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Wprowadzenie i cel: Celem prezentowanych badań była analiza różnicowania diagnoz klinicznych zaburzeń ze spektrum 
autyzmu, zespołu nadpobudliwości psychoruchowej i zaburzeń po stresie traumatycznym. Założono, że u dzieci pewne grupy 
zaburzeń nie dają jasnego obrazu i w efekcie mogą wpisywać się w obraz sugerujący inną jednostkę diagnostyczną. Materiał 
i metody: W badaniu wzięło udział 110 opiekunów dzieci w wieku 2–10 lat – pacjentów oddziału leczenia psychiatrycznego. 
Przeanalizowano dokumentację medyczną pod kątem diagnozy uzyskanej przez każde dziecko w toku leczenia, następnie 
przeprowadzono wywiady z rodzicami. Przydatność poszczególnych metod w różnicowaniu diagnoz klinicznych autyzmu, 
zespołu Aspergera, zespołu nadpobudliwości psychoruchowej i  zaburzeń po stresie traumatycznym oceniono 
z wykorzystaniem krzywych ROC (receiver operating characteristic). Wyniki: W wielu przypadkach diagnozy otrzymane 
przez dzieci różniły się od diagnoz, na które wskazały narzędzia. Równocześnie narzędzia okazywały się niekiedy mało 
skuteczne w rozpoznawaniu zaburzenia, z myślą o którym zostały przygotowane. Analizy wykazały również, że doświadczenia 
kryzysowe mają potencjał moderowania objawów obserwowanych u dzieci, przez co wpływają na obraz kliniczny i diagnozę. 
Wnioski: Prezentowane w artykule analizy potwierdziły tezę, że diagnoza różnicowa u dzieci nie jest zadaniem łatwym, 
a ponadto ujawniły, iż czynnik potencjalnie traumatyczny może nie tylko wpływać na obraz zaburzenia, ale także być jego 
przyczyną. Istotne okazały się też kwestie zawodności niektórych narzędzi stosowanych w diagnozie lub/i niespójności 
rozpoznań z diagnozami formułowanymi w toku leczenia. Dla diagnostów i terapeutów oznacza to duże wyzwanie, związane 
z koniecznością refleksji nad wyborem narzędzi oraz zebrania dodatkowych informacji mogących stanowić podstawę 
różnicowania.

Słowa kluczowe: PTSD, ADHD, ASD, diagnoza dziecka

Introduction and objective: The aim of the presented research was to analyse the differentiation of clinical diagnoses of 
autism spectrum disorder, attention-deficit/hyperactivity disorder and post-traumatic stress disorder with the use of 
diagnostic tools. Materials and methods: The study involved 110 carers of 2–10-olds, patients of a psychiatric treatment 
ward. Medical records were assessed for the diagnosis obtained by the child in the course of treatment, then parents were 
interviewed. The usefulness of individual methods for differentiating clinical diagnoses of autism, Asperger’s syndrome, 
attention-deficit/hyperactivity disorder and post-traumatic stress disorder was assessed using ROC (receiver operating 
characteristic) curves. Results: In many cases, the diagnoses obtained by the children were found to be different from those 
indicated by the tools. In addition, the tools themselves were in some cases found to be ineffective in diagnosing the disorder 
for which they were designed. The analyses also showed that crisis experiences can moderate the symptoms observed in 
children, thus influencing the diagnosis and the clinical picture. Conclusions: The presented analyses confirmed the thesis 
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WSTĘP

Psychologowie i terapeuci praktycy niejednokrotnie 
wskazują na przypadki dzieci niewłaściwie zdiagno-
zowanych, a w rezultacie poddanych niewłaściwemu 

