żołądkowy lub przezskórną endoskopową gastrostomię (PEG - percutaneus 

endoscopic gastrostomy). Z uwagi na objawy i przebieg zaburzenia ARFID może również 

wpływać negatywnie na funkcjonowanie psychospołeczne dziecka i jego rodziny [12, 110, 

111].  

 ARFID może się rozpocząć we wczesnym niemowlęctwie lub rozwinąć się dopiero 

w okresie dorosłości [112].   

            ARFID ma jednoznacznie podłoże nieorganiczne i wiąże się z wpływem czynników 

środowiskowych (np. postawa i reakcje rodziców lub opiekunów nieświadomie wzmacniające 

tzw. trudne zachowania dziecka podczas posiłków) [15,108,109].  Rodzice/opiekunowie, 

chcąc zachęcić dziecko do jedzenia, zabawiają je podczas posiłków, proponują inny rodzaj 

pokarmu  lub po prostu przerywają posiłek, a to utrwala u dziecka niekorzystne zachowania i 

uczy się go, że gdy zachowuje się w określony sposób, zwiększa swoją szansę na uzyskanie 

preferowanych aktywności, pokarmów, uwagi opiekunów lub ucieczkę od posiłku [12,13,14]. 

            Długotrwałe i nasilone trudności w karmieniu mogą ostatecznie doprowadzić do 

ARFID. Kolejne etapy rozwoju ARFID po zadziałaniu czynnika inicjującego nie są znane, ale 

bierze się pod uwagę [108,109]:  

• efekt Garcia – uwarunkowanie niechęci do danego pokarmu lub pokarmów podobnie 

smakujących, jeśli ich spożycie wywołało chorobę (np. anafilaksję, ból brzucha, 

biegunkę), 

• lęk związany z potencjalnymi negatywnymi konsekwencjami jedzenia (np. 

wcześniejsze zakrztuszenie się kęsem pokarmowym), 

• nasiloną neofobię żywieniową – lęk przed próbowaniem nowych, nieznanych 

pokarmów, 

• nasiloną wybiórczość pokarmową – preferencyjne spożywanie wybranych pokarmów 

ze względu na ich szczególne właściwości (często występuje u dzieci z zaburzeniem 

ze spektrum autyzmu), na przykład tylko potrawy słodkie lub w preferowanym przez 

dziecko kolorze, 

• nadwrażliwość sensoryczna w obszarze ustno-twarzowym związana z doświadczenia- 
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mi w początkowym okresie życia – często występuje u niemowląt urodzonych 

przedwcześnie lub po długotrwałej hospitalizacji i związanych z nią procedurach, 

takich jak intubacja dotchawicza lub tracheostomia, odsysanie, wielokrotna wymiana 

zgłębnika nosowo-żołądkowego. 

             Głównym objawem ARFID u dzieci są tzw. zachowania trudne prezentowane  

podczas posiłku, takie jak [12,13,14, 108,109]: 

• płacz, 

• krzyk, 

• zaciskanie ust, 

• odwracanie głowy od pożywienia, 

• prowokowanie wymiotów, 

• uciekanie od stołu lub rzucanie talerzem. 

Charakterystyczne cechy ARFID obejmują [111,113-117]: 

• ograniczenie lub niewystarczające spożycie pokarmów ze względu na ich cechy 

organoleptyczne (sensoryczne), 

• ograniczone spożywanie pokarmów uwarunkowane problemami emocjonalnymi lub 

dolegliwościami ze strony przewodu pokarmowego, 

• wrażliwość sensoryczną, sztywność (schematyczność) w sposobie odżywiania, 

wyraźną preferencję pokarmową, 

• prawidłowe postrzeganie własnego ciała bez lęku przed zwiększeniem masy ciała, 

• pogorszenie jakości życia, 

• współwystępowanie z zaburzeniami emocjonalnymi, takimi jak: lęk specyficzny, 

zaburzenia obsesyjno-kompulsyjne, zaburzenia ze spektrum autyzmu, depresja. 

                Katzman i wsp. [118] wykazali, że chłopcy (między 5. a 18. rż.) częściej niż 

dziewczynki odmawiali przyjmowania posiłków ze względu na właściwości organoleptyczne 

(sensoryczne) pokarmu i nie wykazywali zainteresowania jedzeniem, z kolei dziewczynki 

spożywały posiłki o zbyt małej objętości. U starszych dzieci (10.–18. rż.) zaobserwowali 

istotnie mniejszy wskaźnik względnej masy ciała BMI, gorsze efekty w uzyskiwaniu 

oczekiwanej (docelowej) masy ciała, bradykardię oraz utratę łaknienia, niewystarczające 

spożycie kalorii w stosunku do dziennego zapotrzebowania oraz zwolnienie lub zahamowanie 

tempa wzrastania (siatki centylowe). Autorzy przypuszczają, że ARFID może występować, 

również u dzieci z nadwagą i otyłością [118]. 

           Etapy postępowania diagnostycznego u dziecka z trudnościami związanymi 

z karmieniem (jedzeniem) obejmują [119]: 
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• we wstępnej ocenie ryzyka i nasilenia trudności w karmieniu zaleca się korzystanie 

z przeznaczonych do tego metod (narzędzi), na przykład skali montrealskiej (The 

Montreal Children’s Hospital Feeding Scale – MCH-FS). Skala została zwalidowana 

i zaadaptowana do polskich warunków. Pozwala sprawnie zebrać niezbędne 

informacje o doświadczanym przez dziecko i rodziców problemie związanym 

z przyjmowaniem pokarmów oraz ocenić nasilenie trudności związanych 

z karmieniem (jedzeniem), co ma znaczenie w postępowaniu (np. ocenie wskazań do 

hospitalizacji). Jest przeznaczona dla dzieci w wieku od 6 miesięcy do 6 lat i składa 

się z 14 pytań obejmujących główne obszary karmienia, a każdą odpowiedź ocenia się 

w 7-punktowej skali Likerta, 

• szczegółowe zebranie wywiadu lekarskiego (z uwzględnieniem okresu 

okołoporodowego i wczesnego rozwoju dziecka), 

• szczegółowe zebranie wywiadu psychologicznego (w tym zwrócenie uwagi na stan 

emocjonalny, poziom lęku i depresyjności u matki, jak również wzajemne interakcje 

matka–dziecko), 

• pomiary antropometryczne (masa i długość/wysokość ciała, obwód głowy, wskaźnik 

masy do długości ciała lub BMI) oraz prześledzić dotychczasowe tempo wzrastania na 

podstawie siatek centylowych, 

• analiza dotychczasowego schematu żywienia dziecka (m.in. liczba karmień 

i oferowanych dziecku w ciągu doby przekąsek; liczba karmień świadomych 

i nieświadomych, np. nocnych lub podczas drzemki), 

• analiza diety dziecka, w tym kaloryczności posiłków oraz ich różnorodności (lista 

wszystkich wprowadzonych i zaakceptowanych przez dziecko pokarmów), 

• badanie przedmiotowe z ukierunkowaniem na wykluczenie podłoża organicznego 

trudności w karmieniu (w tym m.in. ocena: cech dysmorfii sugerujących zespoły wad 

wrodzonych lub genetycznych, podniebienia i uzębienia, rozwoju psychoruchowego 

i interakcji społecznych dziecka), 

• obserwacja i analiza posiłków przeprowadzona przez analityka zachowania, 

• ustalenie końcowego rozpoznania i planu dalszego postępowania. 

            W literaturze fachowej  [10,16,120,121] podkreśla się, że   w postępowaniu z dziećmi 

z trudnościami w karmieniu warto również pamiętać, iż zgłaszane problemy mogą wiązać się 

z obszarem fiksacji rodzica z zaburzeniami psychicznymi (np. zespół Münchhausena per 

procuram) lub być wynikiem ich błędnej interpretacji przez rodziców lub lekarza zachowań 



 

309 

 

 Zaburzenia odżywiania u dzieci i młodzieży 

dziecka (np. u dziecka z zaparciem – duża retencja stolca u małego dziecka często wiąże się 

z niechęcią do jedzenia). 

            Zaleca się, aby do czasu oficjalnego wprowadzenia i wdrożenia w Polsce klasyfikacji 

ICD-11 ARFID rozpoznawać zgodnie z kryteriami DSM-5 [106]. 

           W skład specjalistycznego zespołu diagnostycznego powinien wchodzić lekarz, 

psycholog (analityk zachowań), dietetyk oraz neurologopeda. 

            Rozpoznanie ARFID wymaga wykluczenia organicznych przyczyn trudności 

związanych z karmieniem (przyjmowaniem pokarmów), a wiele z nich można podejrzewać 

już na podstawie szczegółowego wywiadu i badania przedmiotowego.  W rozpoznaniu 

różnicowym powinno się uwzględnić [113,122]: 

• inne zaburzenia psychiczne 

• problemy emocjonalne, problemy osobiste pacjenta (np. żałoba, rozwód rodziców 

itp.). 

            ARFID należy odróżnić od innych zaburzeń psychicznych, szczególnie 

charakteryzujących się zwiększonym poziomem lęku i obniżeniem nastroju (np. depresja), 

oraz innych zaburzeń odżywiania przebiegających ze znaczną utratą masy ciała 

i nietypowymi wzorcami konsumpcyjnymi [113,122].  

    AFRID, w porównaniu z pacjentami z jadłowstrętem psychicznym lub żarłocznością 

psychiczną [122-126]: 

• częściej występuje w młodszym wieku i u chłopców, 

• utrzymuje się dłużej, 

• nie wiąże się z lękiem przed zwiększeniem masy ciała lub zaburzeniami postrzegania 

własnego ciała, ale przebiega z lękiem lub napięciem psychicznym w kontakcie 

z jedzeniem (z powodu negatywnych doznań sensorycznych związanych z cechami 

organoleptycznymi pokarmu lub traumatycznych doświadczeń z jedzeniem), 

        Pełny zakres planowanych pomocniczych badań diagnostycznych zależy od obrazu 

klinicznego i indywidualnych potrzeb pacjenta, w tym oceny bezpieczeństwa doustnego 

spożywania pokarmów i obejmuje [10]:  

• badania laboratoryjne - morfologia krwi, stężenie ferrytyny w surowicy, wskaźniki 

stanu zapalnego (CRP, OB), badania biochemiczne krwi (stężenie magnezu, 

fosforanów, glukozy, albumin), TSH i FT4, stężenie IgA, przeciwciała przeciwko 

transglutaminazie tkankowej w klasie IgA, badanie moczu (ogólne i bakteriologiczne) 
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• badania obrazowe - USG, RTG górnego odcinka przewodu pokarmowego ze środkiem 

cieniującym (pomocne w diagnostyce wad górnego odcinka przewodu pokarmowego, 

np. zwężenie przełyku lub przetoki przełykowo-tchawiczej), wideofluoroskopia (akt 

połykania) 

• czynnościowe i endoskopowe (pH-impedancja przełyku, manometria przełyku, 

badanie endoskopowe przewodu pokarmowego) 

• badania w kierunku zaburzeń genetycznych lub wrodzonych wad metabolizmu 

(badania genetyczne i molekularne - analiza DNA; badanie moczu lub suchej kropli 

krwi - met. GC/MS, aktywność swoistych enzymów; stężenie kwasów o bardzo 

długim łańcuchu w surowicy  

• należy także przeprowadzić konsultację neurologopedyczną w celu oceny 

umiejętności oralno-motorycznych dziecka i wykluczenia ewentualnych 

nieprawidłowości anatomicznych w obrębie jamy ustnej (np. krótkiego wędzidełka 

języka). 

           Jednym z kryteriów rozpoznania ARFID, za Dovey [127]  jest negatywny wpływ 

zaburzenia na funkcjonowanie psychospołeczne pacjentów, którzy doświadczają trudności, 

lęku oraz napięcia przed udziałem w wydarzeniach społecznych związanych z szeroko 

pojętym jedzeniem (np. wyjście do restauracji, na zakupy spożywcze, na urodziny) i  starają 

się ich unikać. Powyższe, zwłaszcza praktykowane wielokrotnie, może osłabić poczucie 

własnej wartości oraz doprowadzić do izolacji społecznej, co negatywnie wpływa na stan 

psychiczny pacjenta oraz jego całej rodziny [122,127]. 

          Williams  i wsp. [128] wykazali, że  32% dzieci spełniało więcej niż jedno 

z 3 kryteriów diagnostycznych ARFID. U 37,7% dzieci z trudnościami w karmieniu 

konieczna była doustna suplementacja składników odżywczych, 21,5% dzieci spożywało 

ograniczoną liczbę pokarmów (poniżej 10 produktów/mies.), u 19,7% stwierdzono 

niskorosłość, a 16,8% karmiono przez zgłębnik lub PEG  [128]. 

 Pacjenci z ARFID powinni być objęci opieką interdyscyplinarnego zespołu składającego 

się m.in. z lekarza (pediatry lub gastroenterologa dziecięcego), psychologa (analityka 

zachowań), psychiatry, neurologopedy i dietetyka. Przede wszystkim należy wyrównać 

zaburzenia stanu odżywienia i leczyć niedobory mikroskładników pokarmowych (w tym 

witamin),  w zależności od potrzeby drogą doustną, lub jako żywienie dojelitowe 

[108,109,119]. Prasetyo  i wsp. [129] sugerują, aby  leczenie ARFID obejmowało  

5. obszarów 
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• karmienie (np. nauka akceptacji nowych pokarmów, zwiększanie spożywanej 

objętości pokarmów), 

• zachowanie (np. redukcja zachowań trudnych przejawianych w trakcie posiłku), 

• wzajemne relacje w najbliższej rodzinie (np. edukacja, wsparcie psychologiczne dla 

rodziców lub opiekunów), 

• wychowanie (np. wypracowanie współpracy dziecka z opiekunami), 

• żywienie (np. prawidłowe zbilansowanie posiłków). 

             Za podstawową metodę leczenia ARFID u niemowląt, dzieci młodszych oraz 

młodzieży uważana jest terapia oparta na tzw. stosowanej analizie zachowania [12, 123,130-

133].   

      Jej celem jest identyfikacja czynników środowiskowych odpowiedzialnych za 

pojawienie się oraz utrzymywanie trudnych zachowań podczas posiłku, a następnie ich 

zmiana i ukierunkowana jest na [12, 123,130-133]: 

• kształtowanie u dziecka zachowań alternatywnych (np. większa akceptacja pokarmów 

podawanych drogą doustną, większa różnorodność spożywanych pokarmów) 

• naukę nowych umiejętności (np. radzenie sobie z konsystencją inną niż gładka, nauka 

gryzienia), 

• usystematyzowanie liczby posiłków (np. 4–6 posiłków/24 h, w zależności od wieku 

i potrzeb pacjenta) i czasu ich trwania  (nie powinny trwać dłużej niż 20–30 min) 

• dostosowanie pokarmów do wieku i umiejętności oralno-motorycznych dziecka, 

• należy zrezygnować ze wszystkich przekąsek między zaplanowanymi posiłkami 

(zwłaszcza tych o wątpliwej wartości odżywczej, np. popularne chrupki kukurydziane, 

które dodatkowo rozpuszczają się pod wpływem śliny i nie stymulują rozwoju 

gryzienia oraz żucia), 

• usunięcie przedmiotów lub wyeliminowanie sytuacji odwracających uwagę dziecka od 

posiłku (np. filmy, bajki, telewizja, książeczki, zabawki itp.), 

• systematyczne odwrażliwianie (w przypadku nadwrażliwości sensorycznej oraz 

silnego lęku) poprzez zaplanowane i regularne podawanie nowych pokarmów, 

• pozytywne wzmacnianie pożądanych reakcji dziecka w sytuacjach związanych 

z jedzeniem (np. docenianie przez opiekunów starań dziecka w próbowaniu nowych 

pokarmów). 

• kontrolowanie stanu odżywienia (parametry antropometryczne: masa i długość/ 

wysokość ciała, obwód głowy, BMI) i jego zmianę w czasie, 
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• prowadzenie   bilansu   żywieniowego (ocena   ilościowa   i   jakościowa   diety  oraz  

• obserwowana poprawa w zakresie przyjmowania pożądanych, wskazanych wcześniej, 

składników odżywczych), 

ARFID może prowadzić do [10]: 

• zaburzeń wzrastania i niedożywienia różnego stopnia, 

• objawów niedoboru witamin lub mikroskładników, 

• zaburzeń funkcjonowania psychospołecznego dziecka i jego rozwoju poznawczego,  

            Keski-Rahkonen  i Ruusunen [134] zwracają uwagę na fakt, że ARFID i autyzm to 

schorzenia o wysokim stopniu dziedziczności, które często współwystępują. W dużej 

kohorcie osób z autyzmem, 21% uczestników i 17% ich rodziców wykazywało cechy 

unikania i ograniczania przyjmowania pokarmu. Spośród dzieci zdiagnozowanych z ARFID, 

8,2–54,8% cierpiało na autyzm. Ponad połowa osób z ARFID miała również inne diagnozy 

neurorozwojowe, psychiatryczne lub somatyczne. Także często współwystępowały lęk, 

depresja, zaburzenia snu i trudności w uczeniu się. Autorzy podkreślają, że nieleczony ARFID 

u osób z autyzmem może prowadzić do poważnych powikłań [134]. 

         James i wsp. [135] podkreślają, że ARFID to zaburzenie odżywiania, charakteryzujące 

się ostrymi i długotrwałymi powikłaniami zdrowotnymi u dzieci i młodzieży (CYP), Autorzy 

przeprowadzili w roku 2024 systematyczne przeszukanie baz PubMed, Embase, Web of 

Science, PsycINFO i Cochrane Library. Uwzględniono badania opisujące powikłania 

zdrowotne u dzieci i młodzieży w wieku ≤25 lat z ARFID. Do metaanalizy połączono badania 

porównujące ARFID ze zdrową grupą kontrolną lub jadłowstrętem psychicznym (AN). 

Spośród 9058 badań znalezionych w przeszukaniu, uwzględnili 132. Autorzy znaleźli dowody 

na niską masę ciała, niedobory żywieniowe i niską gęstość mineralną kości. CYP z ARFID 

może występować w całym spektrum masy ciała; jednak większość pacjentów z ARFID 

mieściła się w zakresie od prawidłowej masy ciała do niedowagi. Większość badań wykazała 

prawidłowe tętno i ciśnienie krwi w ARFID, ale u niektórych pacjentów z ARFID 

występowała bradykardia i niedociśnienie. Pacjenci z ARFID mieli wyższe tętno niż pacjenci 

z AN (średnia ważona różnica: 12,93 uderzeń na minutę; 95% CI: 8,65 do 17,21; n = 685); 

heterogeniczność była wysoka (I2: 81,33%). Wyniki badania wskazują, że istnieje szeroki 

zakres powikłań zdrowotnych związanych z ARFID, wymagających rozważenia klinicznego. 

Wielu pacjentów z ARFID nie ma niedowagi, ale nadal występują powikłania, a mniej 

powikłań sercowo-naczyniowych obserwowanych w ARFID w porównaniu z AN może być 

związane z przewlekłością choroby [135]. 
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Dysmorfia mięśniowa 

Dysmorfia mięśniowa (Muscle Dysmorphia – MD) jest formą zaburzeń dysmorficz- 

nych (Body Dysmorphic Disorder – BDD)  [136]. Jej potoczne określenia to: ,,bigoreksja” 

(ang. big ‘duży’, łac. orexis ‘apetyt’), „odwrócona anoreksja” (Reverse Anorexia) [137], czy 

też „syndrom Adonisa” (Adonis Complex) [138].  

 Osoby z MD postrzegają siebie jako zbyt szczupłe, cherlawe, niedostatecznie 

muskularne, co w efekcie prowadzi do podejmowania przez nie szeregu szkodliwych dla ich 

zdrowia zachowań [136,140].  W przeciwieństwie do osób z anoreksją, które spostrzegają się 

jako zbyt obfite, bigorektycy widzą swoje ciało jako niedostatecznie umięśnione i wątłe, stąd 

uzależnione są od wyczerpujących ćwiczeń fizycznych i specjalnej diety [29]. 

  Bigorksja jest obecnie aktualnym problemem, szczególnie ze względu na 

popularyzację kulturystyki, nadmierne zainteresowanie wyglądem, wprowadzanie 

restrykcyjnych ograniczeń dietetycznych, uprawianie sportu, głównie prowadzącego do 

wzrostu masy mięśniowej, i wprowadzenia suplementów diety, jak również leków 

ułatwiających pracę nad sylwetką [141,142,143]. W tym celu wiele godzin spędzają na 

siłowni, a także stosują rygorystyczną dietę, komponowaną według ścisłych reguł i 

schematów. Spożywane porcje jedzenia są stale ważone, podobnie masa ciała pozostaje pod 

ścisłą kontrolą, a mierzenie obwodów mięśni staje się niemal przymusowe [141,142,143]. 

Dysmorfia mięśniowa została po raz pierwszy opisana w roku 1993 przez Pope’a, 

Katza i Hudsona, jako   zaburzenie obsesyjno-kompulsywne, tzw. odwrotną anoreksję, gdyż 

wiąże się z chęcią przyrostu masy ciała (w szczególności tkanki mięśniowej), a nie jej 

zmniejszenia. Szacuje się, iż problem ten dotyczy około 10% kulturystów  [80,145]. 

Pope i wsp. [138] zaproponowali uwzględnienie następujących kryteriów 

diagnostycznych MD: 

• przekonanie, że ciało nie jest wystarczająco szczupłe i muskularne; 

• spędzanie wielu godzin na siłowni oraz nad mierna dbałość o dietę; 

• zaabsorbowanie powodujące istotne klinicznie trudności w funkcjonowaniu                              

w obszarze 

• społecznym, zawodowym lub w innych ważnych obszarach, o czym świadczy 

spełnienie 

• co najmniej dwóch z następujących czterech kryteriów: 
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➢ dana osoba często rezygnuje z ważnych zajęć towarzyskich, zawodowych lub 

rekreacyjnych z powodu kompulsywnej potrzeby zachowania harmonogramu 

treningu i diety, 

➢ jednostka unika sytuacji, w których jest zmuszona eksponować swoje ciało lub 

znosi  takie sytuacje ze znacznym niepokojem, 

➢ przekonanie o nieodpowiednim rozmiarze ciała lub muskulatury powoduje 

klinicznie znaczący niepokój lub upośledzenie ważnych obszarów 

funkcjonowania społecznego, zawodowego lub innych, 

➢ osoba nadal ćwiczy, stosuje dietę lub używa substancji energetycznych 

(zwiększających wydolność organizmu) pomimo wiedzy o niekorzystnych 

konsekwencjach fizycznych lub psychicznych. 