oddziaływaniu terapeutycznemu – nierzadko także farma-
koterapii (Odachowska i Woźniak-Prus, 2018). Jako przy-
czynę podaje się niejednoznaczność obrazu klinicznego czy 
maskowanie objawów przez aktualnie realizowane zadania 
rozwojowe. Problemami są również brak odpowiednich na-
rzędzi umożliwiających przeprowadzenie pełnej diagnozy 
różnicowej lub nawet brak dostatecznej wiedzy diagnosty. 
Konsekwencją jest niedoszacowanie albo przeszacowanie 
objawów niektórych zaburzeń, a przez to niewłaściwa dia-
gnoza, niosąca za sobą nieadekwatne oddziaływanie tera-
peutyczne, korekcyjne czy wspomagające. Przykładowo za-
chowania impulsywne lub lękowe w dzieciństwie nie zawsze 
są objawem zaburzenia – równie często mogą być wyrazem 
zmagania się z napięciem wynikającym z kryzysu rozwojo-
wego (Schaffer i Kipp, 2015). Z kolei trudności emocjonalne 
i problemy z zachowaniem towarzyszą często przewlekłym 
chorobom somatycznym i niepełnosprawności ruchowej 
dzieci (Kowaluk-Romanek, 2019). Dodatkowo specjaliści 
coraz częściej zauważają, iż wiele diagnoz staje się próbą 
wyjaśniania deficytów w opiece rodzicielskiej.
To tylko niektóre przykłady obrazujące, jak trudna może 
być diagnoza różnicowa u dzieci i jak liczne obszary należy 
brać tu pod uwagę. Zgodnie z założeniami praktyki psycho-
logicznej opartej na dowodach (evidence-based practice in 
psychology, EBPP), rekomendowanej przez Amerykańskie 
Towarzystwo Psychologiczne (APA Presidential Task Force  
on Evidence-Based Practice, 2006), standardy diagnozy po-
winny opierać się na dobrych praktykach, a proces wnio-
skowania diagnostycznego na wszystkich etapach musi 
mieć określoną strukturę. Ideą jest integrowanie najlepszych 
dostępnych dowodów empirycznych z praktyką w kontek-
ście indywidualnych cech jednostki z uwzględnieniem jej 
kultury pochodzenia (APA Presidential Task Force on Evi-
dence-Based Practice, 2006). Przebieg diagnozy opartej na 
dowodach i dobór narzędzi powinny nie tylko być efektem 
doświadczenia klinicysty, ale przede wszystkim odwoływać 
się do sprawdzonych, rzetelnych danych i aktualnych badań 
naukowych (Blease et al., 2016). Narzędzia diagnostyczne 
bazują zwykle na kryteriach Międzynarodowej Klasyfikacji 
Chorób i Problemów Zdrowotnych (International Statisti-
cal Classification of Diseases and Related Health Problems, 
ICD) i klasyfikacji zaburzeń psychicznych Amerykańskiego 
Towarzystwa Psychiatrycznego (Diagnostic and Statistical 

Manual of Mental Disorders, DSM), służących do diagnozy 
nozologicznej. Uwzględnienie kryteriów i procedur ujętych 
w klasyfikacjach ma na celu uporządkowanie i ujednolice-
nie sposobu diagnozowania, jak również terminologii sto-
sowanej do opisu deficytów, zaburzeń czy niepełnospraw-
ności. Są to aspekty z jednej strony istotne z nozologicznego 
punktu widzenia, a z drugiej mogące prowadzić do pomija-
nia elementów ważnych dla rozwoju zaburzenia, ale niewpi-
sujących się w kryteria.

DIAGNOZA RÓŻNICOWA  
ZABURZEŃ U DZIECI

Istotą procesu różnicowania diagnostycznego jest ocena 
prawdopodobieństwa, że dany objaw kliniczny (bądź gru-
pa objawów) występuje w danej jednostce chorobowej.  
Na podstawie obserwowanych/ujawnianych objawów dia-
gnosta opracowuje hipotezy diagnostyczne, po czym stop-
niowo eliminuje (zwykle na bazie nowych analiz) założenia 
najmniej prawdopodobne. Procedura trwa do momen-
tu postawienia właściwej lub/i najbardziej prawdopodob-
nej diagnozy. Diagnoza różnicowa w takim rozumieniu to 
proces polegający na identyfikowaniu symptomów i porów-
nywaniu ich z jednostkami klinicznymi z klasyfikacji ICD 
i DSM (Cierpiałkowska i Sęk, 2016). Rozpoznanie ustala-
ne jest na bazie informacji o szeroko pojętym i ukontek-
stowionym funkcjonowaniu jednostki, porównanych na-
stępnie z symptomami opisanymi w klasyfikacjach. Proces 
zakłada również możliwość wykorzystania opisów objawów 
z  istniejących modeli i  strategii psychoterapeutycznych 
(Cierpiałkowska i Sęk, 2016). Diagnoza różnicowa powin-
na uwzględniać specyfikę objawów zaburzenia, elementy 
odróżniające daną jednostkę diagnostyczną od innych oraz 
szeroko pojęty kontekst, w którym dziecko funkcjonuje.  
Nie należy pomijać aktualnie realizowanego zadania roz-
wojowego i czynników sytuacyjnych. W praktyce klinicz-
nej częstym problemem wydaje się fakt, iż w wielu przypad-
kach kwalifikacja zaburzenia opiera się na zbyt małej ilości 
danych. Często też diagnozowane zaburzenia są próbą wy-
jaśnienia deficytów rodzicielskich – tu stosunkowo popu-
larne diagnozy dotyczą w ostatnim czasie zaburzeń neuro-
rozwojowych lub/i hiperkinetycznych.
Analizowany w niniejszym artykule obszar różnicowa-
nia zaburzeń ze spektrum autyzmu (autism spectrum dis-
order, ASD), zespołu nadpobudliwości psychoruchowej 
(attention-deficit/hyperactivity disorder, ADHD) i zabu-
rzeń po stresie traumatycznym (post-traumatic stress dis-
order, PTSD) nadal należy do rzadkości. Prowadzone 

that the differential diagnosis of children is not an easy task, and that a potentially traumatic factor can affect the clinical 
picture of a disorder, as well as be its cause. The issues of unreliability of some tools used in the diagnosis and/or their 
inconsistency with the diagnoses obtained in the course of treatment were also found to be significant.

Keywords: PTSD, ADHD, ASD, child diagnosis
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wnioskowania odnoszą się zazwyczaj do dwóch jedno-
stek diagnostycznych – porównuje się przykładowo obja-
wy PTSD i ADHD (Odachowska i Woźniak-Prus, 2018) czy 
PTSD i ASD (Stavropoulos et al., 2018). Trudności poja-
wiają się też w obrębie bardzo zbliżonych jednostek, choć-
by ASD i zespołu Aspergera (ZA) (Korendo, 2018). Taka sy-
tuacja stawia przed diagnostami trudne zadanie: właściwy 
proces diagnostyczny musi uwzględniać objawy danego za-
burzenia, ale także wymaga wnikliwego poznania specyfi-
ki objawów innych zaburzeń, które powodują podobne za-
chowanie, a wynikają często z odmiennych przyczyn i mają 
inne funkcje.

ZABURZENIA ZE SPEKTRUM AUTYZMU 
I HIPERKINETYCZNE

Klasyfikacja DSM-5 (American Psychiatric Association, 
2013) sytuuje zaburzenia ze spektrum autyzmu w dziale 
zaburzeń neurorozwojowych. Jest to bardzo szerokie poję-
cie, które obejmuje dysfunkcje charakterystyczne dla wie-
ku rozwojowego; zaburzenia neurorozwojowe ujawniają 
się zwykle w okresie niemowlęcym, dzieciństwie lub ado-
lescencji, a powstawać mogą w wyniku nieprawidłowego 
rozwoju ośrodkowego układu nerwowego (OUN) w okre-
sie płodowym i wczesnym dzieciństwie (Lai et al., 2013). 
Zgodnie z DSM-5 zaburzenia neurorozwojowe obejmują: 
niepełnosprawność intelektualną, zaburzenia komunikacji, 
ASD, ADHD, specyficzne trudności w uczeniu się, zabu-
rzenia ruchowe, w tym rozwojowe zaburzenia koordynacji, 
tiki, inne zaburzenia neurorozwojowe (American Psychia-
tric Association, 2013). Także w ICD-11 zaktualizowane 
kryteria diagnostyczne autyzmu zaliczają ASD do szerokiej 
grupy zaburzeń neurorozwojowych (World Health Orga-
nization, 2019).
Autyzm obejmuje trwałe deficyty w inicjowaniu i podtrzy-
mywaniu interakcji społecznych i komunikacji społecznej 
oraz szereg ograniczonych, powtarzalnych i nieelastycznych 
wzorców zachowań i zainteresowań. Początek zaburzenia, 
powodującego upośledzenie w ważnych obszarach funk-
cjonowania, przypada zazwyczaj na wczesne dzieciństwo. 
Podstawą diagnozy ASD są zachowania niezgodne z prawi-
dłowościami rozwojowymi, tworzące triadę autystyczną, do 
której zalicza się: (1) znaczne ograniczenie zdolności two-
rzenia relacji i uczestniczenia w interakcjach społecznych, 
(2) zaburzenia w sferze komunikacji werbalnej i niewerbal-
nej, (3) schematyczne zachowania, zawężony zakres aktyw-
ności i zainteresowań oraz deficyty wyobraźni (Lord et al., 
2018; Pisula, 2012).
W psychologii klinicznej dominuje założenie o neurobio-
logicznej (Minshew et al., 2002) i konstytucyjnej (Rutter, 
2005) etiologii ASD. Wskazuje się także na uwarunkowania 
genetyczne, w których istotną rolę mogą odgrywać czynniki 
występujące w okresach prenatalnym, perinatalnym i post
natalnym, prowadzące do rozwoju lub uszkodzeń OUN 
(Gerc, 2012; Mundy et al., 2007). Pomimo tak rozumianego 
neurobiologicznego podłoża ASD biologiczne wskaźniki, 