             Nie została uwzględniona w klasyfikacji chorób ICD10 oraz DSM5, ale wg ICD10 

[107] może należeć do dysmorfofobii/cielesnego zaburzenia dysmorficznego (body 

dysmorphic disorder– BDD) – zaburzenia psychicznego polegającego na subiektywnym 

przekonaniu o nieestetycznym wyglądzie lub budowie ciała (kod: F45.2) w kategorii: 

„Zaburzenie hipochondryczne” lub urojeniowej dysmorfofobii (kod: F22.8) w kategorii: 

„Inne uporczywe zaburzenia urojeniowe”, a  według DSM5 MD może stanowić wariant BDD 

(kod: 300.7), którą zalicza się do grupy  „zaburzeń obsesyjnokompulsyjnych i zaburzeń 

pokrewnych” [7]. 

     U części osób z symptomami bigoreksji diagnozuje się jednocześnie [139,140,145-

148]: 

• zaburzenia odżywiania, lękowe,  

• nadużywanie alkoholu lub/i narkotyków,  

• nadużywanie  leków i parafarmaceutyków służących wzmocnieniu tkanki mięśniowej. 

              Puiu i wsp.  [149] dowiedli, że istnieje związek między MD, zaburzeniami 

dysmorficznymi i nadużywaniem syntholu (syntetycznej substancji składającej się z oleju, 

alkoholu i lidokainy, wstrzykiwanej bezpośrednio do mięśnia). 

Problem ten najczęściej dotyczy mężczyzn, jest on niestety pomijany zarówno przez 

społeczeństwo, jak i samych lekarzy [80].  

            Najbardziej skuteczne w leczeniu MD jest połączenie interwencji psychologicznych – 

terapii poznawczo-behawioralnej – i farmakologicznych – najczęściej SSRI. Konieczna jest 

współpraca pomiędzy specjalistami z różnych dziedzin medycyny [75,80]. 
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Zespół przeżuwania 

             Zespół przeżuwania (rumination syndrome – RS)  zakwalifikowano do zaburzeń 

odżywiania wg DSM-5 (kod: 307.53) i nie ujęto go w klasyfikacji ICD-10 [107].       

Haworth i wsp.  [150] przeprowadzili systematyczny przegląd i metaanalizę badań 

opisujących rozpowszechnienie zespołu ruminacji według kryteriów rzymskich III i IV 

(Rome criteria III, IV) oraz zaburzenia ruminacji według następujących 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 

badań opisujących rozpowszechnienie ruminacji w środowisku lokalnym u uczestników w 

każdym wieku. Strategia wyszukiwania wygenerowała 1243 badania, z których 147 

wydawało się istotne. Uwzględniono trzydzieści badań, w których uczestniczyło łącznie 114 

228 osób, z czego 61 534 to osoby dorosłe, a 52 694 to dzieci. Łączna częstość występowania 

zespołu ruminacji u dzieci w każdym wieku, zgodnie z kryteriami Rzymskimi III, wyniosła 

1,0% (95% CI 0,3-1,6; I2 91,1%), ale nie było dostępnych danych dla osób dorosłych. 

Zgodnie z kryteriami Rzymskimi IV, łączna częstość występowania zespołu ruminacji                      

u dzieci w każdym wieku wyniosła 0,4% (95% CI 0,2-0,6; I2 56,4%) i 3,7% u osób dorosłych 

(95% CI 2,3-5,1; I2 91,4%). Łączna częstość występowania zaburzeń ruminacji u dzieci                       

w każdym wieku według EDY-Q wyniosła 2,1% (95% CI 0,9–3,4; I2 = 78,1%), ale 

uwzględniono tylko jedno badanie wykorzystujące EDY-Q u dorosłych (0,7% [95% CI 0,4–

1,0]). Niezależnie od kryteriów diagnostycznych, łączna częstość występowania ruminacji 

była wyższa u dorosłych w porównaniu z dziećmi i młodzieżą (3,0% [95% CI 1,4–4,7; I2 = 

98,1%] w porównaniu z 0,8% [95% CI 0,4–1,3; I2 = 90,8%]), ale wyższa u młodzieży niż                 

u dzieci (1,1% [95% CI 0,3–2,0; I2 = 92,8%] w porównaniu z 0,1% [95% CI 0,0–0,2; I2 = 

24,5%]). U dorosłych czynnikami niezależnie związanymi z ruminacją były płeć żeńska (OR 

1,4 [95% CI 1,0–2,0]), lęk (OR 2,3 [95% CI 2,1–2,6]) i depresja (OR 1,8 [95% CI 1,2–2,9]). 

Nie zaobserwowano związku między płcią a ruminacją u dzieci. Wyniki pokazują, że 

ruminacja występuje częściej u dorosłych niż u dzieci. U dorosłych ruminacja jest związana                 

z płcią żeńską, lękiem i depresją [150].      

Celem  dwukierunkowego badania kohortowego dzieci z rozpoznaniem RS  

Nationwide Children's Hospital, Columbus, Ohio, USA, prowadzonego przez Yang i wsp. 

[151[ było porównanie charakterystyki i wyników leczenia pacjentów z RS o wczesnym 

początku (EO - early-onset) i o początku w okresie dojrzewania (AO - adolescent-onset). 

Pacjentów podzielono na dwie grupy: EO (rozpoczęcie objawów RS ≤5 lat i rozpoznanie ≤12 
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lat) i AO (rozpoczęcie >12 lat). Charakterystykę pacjentów, nasilenie i wyniki leczenia 

porównano między grupami. W badaniu wzięło udział 49 pacjentów z RS EO i 52 z AO. 

Mediana wieku wystąpienia objawów i rozpoznania w EO wynosiła odpowiednio 3,5 i 6 lat; 

w AO 14,5 i 15 lat. W EO RS dominowała niewielka przewaga płci męskiej, podczas gdy w 

AO przeważała płć żeńska (p = 0,016). U pacjentów z EO częściej występowało opóźnienie 

rozwoju i rzadziej depresja lub lęk. Na początku badania EO RS było mniej nasilone niż AO 

RS: EO RS charakteryzowało się większą częstością regurgitacji, ale mniejszą częstością 

wymiotów, co skutkowało rzadszym pomijaniem posiłków, koniecznością stosowania 

żywienia przez sondę lub żywienia pozajelitowego i utratą masy ciała. Objawy EO RS 

ulegały poprawie z czasem: podczas badania kontrolnego pacjenci mieli mniejszą częstość 

regurgitacji i wymiotów w porównaniu z początkiem badania. Wyniki wskazują, że EO RS 

różni się klinicznie od AO RS, różniąc się rozkładem płci, chorobami współistniejącymi                     

i ciężkością objawów początkowych [151].   

             RS cechuje się powtarzającą się regurgitacją pożywienia (bierne przesunięcie treści 

pokarmowej z żołądka do przełyku), bez odruchu wymiotnego,  przez co najmniej raz na  

miesiąc, którego towarzyszy ponowne przeżucie, połknięcie lub wyplucie pokarmu 

zwróconego z treści żołądkowej do przełyku. Powtarzająca się regurgitacja nie jest związana 

z zaburzeniami żołądkowo-jelitowymi lub innymi chorobami (np. refluksem żołądkowo-

przełykowym, zwężeniem odźwiernika). Nie wiąże się również jadłowstrętem psychicznym, 

żarłocznością psychiczną lub innym zaburzeniem odżywiania się [7]. 

Zaburzenie jest często niedokładnie zdiagnozowane lub pominięte, a  pacjenci nie 

otrzymują leczenia przez długi czas. Murray i wsp. [147] podkreślają, że brakuje wyraźnego 

konsensusu w zakresie diagnozy, mechanizmów utrzymujących i leczenia RS, a RS może 

powodować istotne powikłania: 

• komplikacje somatyczne, np. uszkodzenie zębów, utratę masy ciała, zaburzenia 

elektrolitowe  

• zaburzenia psychospołeczne, np. unikanie pracy lub spożywania posiłków w towarzystwie 

innych ludzi. 

               Gupta i wsp. [152] przeprowadzili retrospektywny przegląd dzieci w wieku 0–18 lat 

(w latach 2012–2019) z zespołem przeżuwania pokarmów w oparciu o kryteria rzymskie, 

którym baklofen przepisał pediatra gastroenterolog. Zidentyfikowano 44 dzieci z zespołem 

przeżuwania pokarmów, którym pediatra gastroenterolog przepisał baklofen. Siedemnaścioro 

z nich nie miało danych z obserwacji lub nigdy nie rozpoczęło leczenia. Do   badania włączyli  
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27 pacjentów: 22 (81,5%) płci żeńskiej, mediana wieku 14,5 roku (zakres 10-18 lat). 

Dwudziestu pacjentów (74%) otrzymywało baklofen w dawce 5 mg, a siedmiu pacjentów 

(26%) baklofen w dawce 10 mg trzy razy dziennie. Większość pacjentów otrzymywała 

jednocześnie terapię behawioralną i baklofen. Trzynastu pacjentów (48%) zgłosiło poprawę 

objawów, głównie zmniejszenie częstości ruminacji, podczas pierwszej wizyty kontrolnej. 

Częstość regurgitacji w tygodniu zmniejszyła się po rozpoczęciu leczenia baklofenem                 

(p < 0,05). U jednego pacjenta wystąpiły zawroty głowy. Nie zgłoszono żadnych innych 

działań niepożądanych. Wyniki badania wskazują, że u prawie połowy pacjentów z zespołem 

ruminacji nastąpiła poprawa po zastosowaniu baklofenu. Lek był dobrze tolerowany,                         

a działania niepożądane były minimalne. Sugeruje to, że baklofen w skojarzeniu z terapią 

behawioralną może łagodzić objawy zespołu ruminacji  [152]. 