które można by wykorzystywać w  codziennej diagno-
zie klinicznej, nadal nie zostały dokładnie zdefiniowane.  
Rozpoznanie ustalane jest na bazie obrazu klinicznego cha-
rakterystycznego dla ASD oraz ustrukturyzowanego wy-
wiadu (Rynkiewicz i Kulik, 2013).
Podstawą diagnozy zaburzeń hiperkinetycznych jest obec-
ność w zachowaniu dziecka pewnych trwałych wzorców, 
które podobnie jak w ASD układają się w charakterystyczną 
triadę objawów; w przypadku ADHD są to zaburzenia kon-
centracji uwagi, impulsywność i nadaktywność (Barkley, 
2006; Wolańczyk i Komender, 2014). Zaburzenia uwagi 
przejawiają się zbyt krótkim – w stosunku do możliwości 
rozwojowych – czasem skupiania uwagi czy problemami 
z dłuższym utrzymywaniem uwagi na danej aktywności, 
nawet w sprzyjających warunkach (Borkowska, 2006; Świę-
cicka, 2005; Wolańczyk et al., 1999). Niska efektywność 
działania mechanizmu selekcji uwagi powoduje, że dzieci 
mają trudność z wyborem bodźca najważniejszego w da-
nym momencie i łatwo rozpraszają się pod wpływem dys-
traktorów. Zachowanie dziecka z ADHD podporządkowa-
ne jest impulsowi pojawiającemu się w danej chwili, a brak 
umiejętności przewidywania skutków konkretnego działa-
nia – zarówno dla samego dziecka, jak i dla innych osób –  
powoduje, iż podejmowane działania nie są poddawane 
refleksji (Borkowska, 2006). Towarzysząca temu nadak-
tywność, przejawiająca się wzmożoną ruchliwością, może 
przybierać formę ekspansji ruchowej bądź niepokoju  
ruchowego.
Diagnoza nozologiczna ADHD ma charakter objawo-
wy i opiera się na kryteriach zawartych w obowiązujących 
klasyfikacjach – wspominanych wcześniej ICD lub DSM.  
Istnieją hipotezy podważające zasadność diagnozy zaburzeń 
z deficytem uwagi i nadaktywnością ze względu na małą 
specyficzność objawów i znaczne podobieństwa z inny-
mi rozpoznaniami (Faraone, 2005). Niemniej jednak dane 
wskazujące na neurobiologiczne podstawy ADHD wyda-
ją się przeczyć takim koncepcjom (Gałkowski i Pisula, 2003).  
Obserwowane nieprawidłowości w określonych strukturach 
układu nerwowego powodowane są zdaniem badaczy zmiana-
mi w obrębie materiału genetycznego, którego ekspresja pod-
lega modyfikacji pod wpływem czynników środowiskowych 
(Dickstein et al., 2006; Wolańczyk i Komender, 2014).
Zachowanie dziecka z ADHD, szczególnie w obszarze kon-
troli impulsów oraz nadreaktywności i kłopotów z koncen-
tracją, wpisuje się również w obraz właściwy dla jednostek 
diagnostycznych będących skutkiem stresu (Odachowska 
i Woźniak-Prus, 2018) – niezbędne jest zatem różnicowanie 
obu typów zaburzeń w kontekście czynnika etiologicznego.