                 Sabella i wsp. [153]  przeprowadzili retrospektywne badanie kohortowe dzieci 

poniżej 18. roku życia z RS, leczonych w latach 2018–2020 w Department of Pediatrics, 

Nationwide Children's Hospital, Columbus. W placówce stosowane jest wielodyscyplinarne, 

wieloetapowe podejście do leczenia w zależności od nasilenia objawów. Dzieci z RS są objęte 

programem leczenia ambulatoryjnego (OP - outpatient treatment program), uczestniczą                   

w intensywnym programie ambulatoryjnym (IOP - intensive outpatient program) lub 

intensywnym programie szpitalnym (IP - intensive inpatient program). Autorzy 

przeanalizowali charakterystykę wyjściową i oceniali nasilenie (w tym częstość 

regurgitacji/wymiotów, drogę żywienia i utratę masy ciała) na początku, po zakończeniu 

leczenia oraz w trakcie obserwacji. W badaniu wzięło udział 171 dzieci z RS (64% 

dziewczynek, mediana wieku 13 lat, zakres międzykwartylowy (IQR) 10–15), z których 123 

miało dane po leczeniu po zakończeniu OP, IOP lub IP. Na początku badania 66% pacjentów 

wymiotowało codziennie, a 40% traciło na wadze. Po leczeniu 72% pacjentów z OP, 95%                  

z IOP i 96% z IP zgłosiło, że objawy były lepsze lub całkowicie ustąpiły w porównaniu                       

z wartością wyjściową. We wszystkich trzech grupach leczonych pacjenci wymiotowali, 

tracili na wadze i pomijali posiłki znacznie rzadziej po leczeniu w porównaniu z wartością 

wyjściową. Podczas okresu obserwacji (mediana 5,3 miesiąca) u 86% pacjentów z IOP i 66% 

z IP objawy utrzymywały się lepiej lub ustąpiły [153]. 

 

Pica  

Klasyfikacja DSM-5 definiuje pica jako przewlekłe spożywanie substancji 

niejadalnych i nie odżywczych przez okres co najmniej jednego miesiąca, które jest nieodpo- 
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wiednie dla poziomu rozwojowego danej osoby i nieakceptowane kulturowo  [106].  

Klasyfikacja ICD-10 rozróżnia pica u dzieci i dorosłych [107]. Pica u dorosłych należy 

do innych zaburzeń odżywiania (kod: F50.8), natomiast u dzieci występuje jako od dzielna 

kategoria „Pica u niemowląt i dzieci” (kod: F98.3).  

W DSM5 zaklasyfikowano picę do zaburzeń jedzenia i odżywiania się (kod: 307.52), 

co oznacza, że wg tych samych kryteriów rozpoznaje się ją u dzieci, młodzieży i dorosłych 

[7]. 

Pica została po raz pierwszy opisana w 400 r. p.n.e. przez Hipokratesa [154].  Według 

Bomby i wsp. [57] większość pacjentów z pica to małe dzieci (ok. 25–33%) i kobiety ciężarne 

(20%), a mniejszość stanowią osoby z trudnościami w nauce (10–15%) oraz dzieci                              

z niepełnosprawnością intelektualną. 

             Etiologia zaburzenia nie jest jasna. Rozważa się rolę czynników somatycznych, np. 

niedoboru żelaza u kobiet ciężarnych. Produkty niejadalne mogą spożywać także  osoby                   

z problemami psychicznymi, chorujące na schizofrenię i z zaburzeniami obsesyjno-

kompulsywnymi, a takie zachowanie stanowi sposób radzenia sobie z chorobą.  Pica pochodzi 

od łacińskiej nazwy sroki, ptaka, który słynie z kradzieży niejadalnych przedmiotów, a jej 

typy zależą od preferowanej substancji, są to m.in. [80] 

• amylofagia (konsumpcja skrobi),  

• geofagia (ziemi),  

• hialofagia (szkła), 

• koprofagia (kału),  

• ksylofagia (drewna).  

• litofagia (kamieni),  

• mukofagia (wydzielin z nosa),  

• pagofagia (lodu),  

• trichofagia (włosów),  

              Ahmed i wsp. [155], w okresie od lipca do września 2022 roku przeprowadzili 

badanie przekrojowe w szkołach (w wieku 10–19 lat) w czterech publicznych szkołach 

podstawowych i średnich w miejscowości Almatamah w północnym Sudanie. Spośród 384 

zarejestrowanych nastolatków, 180 (46,9%) było płci męskiej, a 204 (53,1%) płci żeńskiej. 

Mediana wieku wynosiła 15,1 (13,1–16,3) lat. Częstość występowania objawów pica 

wyniosła 30,7%, co stanowiło 118 nastolatków. Najczęstszym rodzajem pica była geofagia 

(jedzenie gliny i piasku; 102 nastolatków, 86,4%), następnie pagofagia (jedzenie lodu; 14 
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nastolatków, 11,8%) i mąka (skrobia; dwoje nastolatków, 1,6%). W analizie regresji 

logistycznej, kobiety (skorygowany iloraz szans = 3,52, 95% przedział ufności (CI) = 2,15–

5,78) i niższy poziom wykształcenia ojca (skorygowany iloraz szans = 2,05, 95% CI = 1,26–

3,34) były powiązane z objawami pica.  Badanie potwierdziło, że w Sudanie objawy pica są 

powszechne wśród nastolatków, zwłaszcza dziewcząt [155]. 

               Rubino i wsp. [156] przeanalizowli dane z badania Avon Longitudinal Study of 

Parents and Children. Pica i psychopatologia, oceniane za pomocą kwestionariusza 

Development and Well-Being Assessment oraz kwestionariusza Strengths and Difficulties 

Questionnaire, zostały zbadane u dzieci  w wieku około 7 i 10 lat, a zaburzenia odżywiania 

(ED) w wieku 14, 16 i 18 lat.  Wykazano, że pica (częstość występowania wahała się od 

0,33% do 2,33% w zależności od wieku) wiązała się ze zwiększonym prawdopodobieństwem 

wystąpienia jakichkolwiek zaburzeń psychicznych i zaburzeń zachowania we wczesnym 

dzieciństwie (OR = 7,30, q < 0,001 i OR = 5,65, q < 0,001, odpowiednio) i w średnim 

dzieciństwie (OR = 5,75, q < 0,001 i OR = 10,66, q < 0,001, odpowiednio), a także z większą 

współistniejącą nadpobudliwością, problemami z zachowaniem, problemami z rówieśnikami, 

trudnościami prospołecznymi i problemami emocjonalnymi we wszystkich analizach. Nie 

znaleziono dowodów na to, że występowanie pica zwiększało prawdopodobieństwo 

współistniejących zaburzeń emocjonalnych ani późniejszego ryzyka zaburzeń erekcji. Wyniki 

sugerują, że związek pomiędzy pica a zaburzeniami psychicznymi i behawioralnymi wskazuje 

na prawdopodobną wspólną etiologię [156].  

   Ahmed i wsp.  [155] oceniali także poziom 25(OH)D u nastolatków z objawami pica 

w północnym Sudanie. Do pomiaru poziomu 25(OH)D zastosowano test 

immunoenzymatyczny (ELISA). Spośród 344 nastolatków uczestniczących w badaniu, 161 

(46,8%) i 183 (53,2%) było odpowiednio płci męskiej i żeńskiej, a 103 (29,9%) miało objawy 

pica. Mediana (IQR) poziomu 25(OH)D była istotnie niższa u nastolatków z objawami pica. 

Analiza wieloczynnikowej regresji liniowej wykazała, że wiek był dodatnio skorelowany                 

z poziomem 25(OH)D, natomiast płeć żeńska i objawy pica były ujemnie skorelowane                       

z poziomem 25(OH)D. Wyniki wykazały u nastolatków z objawami pica niższe poziomy 

25(OH)D, stąd autorzy sugerują, że w tej grupie należy ocenić poziom witaminy D [155]. 

             W trakcie leczenia konieczna jest współpraca pomiędzy specjalistami (lekarz 

rodzinny, psychiatra, psycholog, gastroenterolog, chirurg), ponieważ pica może wynikać                   

z poddających się leczeniu chorób internistycznych, a także mieć powikłania somatyczne, 

wymagające nagłej interwencji [80]. 
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              Frank-Crawford  i wsp. [157] opisali wyniki badań z dwóch różnych ośrodków dla 

33 kolejnych przypadków pica, u których stosowano terapię behawioralną. Ostateczna terapia 

zmniejszyła pica o co najmniej 90% u 30 uczestników. Pozytywne wyniki utrzymywały się, 

gdy leczenie rozszerzono o nowe narzędzia, środowiska i aparaty do usuwania u 26 z 29 

uczestników [157]. 

 

Diabulimia 

            Diabulimia – zaniechanie lub ograniczenie stosowania insuliny przez osoby                             

z cukrzycą typu 1,  z powodu problemów z wyglądem i akceptacją społeczną, szczególnie                 

u pacjentów, u których chorobę zdiagnozowano w okresie dojrzewania. Jest szkodliwą 

metodą kontroli masy ciała [158]. 

            Nazwa pochodzi od dwóch słów: diabetes (cukrzyca) oraz bulimia (zaburzenia 

odżywiania, jednak bez prowokowania wymiotów czy biegunki). 

  Diabulimia dotyczy 12–40% młodych pacjentów z cukrzycą typu 1 i zaburzeniami 

odżywiania, wynikającymi z nieprawidłowego obrazu własnego ciała, zaburzenia poczucia 

własnej wartości, niskiej samooceny. Częściej u kobiet, bowiem to głównie one przywiązują 

większą wagę do wyglądu zewnętrznego. Zdarza się, że zaburzenia odżywiania u pacjentów  

z cukrzycą typu 1 są wyrazem buntu przeciwko chorobie, braku jej akceptacji. W porównaniu 

z osobami zdrowymi, a chorzy mają świadomość anabolicznego działania insuliny i przyrostu 

masy ciała wskutek przyjmowania zbyt dużych dawek [158-163].   

        Diabulimia nie została ujęta w klasyfikacji chorób ICD10 (WHO 2019) oraz DSM-5, 

jednak w DSM-5 uwzględniono pominięcie lub zmniejszenie dawki insuliny w celu utraty 

masy ciała lub uniknięcia jej przyrostu jako cechę przemawiającą za diagnozą jadłowstrętu 

psychicznego [7]. 

              PinhasHamiel i wsp. [164]  wyróżniają takie czynniki ryzyka rozwoju zaburzeń 

odżywiania u osób z cukrzycą typu 1 jak:  

• przed chorobowe (tendencja do nadwagi, cechy osobowości, relacje rodzinne),  

• powstałe w czasie rozpoznania choroby (wiek, w którym zdiagnozowano cukrzycę, 

satysfakcja z utraty masy ciała),  

• związane z przewlekłym leczeniem choroby (nawracające epizody hipoglikemii, ścisłe 

stosowanie insuliny i diety). 

            Brakuje jednak  jednolitych kryteriów diagnostycznych diabulimii, jednak jego 

występowanie można podejrzewać u osób, u których obserwuje się [159]: 
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• szybką utratę masę ciała, 

• utrzymujące się podwyższone wartości glikemii  

• podwyższone wartości hemoglobiny glikowanej (HbA1c), 

• powtarzające się epizody kwasicy metabolicznej. 

• nadmierną koncentrację na jedzeniu i własnym wyglądzie. 

           W połączeniu z cukrzycą wiąże się ze zwiększoną zachorowalnością i śmiertelnością  

[164].  Choroba ma swoje etapy [159-162]: 

• pierwszy etap to przede wszystkim wysokie cukry ze wszystkimi jego 

konsekwencjami – bólami głowy, sennością, osłabieniem, gorszą koncentracją, 

wzmożonym pragnieniem i częstym oddawaniem moczu, 

• w drugim etapie powyższe objawy prowadzą do odwodnienia, spalania tłuszczu, 

zaniku masy mięśniowej i patologicznego chudnięcia, przeważa bowiem katabolizm, 

• w ostatnim trzecim etapie dochodzi do powikłań ostrych tj. kwasicy metabolicznej – 

ketonowej, śpiączki cukrzycowej, a nawet śmierci  lub do powikłań przewlekłych – 

zaburzeń mikro- i makronaczyniowych – ze strony narządu wzroku, nerek oraz 

obwodowego i autonomicznego układu nerwowego, nawracających zakażeń 

bakteryjnych, grzybiczych i wirusowych, do obniżonej odporności i ciężko gojących 

się ran.  

      W porównaniu z innymi zaburzeniami odżywiania zbieżnymi symptomami są m.in. 

[159,160,165]:  

• nieprawidłowy sposób odżywiania (zazwyczaj podobny do żywienia osób z bulimią),  

• obsesyjna potrzeba kontroli nad kształtem i wyglądem swojego ciała.  

           Lekarze prowadzący mogą zauważyć zmiany w zachowaniu pacjenta, zakłamywanie 

lub zaprzestanie prowadzenia kontroli glikemii (brak odczytu systemów monitorowania 

glikemii, skąpe odczyty glukometru), nieregularne posiłki oraz pomijanie i/lub redukcja 

dawek insuliny [159,160,165].  

           Leczenie diabulimii jest bardzo trudne i stanowi wyzwanie zarówno dla specjalistów, 

jak i pacjentów, zwłaszcza że poprawa kliniczna uzyskana dzięki leczeniu insuliną jest 

związana ze zwiększeniem masy ciała  [164]. 

 Najważniejsze jest ustalenie rozpoznania i  wyjaśnienie pacjentowi na czym to 

zaburzenie polega i do czego może prowadzić.   Konieczna jest ponowna edukacja dotycząca 

korekty dawek insuliny w zależności od ilości pokarmu oraz od wysiłku fizycznego. Ważne 

jest   także   wyznaczenie realnych celów dotyczących poziomów cukru i należnej masy ciała   
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[159-162]. 

 Podstawą leczenia jednak jest psychoterapia, jest to bowiem leczenie przyczynowe 

(przyczyna tkwi w psychice pacjenta). Może to być terapia indywidualna lub grupowa, bądź 

łączenie obu tych typów. Zdarza się, że przyczyna tkwi w „systemie” (rodzinie), wówczas 

konieczna może być terapia rodzinna, obejmująca wszystkich jej członków [159-162]. 

Oprócz wyrównania cukrzycy oraz leczenia jej powikłań, wskazane jest 

przeprowadzenie konsultacji psychiatrycznej, wdrożenie indywidualnej lub grupowej terapii 

psychologicznej oraz zapewnienie wsparcia rodzinnego. W niektórych przypadkach 

konieczne może być zastosowanie farmakoterapii z użyciem leków przeciwlękowych lub 

przeciwdepresyjnych, przepisanych przez specjalistę psychiatrę [164].  
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Wprowadzenie  

Dystrofia mięśniowa Duchenne’a (DMD) to rzadka, genetyczna, postępująca choroba 

nerwowo-mięśniowa.  Charakteryzuje się postępującą degeneracją mięśni szkieletowych oraz 

obecnością schorzeń współistniejących (m.in. kardiomiopatie, problemy oddechowe, 

niepełnosprawność intelektualna, zaburzenia ze spektrum autyzmu itd.).  Chorują głównie 

chłopcy [1,2]. 

Częstość jej występowania wynosi około 1 na 3500 męskich urodzeń i jest zbliżona we 

wszystkich próbach różnego pochodzenia etnicznego [3]. 

 Na świecie żyje ok. 300 000 osób z tą diagnozą, w Polsce szacunkowo 800, ponieważ 

nadal  nie ma jednolitej bazy danych zawierającej informacje o wszystkich chorych na DMD.  

Średnia długość życia chorych na DMD w ostatnich dekadach wzrosła z ok. 20 do około 30 lat, 

a mediana przeżycia w Unii Europejskiej wynosi już prawie 35 lat. Jest to efekt  

wieloprofilowego leczenia i rehabilitacji [1]. 

Choroba ta jest dziedziczona w sposób recesywny sprzężony z płcią [1].  Wiąże się to  

z mutacją w genie dystrofiny, białka składającego się z 3685 aminokwasów i stanowiącego 

jedynie 0,002% całkowitej masy białek budujących komórki mięśniowe w tkance poprzecznie 

prążkowanej.  Warto podkreślić znaczenie nosicielstwa przez matki takich pacjentów 

patogennej zmiany w genie dystrofiny, które mogą ją przekazać swojemu męskiemu 

potomstwu. Związane jest to z tym, że u dziewczynek funkcje zmutowanego chromosomu                       

X przejmuje drugi, zdrowy, u chłopców natomiast nie ma takiej możliwości. Istnieją jednak 

doniesienia o dziewczynkach chorych na tę postać dystrofii, a ich choroba jest związana 
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dodatkowo z zespołem Turnera, kiedy to dziecko płci żeńskiej posiada genotyp XO, czyli tylko 

jeden chromosom płciowy [1]. Wykazano, że  33% przypadków DMD to skutek nowych, 

sporadycznych mutacji w genie dystrofiny (mutacje de novo) i wtedy matki pacjentów z DMD 

nie przekazują patogennej zmiany, co wpływa nie tylko na ich kondycję fizyczną i witalność, 

ale również na funkcjonowanie psychologiczne w relacji z chorym dzieckiem [1].  

Matki będące jedynie nosicielkami wadliwego genu nie chorują wprawdzie na dystrofię, 

ale część z nich wykazuje pewne jej objawy. Odnotowano, że u około 10% matek będących 

nosicielkami stwierdza się osłabienie siły mięśniowej [4]. Dodatkowo u matek będących 

nosicielkami możliwe jest też wystąpienie lżejszej postaci dystrofii [3]. 

Cechy różniące osoby zdrowe od osób chorych z DMD dostrzegalne są zarówno na 

poziomie komórkowym, jak i w tkankach nerwowych budujących określone struktury 

ośrodkowego układu nerwowego.  Wykazano, że ekspresja dystrofiny w mózgu różni się                       

w zależności od mutacji genetycznej u pacjentów z DMD [5]. W badaniu MRI osób z DMD                

w porównaniu ze zdrowymi osobami z grupy kontrolnej wykazano mniejszą całkowitą objętość 

mózgu, mniejszą objętość istoty szarej, mniejszą anizotropię frakcyjną istoty białej oraz wyższą 

średnią i promieniową dyfuzyjność istoty białej. Z funkcjonalnego punktu widzenia nasilenie 

opóźnienia poznawczego pacjenta wydaje się różnić w zależności od umiejscowienia mutacji 

genu dystrofiny i wpływu tej mutacji na izoformy dystrofiny w OUN pacjenta [5].   Cyrulnik                     

i                      Hinton, za  Anikiej-Wiczenbach i wsp. [1] zwracają uwagę na zmiany metaboliczne 

w mózgach pacjentów z DMD. Zmiany te polegają na zmniejszonym metabolizmie glukozy w 

strukturach, które w normalnych warunkach obfitują w dystrofinę (móżdżek, skroniowe 

elementy układu limbicznego, kora somatosensoryczna i przednia część płatów czołowych). 

Okazuje się, że lokalizacja mutacji też nie jest bez znaczenia, ponieważ najpoważniejszych 

zmian                                     w funkcjonowaniu poznawczym można spodziewać się wtedy, 

gdy do mutacji doszło na końcach genu kodującego dystrofinę. Badania z użyciem MRI 

wskazują na umiarkowaną atrofię niektórych struktur ośrodkowego układu nerwowego u części 

chorych [1]. 

W przypadku DMD, czynności, które dla większości dzieci są naturalne i niemal 

niezauważalne, jak np. poranne wstawanie, droga do szkoły, spotkania z przyjaciółmi, dla  

chorych i ich rodzin  to codzienne wyzwanie,  to próba sił – fizycznych, emocjonalnych                            

i organizacyjnych, to życie wypełnione fizjoterapią, wizytami lekarskimi, dostosowywaniem 

otoczenia i walką o niezależność.  

          Dzieci z  DMD  nie mogą sprostać oczekiwaniom społeczeństwa, dotyczącymi przede 

wszystkim tzw. „dobrego zachowania” i „podążania za wskazówkami”. Często zwraca się im 
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uwagę, a nawet karze za zachowania, które są  poza ich kontrolą, wynikające z ich 

niepełnosprawności - brak dystrofiny wpływa na mózg. 

 

Funkcjonowanie poznawcze pacjentów z dystrofią mięśniową Duchenne’a  

W świetle współczesnych badań około 30% pacjentów z DMD przejawia deficyty 

poznawcze [6, 7]. 

Pojawiały się doniesienia o korelacjach pomiędzy wartością wskaźnika inteligencji 

ogólnej (FSIQ - Full Scale Intelligence Quotient) braci dotkniętych DMD [8], podczas gdy 

zdrowe rodzeństwo uzyskiwało wyniki nieodbiegające od normy [9,10].  Jeżeli u jednego                               

z chorych braci wykrywa się głębszą niepełnosprawność intelektualną (IQ < 50), istnieje 

wysokie prawdopodobieństwo, że u drugiego brata z DMD wynik będzie podobny [7]. 

Najprawdopodobniej wyjaśnienie znacznego obniżenia ilorazu inteligencji w DMD może być 

związane z efektem plejotropowym (stan warunkowania przez jeden zmutowany gen kilku cech 

pozornie niezwiązanych z sobą) zmutowanego genu [7]. 

Szacuje się, że 14-19% pacjentów z DMD 14–19% prezentuje niepełnosprawność 

intelektualną w stopniu lekkim, a 3–8% pacjentów niepełnosprawność intelektualną umiarko- 

waną, znaczną lub głęboką. Największym wyzwaniem dla nich, za Schara [11] są:  

• rozwiązywanie problemów,  

• planowanie działań, 

• zadania angażujące funkcje wykonawcze 

• zaburzenia w funkcjonowaniu uwagi, szczególnie w zadaniach werbalnych,  

• zaburzenia pamięci operacyjnej. 

Dobrze rozpoznany wzorzec mocnych i słabych stron poznawczych można 

zaobserwować w profilach neuropsychologicznych pacjentów z DMD, co może uzasadniać 

rozpoznanie współistniejącego zaburzenia neurorozwojowego lub neuropsychiatrycznego [5]. 

U osób z DMD odnotowano, za Birnkrant [5]: 

• wysokie wskaźniki niepełnosprawności intelektualnej (17–27%),  

• trudności w uczeniu się (26%), 

• zaburzenia ze spektrum autyzmu (15%),  

• zespół nadpobudliwości psychoruchowej z deficytem uwagi (32%), 

• lęk (27%)  

• trudności w nauce związane z umiejętnościami językowymi, takimi jak czytanie. 
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           Ponadto zwraca się większą uwagę na przebieg funkcjonowania emocjonalnego                             

i społecznego osób z DMD w ciągu całego życia [5]. 