ZABURZENIA ZWIĄZANE ZE STRESEM

U dzieci diagnoza zaburzeń po stresie traumatycznym i róż-
nicowanie ich z innymi zaburzeniami psychicznymi są pro-
cesem bardziej złożonym niż u dorosłych. Wpływ urazu jest 
zindywidualizowany i zależy od wielu czynników. Trud-
ności diagnostyczne występujące w przypadku skutków 
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wydarzenia traumatycznego wynikają z poziomu rozwoju 
dziecka i ograniczonych możliwości werbalizowania wła-
snych stanów psychicznych, a także z faktu, iż u dzieci ob-
jawy często bywają niespecyficzne lub odroczone (Badu-
ra-Madej i Dobrzyńska-Mesterhazy, 2007; Odachowska 
i Woźniak-Prus, 2018). Im wcześniej działają niekorzyst-
ne czynniki, tym głębsze i rozleglejsze powodują zaburze-
nia (Briere i Scott, 2010). Najpoważniejsze zmiany powstają 
w strukturach mózgowych dzieci najmłodszych (0–3 lata), 
w okresie przedwerbalnym. Badacze podkreślają, że im 
niższy wiek, tym mniej dojrzałe mechanizmy radzenia so-
bie z urazem (Perry i Pollard, 1998). Szczególny wpływ na 
dziecko mają doświadczenia urazowe spełniające kryte-
ria urazu traumatycznego. Trauma doznana we wczesnym 
okresie życia zmienia przebieg organizacji rozwijającego się 
mózgu (Perry et al., 1995).
Objawy PTSD charakteryzują się odmiennym stopniem na-
silenia i różną głębokością w zależności od okresu rozwojo-
wego oraz czynników zewnętrznych związanych z sytuacją 
i poziomu otrzymywanego wsparcia. U niemowląt główne 
objawy to: pobudzenie, nadmierna odpowiedź na bodźce, 
drażliwość, zaburzenia fizjologiczne, znaczne wycofanie.  
Do 1. roku życia charakterystyczne są nasilenie reakcji lę-
kowych w  nowych sytuacjach, złość, unikanie niektó-
rych sytuacji poprzez wzrost ruchliwości, a także zaburze-
nia snu. W późniejszym okresie zauważalne są reakcje na 
słowa związane z traumą, a w następnym etapie rozwojo-
wym częściej występują reakcje na symbole związane z ura-
zem, gwałtowne reakcje i lęki nocne (Gil, 2006; Scheerin-
ga et al., 1995; Taylor, 2010). Na podstawie analiz objawów 
stresu pourazowego u dzieci najmłodszych (Scheeringa  
et al., 1995) rozpoznawanie PTSD do 48. miesiąca życia 
jest zasadne, jeśli pojawi się co najmniej jeden z wymienio-
nych objawów: powtórne przeżywanie, obniżona aktyw-
ność (widoczne społeczne wycofanie, sztywny afekt, utra-
ta nabytych umiejętności), nadpobudliwość (odpowiadanie 
przestrachem na bodźce, nadmierne rozdrażnienie czy po-
budzenie, nagłe ataki złości, kłopoty ze skupieniem uwa-
gi), strach i agresja (zachowania agresywne, bliski kon-
takt z opiekunami, lęk przed toaletą lub przedmiotami).  
Charakterystyczne, szczególnie u dzieci młodszych, są też 
objawy regresji i wzrost lęku separacyjnego (Dąbkowska, 
2014; Taylor, 2010). U dzieci powyżej 2. roku życia dodat-
kowym symptomem jest reagowanie trudnościami w re-
lacjach interpersonalnych, a u dzieci starszych – również  
obniżeniem poczucia własnej wartości i samooceny.
Znaczna różnorodność sposobów reagowania nastręcza 
problemów diagnostycznych. Dzieci mogą w ogóle nie 
ujawniać części objawów lub nie ujawniać wszystkich ob-
jawów jednocześnie, symptomy mogą być odroczone albo 
przechodzić w stany somatyzacyjne. Ponadto niektóre obja-
wy PTSD są charakterystyczne także dla ASD (np. trudno-
ści w relacjach, izolowanie się) lub/i ADHD (np. nadmierne 
pobudzenie). Postawienie właściwej diagnozy wymaga więc 
dokładnej analizy czynników etiologicznych, a nie tylko ob-
serwowanych objawów. Konieczne są zarówno znajomość 

kryteriów, jak i sprawne poruszanie się w obszarze diagno-
zy różnicowej zaburzeń, których obraz może przypomi-
nać PTSD. Błędne rozpoznanie niesie za sobą niewłaści-
we oddziaływania, a to z kolei ma niebagatelny wpływ na 
przyszłość dziecka (Odachowska i Woźniak-Prus, 2018). 
Niezbędne jest zatem wskazanie na pewne specyficzne ele-
menty, które sugerują istnienie objawów będących skutkiem 
doświadczeń kryzysowych. W przypadku diagnozy traumy 
może dochodzić do niedoszacowania lub przeszacowania 
(Odachowska i Woźniak-Prus, 2018), przede wszystkim 
dlatego, iż wczesny uraz wpływa na emocjonalny, społecz-
ny i poznawczy rozwój dziecka. Jak wynika z analiz, ma to 
daleko idące konsekwencje, również w życiu dorosłym – 
nie tylko pod postacią PTSD, ale także zaburzeń somatyza-
cyjnych, depresyjnych, dysocjacyjnych, lękowych czy zabu-
rzeń osobowości (Levitan et al., 2003; Matza et al., 2003).
Z uwagi na przedstawione wyżej uwarunkowania zaplano-
wano analizy, które pozwalałyby porównać objawy obecne 
u dzieci za pomocą kilku narzędzi oraz sprawdzić, czy uzy-
skanie diagnozy jednego zaburzenia wyklucza możliwość 
uzyskania odmiennej diagnozy przy użyciu innej metody. 
Istotnym aspektem było też oszacowanie trafności diagno-
stycznej samych narzędzi.

METODA

W ramach analiz badano zagadnienie różnicowania zabu-
rzeń ze spektrum autyzmu, hiperkinetycznych i związa-
nych ze stresem przy użyciu następujących narzędzi dia-
gnostycznych:
•	 kwestionariusz ASRS (Autism Spectrum Rating Scales) 

autorstwa S. Goldsteina i J.A. Naglieriego w adaptacji  
E. Wrocławskiej-Warchali i R. Wujcika, przeznaczony do 
pomiaru zachowań związanych z ASD;

•	 kwestionariusz CONNERS-3 autorstwa C. Keitha Conner-
sa w polskiej adaptacji R. Wujcika i E. Wrocławskiej-War-
chali, oparty na standardach i kryteriach diagnozy DSM-5;

•	 kwestionariusz ustrukturyzowanego wywiadu diagno-
stycznego w kierunku ADHD według kryteriów ICD-10 
(Wolańczyk i Kołakowski, 2005).

•	 Esseński Kwestionariusz Traumy dla Dzieci i Młodzieży 
(Essener Trauma-Inventar für Kinder und Jugendliche, 
ETI-KJ) autorstwa E. Morawy, A. Masko, I. Kolankow-
skiej, W. Senfa i S. Tagaya, analizujący nasilenie objawów 
PTSD;

•	 kwestionariusz OSD (Oceń Swoje Dziecko; pełna na-
zwa: Oceń swoje dziecko w sześciu wymiarach) – wy-
wiad ustrukturyzowany dla opiekunów autorstwa M.L. 
Bloomquista, umożliwiający przesiewową diagnozę de-
ficytów na podstawie deklaracji opiekuna. Narzędzie 
pozwala na ocenę rozwoju samokontroli, rozwoju spo-
łecznego i emocjonalnego oraz rozwoju umiejętności 
szkolnych. Dodatkowo zawiera skalę określającą samo-
poczucie rodzica i relacji panujących w rodzinie.

Ponadto zastosowano wywiad ustrukturyzowany dotyczą-
cy zmiennych demograficznych, sytuacji rodzinnej dziecka, 
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dotychczasowego leczenia, ewentualnych zaburzeń zdrowia 
psychicznego, uzależnień i dysfunkcji w systemie rodzin-
nym oraz potencjalnie traumatycznych doświadczeń dziec-
ka. Wykorzystano też analizę dokumentacji medycznej pod 
kątem diagnozy sformułowanej w toku leczenia przez leka-
rza psychiatrę.
Całe badanie przeprowadzał psycholog kliniczny w oddzia-
le. Na początkowym etapie odbywano rozmowę z rodzicem, 
podczas której uzupełniano wywiad ustrukturyzowany i na-
rzędzia wymagające obecności diagnosty. Następnie ro-
dzic wypełniał zestaw pozostałych testów, opisanych wyżej.  
Czas trwania wszystkich etapów badania oszacowano na 
około 120 minut. Analizowano, czy diagnoza podana w do-
kumentacji dziecka potwierdzi się w przypadku użycia na-
rzędzi stosowanych powszechnie w pracy psychologicznej 
oraz czy narzędzia okażą się skuteczne w procesie diagno-
stycznym.