Dziecko z objawami dystrofii Duchenne’a  ma znacznie zmniejszone „Okno Tolerancji” 

[12]. Przewlekły stres fizjologiczny „przygotowuje” takie dziecko do interpretowania 

neutralnych, a nawet pozytywnych interakcji (lub danych wejściowych) jako niebezpiecznych, 

stąd mogą reagować wybuchowo. Do tej pory zidentyfikowano przynajmniej cztery czynniki 

sprzyjające powyższemu:  

• brak dystrofiny w mózgu, 

• słabe mięśnie oddechowe 

• przewlekły stres, 

• stosowanie sterydów. 

          Te cztery czynniki Duchenne'a zmniejszają Okno Tolerancji i ustawiają dziecko na 

społecznie nieoczekiwane zachowania [12]. 

Istnieją bardzo specyficzne wzorce zachowań, które są dość powszechne w przypadku 

diagnozy Duchenne'a. Psycholog, dr Natalie Truba z Nationwide Children's Hospital,  traktuje 

dystrofię mięśniową Duchenne'a jako proces chorobowy o charakterze neurokognitywnym, 

neurorozwojowym, a także fizycznym zaliczając tu [13]: 

• wyzwania związane z funkcją wykonawczą  (trudności w nauce, z kontrolą uwagi,               

z naturalnym tłumieniem zewnętrznych bodźców, w przetwarzaniu informacji,                   

z pamięcią/przywoływaniem)  

• manifestacje emocjonalne i behawioralne (niska tolerancja na zdarzenia wywołujące 

niepokój, kontakt z nieprzyjemnymi bodźcami sensorycznymi oraz na szczególnie 

głośne i/lub ostre hałasy/dźwięki, trudności w przechodzeniu z jednego zadania do 

drugiego i tolerowaniu/dostosowywaniu się do zmian w planach, harmonogramach               

i rutynach, nadpobudliwość i ogólny niepokój behawioralny, załamania przypominające 

wściekłość, które wydają się nagłe lub związane z czymś małym, mutyzm wybiórczy) 

• nieadaptacyjne radzenie sobie (hiper-skupienie podczas korzystania z elektroniki, 

perseweracja związana z przyszłymi planami/wydarzeniami, zachowanie podobne do 

OCD – zaburzeń obsesyjno-kompulsywnych w odniesieniu do przedmiotów osobistych 

w ich bezpośrednim otoczeniu) 

• Zaburzenia snu (trudności zasypianiu) 

           Truba podkreśla, że rzadko zdarza się, aby osoba z  DMD idealnie pasowała do diagnozy 

zdrowia psychicznego i ważne jest, aby to wyjaśnić, kiedy tylko jest to możliwe [14]:  
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• „To ADHD, ale nim nie jest. 

• To autyzm, ale nim nie jest. 

• To OCD, ale tak nie jest”. 

            To jeden z powodów, dla których zaleca ona  nazywanie tych diagnoz „Indukowany 

przez Duchenne'a” [14]. 

            Oprócz wieloaspektowych źródeł przewlekłego stresu u chorych z DMD często 

występują również zaburzenia przetwarzania sensorycznego. Rodzice dzieci z DMD  zgłaszają 

przypadki zwiększonego poziomu stresu i niepokoju u ich dzieci podczas doświadczania 

typowych dźwięków, dotyku, zapachów, smaków, a nawet obrazów [5]. 

Dzieci z DMD odczuwają ogromny ciężar stresu wywołanego przez chorobę.  

Podkreślić trzeba, że osoby zdrowe najczęściej rozładowują stres poprzez intensywną zabawę 

fizyczną lub uprawianie sportu. Niestety dzieci z DMD po prostu nie mają takiej możliwości.  

DMD to walka z czasem, a każdy dzień może oznaczać utratę kolejnych możliwości –  

samodzielnego chodzenia, zabawy z rówieśnikami, beztroski dzieciństwa, ostatniego oddechu. 

 

Problemy psychologiczne, psychospołeczne i poznawcze u chorych z DMD                   

w świetle badań naukowych 

             Chorzy z DMD, oprócz dobrze znanych problemów fizycznych, mają także problemy 

w aspektach psychologicznym, psychospołecznym i poznawczym. i wsp. [15]  dokonali analizy 

głównych funkcji poznawczych  osób z DMD. Potencjalnej roli mutacji genu dystrofiny                        

w ośrodkowym układzie nerwowym, współwystępowania z DMD zaburzeń neurorozwojowych 

(zaburzeń ze spektrum autyzmu, zespołu deficytu uwagi,  nadpobudliwości psychoruchowej, 

zaburzeń obsesyjno-kompulsywnych). Analizowali także objawy lękowe i  depresyjne, zasoby 

psychospołeczne, odporność psychiczną, samopoczucie, pozytywne funkcjonowanie 

indywidualne i społeczne oraz wsparcie społeczne. Badacze stwierdzili, że DMD ma znaczący 

wpływ na obszary poznawcze, prawdopodobnie z powodu niedoboru dystrofiny w mózgu [15].  

Częstość występowania współistniejących chorób neurorozwojowych i objawów 

psychopatologicznych była  również wyższa u osób z DMD niż w populacji ogólnej. Pomimo 

tych wyzwań, nowe badania podkreślają rolę zasobów psychospołecznych i środowiskowych, 

w tym odporności psychicznej i wspierających relacji społecznych, w promowaniu dobrej 

jakości życia i skutecznej adaptacji do postępu choroby. Wczesne rozpoznanie powyższych 

trudności i mocnych stron może zapewnić lepszą opiekę i przyczynić się do poprawy jakości 

życia osób z DMD i ich rodzin. Badania przedkliniczne i kliniczne zmierzają w kierunku 
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poszukiwania nowych terapii, metod leczenia i interwencji psychospołecznych, które pomogą 

osiągnąć te cele [15]. 

Brogna i wsp. [16]  oceniali spektrum zaburzeń neurorozwojowych i psychicznych oraz 

ewentualną wymaganą interwencję w kohorcie 264 chłopców z DMD.   Wykazali, że  u 39% 

wystąpiły objawy zgodne z jedną z następujących diagnoz: 26 zespół nadpobudliwości 

psychoruchowej z deficytem uwagi (ADHD – attention deficit hyperactivity disorder), u 11 

autyzm, u 27 depresyjne zaburzenie nastroju/destrukcyjne zaburzenie regulacji nastroju, u 17 

zaburzeń lękowych, u 2 zaburzeń obsesyjno-kompulsywnych, u 7 zespołu ryzyka psychozy,               

a 13 osób miało bardziej złożony fenotyp. ADHD i autyzm występowały częściej w okresie 

niemowlęcym, zaburzenia regulacji emocjonalnej we wczesnym okresie dojrzewania,                             

a psychozy i poważniejsze fobie u starszych chłopców i dorosłych. Ryzyko rozwoju tych 

zaburzeń nie wzrastało wraz z jednoczesnym udziałem izoform dystrofiny Dp140 i Dp71. 

Leczenie farmakologiczne zasugerowano 48 osobom, ale rozpoczęto je tylko u 24, ponieważ 

pozostałe 24 rodziny odmówiły jego podjęcia. Badania te potwierdzają, że zaburzenia 

neurorozwojowe i psychiczne są częste w DMD i prawdopodobnie mają charakter 

wieloczynnikowy [16]. 

Trimmer i wsp. [17] zbadali cechy, przyczyny i wpływ lęku z perspektywy młodych 

mężczyzn z DMD i ich rodziców. Ośmiu młodych mężczyzn z DMD (7–18 lat) i 14. Rodziców. 

Autorzy zidentyfikowali sześć wspólnych cech lęku: katastrofalne wnioski; sztywno 

podtrzymywane lęki; skrajny stres; lęki społeczne; zmiany/potrzeby fizyczne; 

nieoczekiwane/nieznane. Cztery kolejne tematy opisywały wpływowe czynniki systemowe: 

reakcje indywidualne, rodzinne i społeczne oraz środowisko fizyczne i konteksty usług. 

Wszyscy chorzy z DMD mieli istotnie wyższe całkowite trudności, problemy emocjonalne              

i wyniki wpływu niż normy populacyjne. Ponad połowa rodziców, którzy szukali pomocy                    

w związku z lękiem swojego syna, była niezadowolona z dostępnego wsparcia. Wyniki te 

wskazują, że lęk może poważnie wpływać na dobrostan i funkcjonowanie osób z DMD.  

Autorzy podkreślają znaczenie oceny multimodalnej, uwzględniającej różnorodne konteksty, 

w których pojawia się lęk [17]. 

Ozer and Tufan [18] przedstawili 12.  przypadków  DMD z uwzględnieniem 

współistniejących zaburzeń psychicznych oraz zbadaniem poziomu lęku i depresji, a także 

jakości życia u tych pacjentów.  Przeprowadzono badanie psychiatryczne oraz szczegółowy 

wywiad psychiatryczny i medyczny. Zastosowano Szpitalną Skalę Lęku i Depresji (HADS)                 

i Kwestionariusz KINDL, a także przeprowadzono wywiady z rodzinami. W 5 przypadkach 

współwystępowały zaburzenia psychiczne, w tym depresja, zaburzenia obsesyjno-
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kompulsywne i zaburzenia lękowe. Ze względu na przewlekły proces chorobowy oraz  

niepełnosprawność niezbędne jest wsparcie psychospołeczne zarówno dla pacjenta, jak i jego 

rodziny. Z tego powodu niezwykle istotne jest, aby psychiatra stanowił element całościowego 

podejścia terapeutycznego oraz żeby pomoc psychiatryczna była dostępna już na wczesnym 

etapie choroby tych przypadków [18]. 

Darmahkasih i wsp. [19] badali objawy neurorozwojowe i behawioralno-emocjonalne 

u pacjentów z DMD. Była to retrospektywna seria przypadków objawów neurorozwojowych               

i behawioralno-emocjonalnych uzyskana poprzez analizę systemów 700 pacjentów z DMD                 

w odniesieniu do mutacji genu dystrofiny. Najczęściej spotykanymi objawami były 

dysregulacja emocjonalna/behawioralna (38,7%), objawy nieuwagi/nadpobudliwości (31,4%), 

objawy obsesyjno-kompulsywne (25,0%) oraz opóźnienia rozwoju mowy/języka (24,4%). 

Pacjenci z mutacjami w pobliżu końca 3' genu dystrofiny byli bardziej narażeni na rozwój 

objawów nieuwagi/nadpobudliwości, opóźnień rozwoju mowy/języka i globalnych opóźnień 

intelektualnych. U osób z mutacjami pomiędzy eksonem 31 a 79 ryzyko wystąpienia skupisk 

objawów było wyższe w porównaniu z osobami powyżej eksonu 30 [19]. 

Parravicini i wsp. [20] zbadali grupę 20 osób z DMD, poddali serii testów 

neuropsychologicznych, obejmujących standardowe oceny poznawcze, ale także mniej 

zbadane umiejętności z zakresu poznania społecznego. Zastosowano skale Wechslera oraz 

rozwojowy test neuropsychologiczny (NEPSY-II - The Developmental Neuropsychological 

Assessment - II). Grupa badana uzyskała znacznie gorsze wyniki niż wyniki referencyjne                    

w podpunktach „poznanie społeczne” skali NEPSY-II. Różnica utrzymywała się nawet po 

podziale grupy według poziomu Dp140 lub deficytu poznawczego. Różnica w wynikach 

„rozpoznawania afektu” między podgrupami Dp140+ i Dp140− została potwierdzona nawet po 

wykluczeniu osób z deficytem poznawczym. Wyniki wskazują, że dystrofina jest silnie 

ekspresjonowana w strukturach zaangażowanych w sieci neuronowe leżące u podstaw 

niektórych umiejętności społeczno-poznawczych [20]. 

Kaido [21] podkreśla, że dystrofina, której patogenne warianty mogą powodować 

choroby mięśni, jest białkiem dystrybuowanym głównie podsarkolemą. Białko to występuje 

jednak również w OUN, a wiele doniesień opisuje współistniejące choroby nerwowe                                     

u pacjentów z dystrofinopatią. U pacjentów z dystrofinopatią zgłaszano również przypadki 

depresji, lęku lub zaburzeń obsesyjno-kompulsywnych. Kobiety będące nosicielkami mutacji 

DMD mogą wykazywać  szeroki zakres objawów klinicznych, od bezobjawowego do 

wysokiego poziomu kinazy kreatynowej w surowicy, przez ciężkie osłabienie mięśni lub 

kardiomiopatię rozstrzeniową, zaburzenia psychiczne, w tym upośledzenie funkcji 
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poznawczych. Zaburzenia psychiczne u kobiet będących nosicielkami mutacji DMD można 

łatwo przeoczyć, konieczne jest zwrócenie szczególnej uwagi na prawidłową diagnozę [21]. 

O znaczeniu mutacji w genie DMD, które blokują ekspresję białka dystrofiny 

dystrofiny, występuje kilka unikalnych białek dystrofiny, różniących się wielkością (Dp427, 

Dp140, Dp71/40) opisał także  Verhaeg [22]. Wskazał, że w zależności od umiejscowienia 

mutacji, u pacjentów z DMD występuje niedobór jednego lub kilku różnych białek dystrofiny. 

Brak dystrofiny Dp427 w mózgu powoduje problemy behawioralne i poznawcze, które nasilają 

się, gdy brakuje również Dp140 lub wszystkich białek dystrofiny. Aby lepiej zrozumieć 

konsekwencje braku jednego, kilku lub wszystkich białek dystrofiny mózgowej,  Verhaeg                     

i wsp. oceniali zachowanie w kilku mysich modelach DMD, miejsce po miejscu. Wyniki 

potwierdzają, że brak Dp427 powoduje, że myszy są bardziej niespokojne i lękliwe. Dodatkowa 

utrata Dp140 nie nasiliła tego zjawiska, ale wykazano, że wpływa na spontaniczne zachowania, 

takie jak reakcja myszy na zmiany w otoczeniu, takie jak przełączanie między światłem                       

a ciemnością. Ponadto badanie podkreśla rolę izoform Dp71/Dp40 w regulacji zachowań 

związanych z lękiem i spontaniczną aktywnością oraz dostarcza nowych spostrzeżeń na temat 

złożonego związku między białkami dystrofiny mózgowej a zaburzeniami zachowania                         

w DMD, oferując głębsze zrozumienie poznawczego i emocjonalnego wpływu tego zaburzenia  

[22]. 

Di Filippo i wsp. [23] oceniali obecność zaburzeń afektywnych i osobowości u grupy 

dzieci dotkniętych DMD. Przebadali pod kątem zaburzeń afektywnych i osobowości 26. 

pacjentów płci męskiej z DMD.  Jedynie ośmiu badanych miało całkowity iloraz inteligencji 

poniżej średniej, z poważnymi trudnościami w zakresie pamięci werbalnej i wzrokowo-

przestrzennej, rozumienia, arytmetyki i słownictwa. U wszystkich badanych stwierdzono 

pewne zaburzenia: tendencję do marginalizacji i izolacji, samodeprecjację, poczucie 

niepewności, myśli hipochondryczne i nasilony stan lęku [23].   

De Waele i wsp. [24] zwracają także uwagę, że pacjenci z   DMD są narażeni na rozwój 

problemów neurobehawioralnych, ale dowody na to, jak leczyć te trudności, są skąpe. Badanie 

opisowe autorów przedstawia doświadczenia kliniczne z leczeniem psychofarmaceutycznym 

52 pacjentów z DMD. Zebrali informacje na temat objawów neurobehawioralnych, rodzaju 

leków, działań niepożądanych i zmian w zachowaniu. Dwóch niezależnych klinicystów 

wykorzystało skalę ogólnego wrażenia klinicznego (CGI - the Clinical Global Impression 

scale) do oceny nasilenia problemów neurobehawioralnych przed leczeniem i zmiany objawów 

po leczeniu. W grupie 52 mężczyzn z DMD (średni wiek 11 lat) leczonych psychotropowymi 

z których 55,8% miało cztery lub więcej współistniejących objawów neurobehawioralnych. 
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Stan kliniczny w skali GCI uległ znacznej poprawie u 54,2% pacjentów leczonych 

metylofenidatem, u 38,9% pacjentów leczonych fluoksetyną i u 22,2% pacjentów leczonych 

rysperydonem. Zgłaszano również minimalne działania niepożądane i skutki uboczne. W opinii 

autorów pacjenci z DMD mogą doświadczać poważnych objawów neurobehawioralnych, 

utrudniających uczenie się i/lub rozwój [24].  

 

Zalecenia dotyczące opieki psychospołecznej i przejścia opieki przez całe 

życie  

 Wskazanie nosicielstwa matki i spontanicznych mutacji de novo  przyczyniło się do 

wzrostu roli psychologa w udzielaniu wsparcia nie tylko samym pacjentom, ale również ich 

bliskim. Kiedy zmiana genetyczna powstaje spontanicznie, zdecydowanie łatwiej jest chronić 

osoby bliskie przed napiętnowaniem, w przeciwieństwie do wskazania źródła nosicielstwa [1]. 

              Birnkrant i wsp. prezentują w swoim artykule rozważania dotyczące opieki 

psychospołecznej i przejścia opieki przez całe życie [5].  

Opieka psychologiczna 

Pacjenci z DMD i członkowie ich rodzin są narażeni na zwiększone ryzyko depresji                     

i lęku.  Zespół opieki nerwowo-mięśniowej powinien więc obejmować psychologa, psychiatrę, 

pracownika socjalnego lub pielęgniarkę psychiatryczną, którzy mają specjalistyczne 

przeszkolenie i doświadczenie w pomaganiu rodzinom i osobom z przewlekłymi schorzeniami 

[5]. 

Podczas każdej wizyty w poradni nerwowo-mięśniowej należy zbadać stan zdrowia 

psychicznego i jakość życia dziecka z DMD.  Odpowiednim narzędziem dla pacjentów 

pediatrycznych jest Kwestionariusz Mocnych Stron i Trudności (SDQ), który jest dostępny                   

w wielu językach [5, 25].  Jest testem przesiewowym, więc przeznaczonym do 

przeprowadzenia wstępnego badania i wykrycia możliwych przypadków ryzyka. Później 

konieczne będzie potwierdzenie i dokończenie oceny dogłębnie za pomocą innych 

instrumentów. Jest to jednak bardzo cenny punkt wyjścia. To prosty 25-elementowy test 

podzielony na pięć skal. Cztery z nich oceniają trudności, a ostatnia mierzy zachowania 

prospołeczne. Można go stosować u nieletnich w wieku od 4 do 16 lat. Ma wersje, które muszą 

wypełnić rodzice, nauczyciele lub same dzieci, jeśli mają już niezbędną dojrzałość poznawczą. 

Każde zdanie ma trzy opcje odpowiedzi: nieprawda, trochę prawda, absolutnie prawda. Na 

podstawie odpowiedzi uzyskuje się punktację dla każdego ocenianego obszaru, a także ogólny 

wskaźnik trudności. Skale, które składają się na test, są następujące [25]: 
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Objawy emocjonalne 

• Często skarży się na bóle głowy, bóle brzucha lub nudności. 

• Ma wiele obaw. Często wydaje się niespokojne lub zmartwione. 

• Często czuje się smutne, zniechęcone lub płaczliwe. 

• Jest nerwowe lub potrzebuje pomocy w nowych sytuacjach. Łatwo traci pewność siebie. 

• Ma wiele obaw, łatwo się go boi. 

Problemy z zachowaniem 

• Często ma napady złości lub humorki. 

• Na ogół jest posłuszny, zwykle robi to, o co proszą go dorośli. 

• Często bije się lub dokucza innym dzieciom. 

• Często kłamie lub oszukuje. 

• Kradnie rzeczy w domu, w szkole lub w innych miejscach. 

Hiperaktywność 

• Jest niespokojne, nadpobudliwe, nie potrafi długo pozostać w bezruchu. 

• Ciągle się porusza i jest niesforne. 

• Łatwo jest je rozproszyć, ma problemy z koncentracją. 

• Zastanawia się, zanim coś zrobi. 

• Kończy to, co zaczęło, potrafi się skupić. 

Problemy z rówieśnikami 

• Jest raczej samotne i zwykle bawi się samo. 

• Ma przynajmniej jednego dobrego przyjaciela. 

• Zwykle inne dzieci go lubią. 

• Inne dzieci dokuczają mu lub je wyzywają. 

• Radzi sobie lepiej z dorosłymi niż z innymi dziećmi. 

Skala prospołeczna testu SDQ 

• Bierze pod uwagę uczucia innych ludzi. 

• Dzieli się często z innymi dziećmi. 

• Oferuj pomoc, gdy ktoś jest ranny, zdenerwowany lub chory. 

• Dobrze traktuje młodsze dzieci. 

• Często oferuje pomoc rodzicom, nauczycielom lub innym dzieciom. 

Do korekcji bierze się pod uwagę tylko cztery pierwsze skale (pomijając skalę zachowań 

prospołecznych). Na podstawie uzyskuje się stopień trudności, który określi, czy konieczne są 

kolejne badania z powodu wykrytych anomalii. Dla każdego stwierdzenia odpowiedź 

„nieprawda” sumuje zero punktów, „nieco prawda” jeden punkt, a „absolutnie prawda” dwa 

https://krokdozdrowia.com/prawdziwi-przyjaciele-jak-ich-odnalezc/
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punkty. Z wyjątkiem pozycji zaznaczonych pogrubioną czcionką, dla których „nieprawda” 

sumuje dwa punkty i „absolutnie prawda” zero, pozostawiając drugą opcję taką samą.  Jeśli 

osiągnięty zostanie wynik równy lub większy niż 16 uważa się, że występują trudności 

emocjonalne lub behawioralne i konieczna jest dogłębna ocena [25]. 

Dla rodziców pacjentów w wieku 5–17 lat zalecana jest Skala Osobistego 

Przystosowania i Umiejętności Ról [5]. 

          Jeśli badanie przesiewowe jest pozytywne, należy dziecko skierować do psychologa i 

psychiatry w celu dalszej oceny lub leczenia. 

Nie wszyscy chorzy na dystrofię mięśniową Duchenne’a będą mieli trudności 

psychospołeczne. Rodzice powinni mieć jednak świadomość, że te mogą wystąpić, a  jeśli tak 

się stanie, powinni wiedzieć, jak na nie zareagować, między innymi poprzez znalezienie dla 

syna pomocy psychologicznej.  Za  symptomy które powinny zwrócić uwagę rodziców uważa 

się: 

• osłabienie rozwoju mowy, 

• osłabienie rozumienia,  

• osłabienie pamięci krótkotrwałej, 

• trudności w interakcjach społecznych lub nawiązywaniu przyjaźni, 

• wycofanie lub izolacja od rówieśników, 

• kłopoty w nauce; 

• niepokój, przygnębienie; 

• bierność emocjonalna,  

• depresja, 

• zachowania buntownicze, 

• kłótnie,  

• ataki złości. 

Każda klinika powinna mieć także plan oceny i rozwiązania myśli samobójczych lub 

innych poważnych problemów związanych z bezpieczeństwem [5]. 

W sytuacji, gdy potrzebne jest formalne leczenie zaburzeń psychicznych, należy 

zastosować standardowe praktyki oparte na dowodach, najlepiej stosowane w populacjach z 

przewlekłymi schorzeniami [5]. 

Kompleksowa ocena jest niezbędna. Generalnie powinna obejmować testy 

neuropsychologiczne, ale uwzględniać występowanie problemów z uczeniem się i częstość 

chorób współistniejących, które mogą skomplikować diagnozę (np. zespół nadpobudliwości 

psychoruchowej z deficytem uwagi w połączeniu z lękiem i trudnościami w uczeniu się). 
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Ważna jest także ścisła współpraca z takimi  specjalistami jak kardiolog, neurolog, pulmonolog, 

rehabilitant [5] 

Interwencje psychofarmakologiczne należy rozważyć w leczeniu umiarkowanych do 

ciężkich objawów psychicznych lub łagodniejszych objawów wówczas, gdy interwencje 

niefarmakologiczne są nieskuteczne. Powinny obowiązywać standardowe praktyki i wytyczne 

dotyczące przepisywania leków, z uwzględnieniem ogólnego stanu zdrowia danej osoby  [5]. 

  Zaleca się także ścisłe monitorowanie  i rutynową obserwację dzieci z DMD, ponieważ 

zarówno stan psychiczny, jak i istotne problemy medyczne zmieniają się w czasie (np. 

pojawiające się nieuwagi w miarę wzrostu wymagań edukacyjnych lub rozwój choroby serca). 

Zwraca się uwagę, że w szczególności progresja choroby serca może wpływać na decyzje 

związane ze stosowaniem stymulantów, atypowych leków przeciwpsychotycznych i niektórych 

leków przeciwdepresyjnych [5]. 

 W przypadku pacjentów pediatrycznych (w wieku od 2 do 18 lat) kliniki mogą 

rozważyć zastosowanie kwestionariusza pediatrycznych wyników leczenia w celu śledzenia 

jakości życia związanej ze zdrowiem w czasie [5]. 

Warto także pamiętać o monitorowaniu dostosowania emocjonalnego opiekuna,                               

a interwencja lub wsparcie oferowane w razie potrzeby.  Matki będące nosicielkami mutacji na 

chromosomie X mogą silniej wyrażać poczucie winy z powodu przekazania dzieciom 

wadliwego genu [1]. 

Rodzeństwo osoby z DMD powinno mieć możliwość łączenia się z innym rodzeństwem 

pacjentów z DMD oraz w razie potrzeby dostęp do świadczeń w zakresie zdrowia 

psychicznego. Zalecana jest coroczna formalna ocena przez lekarza zdrowia psychicznego                      

w celu oceny samopoczucia psychicznego jednostki, rodziców i rodzeństwa [5]. 

Ocena neuropsychologiczna 

             Ocenę neuropsychologiczną należy rozważyć w ciągu pierwszego roku od diagnozy                  

w celu ustalenia punktu odniesienia lub podczas wchodzenia w dorosłość. Ponowną ocenę 

należy przeprowadzać co 2–3 lata w celu monitorowania postępów rozwojowych i reakcji na 

interwencje, gdy następuje gwałtowna zmiana w funkcjonowaniu, pojawiają się nowe obawy 

lub następuje poważna zmiana obejmująca dom lub szkołę [5]. 

          Skierowanie na oceny neuropsychologiczne powinno być brane pod uwagę w 

momencie diagnozy, ale jest niezbędne, gdy pojawiają się obawy dotyczące postępu 

rozwojowego.  Poprzez obserwację i wdrożenie standaryzowanych testów neuropsycholog 

można ocenić [5]: 

• rozwój poznawczy dziecka,  
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• umiejętności akademickie (lub gotowość szkolną dla młodszych osób),  

• funkcjonowanie społeczne,  

• dostosowanie emocjonalne, 

• regulację behawioralną.  

            Kompleksowa ocena umożliwia ukierunkowane rekomendacje, a  neuropsycho-

logowie powinni współpracować z rodzinami, aby opracować plany interwencji, które można 

wdrożyć w domu i szkole.  

 

Podsumowanie 

Dotychczas zagadnienie osobowości oraz jej znaczenia w procesie rehabilitacji było 

przedmiotem badań jedynie niewielkiej liczby naukowców, jednak istnieje wyraźne 

zapotrzebowanie na rozwinięcie tej tematyki w badaniach psychologicznych dotyczących 

omawianej choroby. Wyniki Brogna i współpracowników [16] wskazują również na 

konieczność podniesienia świadomości potencjalnych trudności behawioralnych i społecznych 

zarówno wśród rodzin, jak i pracowników ochrony zdrowia. 

Geuens i współautorzy [26] zauważają rosnącą liczbę dowodów potwierdzających 

wysoką częstość występowania zaburzeń neurobehawioralnych, takich jak ADHD, ASD oraz 

OCD, u pacjentów z DMD. Istotny wpływ tych złożonych problemów behawioralnych, 

synergicznie z pogorszającą się funkcją motoryczną, oddziałuje znacząco na dobrostan chorych 

oraz ich rodzin. Mimo to nie istnieje jednolite podejście do skutecznego badania 

przesiewowego, oceny i leczenia objawów neurobehawioralnych. Autorzy przeanalizowali 

strategie stosowane przez pracowników ochrony zdrowia z doświadczeniem klinicznym                        

w zakresie DMD, mając na celu określenie różnorodności praktyk oraz wskazanie możliwych 

kierunków klinicznego postępowania w zakresie leczenia zaburzeń neurobehawioralnych 

DMD. W badaniu ankietowym udział wzięło 28 respondentów z 16 krajów. Jedynie 35% 

ośrodków systematycznie wykonywało badania przesiewowe w kierunku zaburzeń 

neurobehawioralnych w populacji DMD. Najczęściej wykorzystywanymi metodami były 

wywiad lekarski oraz obserwacja kliniczna. Do najczęściej występujących zaburzeń należały 

trudności w uczeniu się, zależność od dorosłych, lęk, problemy z koncentracją oraz deficyty 

społeczne. Ośrodki biorące udział w badaniu regularnie korzystały z poradnictwa 

rodzicielskiego oraz współpracy z psychospołecznymi specjalistami opieki zdrowotnej, aby 

wspierać interwencje psychospołeczne. Przedstawione wyniki podkreślają złożoność 

behawioralną DMD i konieczność stosowania zwalidowanych strategii badań przesiewowych, 
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oceny i leczenia oraz ścisłej współpracy przy ich wdrażaniu. Wskazane jest ustanowienie 

międzynarodowego konsensusu dotyczącego rekomendacji w zakresie badań przesiewowych, 

oceny i leczenia zaburzeń neurobehawioralnych w DMD, celem doskonalenia jakości opieki 

nad pacjentami oraz usprawnienia komunikacji pomiędzy placówkami opieki zdrowotnej [26]. 

Geagan i wsp. [27] podkreślają, że chociaż wpływ fizyczny DMD jest dobrze 

udokumentowany, to psychologiczny i neuropsychologiczny wpływ tej choroby na dzieci                       

i młodzież z DMD oraz ich rodziny był w dużej mierze pomijany i słabo poznany. Celem 

badania autorów było uzyskanie jakościowych i ilościowych informacji na temat podejścia do 

potrzeb w zakresie zdrowia psychicznego u dzieci i młodzieży z DMD w Wielkiej Brytanii oraz 

zidentyfikowanie obszarów dobrych praktyk, a także luk w świadczeniu usług oraz 

zróżnicowania i nierówności w dostępie do usług, co pozwoli na opracowanie metod ich 

doskonalenia. Specjaliści z sieci NorthStar (konsorcjum wszystkich brytyjskich pediatrycznych 

ośrodków nerwowo-mięśniowych) oraz rodzice/opiekunowie zostali zrekrutowani za pomocą 

oddzielnych ankiet online. Pytania obejmowały szereg tematów dotyczących wsparcia 

psychospołecznego, umożliwiając porównanie między grupami Autorzy uznali, że wsparcie 

psychiczne dla osób z DMD i ich opiekunów zostanie uznane za istotny element opieki, który 

powinien być oferowany w klinice nerwowo-mięśniowej, jako część szerszego, 

interdyscyplinarnego, zintegrowanego podejścia [27].  

Badanie Weerkamp i wsp. [28] jest częścią trwającego europejskiego projektu Brain 

INvolvement in Dystrophinopathies (BIND). Uczestniczyli w nim psychologowie z siedmiu 

ośrodków nerwowo-mięśniowych: 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 dwóch                      

z siedmiu ośrodków pacjenci nie byli (rutynowo) badani przez psychologa ani psychiatrę.                       

W przypadku jakichkolwiek wątpliwości dotyczących funkcjonowania poznawczego, 

behawioralnego lub emocjonalnego dziecka, było ono kierowane do innej placówki opieki 

zdrowotnej. Ośrodki te (UCL i RegionH) zostały wyłączone z analizy. Rocznie około 100 

mężczyzn z dystrofinopatiami było badanych w UCSC, 20 w UCM, 20 w KEM, 10 w UNEW 

i 10 w NEM w celu przeprowadzenia oceny neuropoznawczej i behawioralnej. Pacjenci byli 

kierowani na badania kliniczne przez specjalistów opieki zdrowotnej (np. neurologa, pediatrę, 

psychiatrę), w ramach działalności badawczej (np. Projekt Rodzicielski Duchenne'a – 

Hiszpania) oraz w ramach monitoringu długoterminowego (np. w UCSC). W ramach projektu 
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opracowano procedurę opartą na metodzie Delphi, w ramach której kwestionariusz został 

wysłany do psychologów w pięciu z siedmiu klinik uczestniczących w badaniu Brain 

Involvement In Dystrophinopathy (BIND). Narzędzia i diagnozy zostały zinwentaryzowane dla 

trzech obszarów funkcjonowania (poznanie, zachowanie i zdolności akademickie) i trzech grup 

wiekowych (3–5 lat, 6–18 lat i dorosłość 18+ lat). Dane wskazują na dużą różnorodność testów 

stosowanych w pięciu ośrodkach, zwłaszcza w obszarach innych niż inteligencja. Różnice te 

podkreślają potrzebę opracowania Standardowej Procedury Operacyjnej, aby usprawnić 

praktykę kliniczną oraz badania naukowe i umożliwić porównywalność wyników między 

krajami [28]. 
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