CHARAKTERYSTYKA BADANEJ GRUPY

Badania przeprowadzono wśród pacjentów jednego z od-
działów leczenia psychiatrycznego dla dzieci w Warsza-
wie. Wzięło w nich udział 110 dzieci w wieku 2–10 lat: 29 
dziewczynek i 81 chłopców. W analizach uwzględniono wy-
niki 107 osób (3 wykluczono z powodu braków w danych). 
Średni wiek dzieci wynosił około 5 lat (μ = 4,95, σ = 1,86, 
min. = 2, maks. = 10). Znaczna część badanych (74,8%) wy-
chowywała się w rodzinach pełnych, blisko 1/5 (19,6%) to 
dzieci z rodzin niepełnych, a 5,6% – z rodzin zrekonstru-
owanych.
W wielu przypadkach diagnozy otrzymane przez dzieci 
okazały się różne od diagnoz, na które wskazały narzędzia – 
przykładowo u 13 dzieci odnotowano objawy zaburzeń stre-
sowych pourazowych, podczas gdy w dokumentacji pojawi-
ła się tylko 1 diagnoza PTSD. Wyniki uzyskiwane w testach 
w badanej grupie zostały przeanalizowane i odniesione do 
kryteriów diagnostycznych, na podstawie których formu-
łowano diagnozy. Ponadto założono istnienie różnic w na-
sileniu objawów ASD i ADHD w zależności od sytuacji po-
tencjalnie traumatycznych doświadczonych w dzieciństwie.

WYNIKI ANALIZ

Analizy statystyczne wykonano w oprogramowaniu IBM 
SPSS Statistics (wersja 26, system operacyjny macOS). 
 Przydatność poszczególnych narzędzi diagnostycznych 
w różnicowaniu diagnoz klinicznych autyzmu, ZA, ADHD 
i  PTSD oceniono z  wykorzystaniem krzywych ROC  
(receiver operating characteristic). Wartość powierzchni pod 
krzywą (area under the curve, AUC) poniżej 0,5 wskazu-
je na związek ujemny (im wyższy wynik w danej skali, tym 
mniejsze prawdopodobieństwo diagnozy), a wartość AUC 
powyżej 0,5 – na związek dodatni (im wyższy wynik w da-
nej skali, tym większe prawdopodobieństwo diagnozy).  
Dla każdej diagnozy z osobna dokonano klasyfikacji z wy-
korzystaniem indywidualnych wyników uzyskanych przez 

osoby badane w kwestionariuszach ADHD, CONNERS, 
ASRS, ETI-KJ i OSD. Dla istotnych klasyfikatorów wyli-
czono graniczne punkty odcięcia uprawdopodabniające 
diagnozę kliniczną. Za punkt odcięcia w przypadku każde-
go narzędzia badawczego przyjmowano minimum funkcji f  
(czułość – swoistość). W analizach zawarto kolejno ocenę 
zgodności poszczególnych narzędzi diagnostycznych i oce-
nę zgodności między diagnozą kliniczną a diagnozą przy 
użyciu narzędzi kwestionariuszowych. Następnie przedsta-
wiono analizy przydatności zastosowanych narzędzi dia-
gnostycznych w diagnostyce różnicowej.

Przewidywanie diagnozy klinicznej 

Spośród badanych narzędzi osiem skal okazało się przydat-
nych w przewidywaniu diagnozy autyzmu: kwestionariusz 
ASRS (p < 0,05), Impulsywność (ADHD) (p < 0,01), Proble-
my z nauką (p < 0,05) i Relacje z rówieśnikami (p < 0,01) 
z kwestionariusza CONNERS, a także każda ze skal doty-
czących objawów PTSD (p < 0,05) oraz Deficyty rozwoju 
społecznego dziecka (p < 0,01) z OSD. W przypadku trzech 
spośród wymienionych skal stwierdzono związek dodatni 
(im wyższy wynik, tym większe prawdopodobieństwo dia-
gnozy). Były to: Problemy z nauką (uzyskanie przez dziec-
ko wyniku powyżej 7,5 pkt uprawdopodabniało diagnozę 
autyzmu), Relacje z rówieśnikami (wynik powyżej 5,5 pkt) 
(CONNERS) i Deficyty rozwoju społecznego dziecka (OSD) 

Źródło krzywej
  Kwestionariusz CONNERS: Problemy z nauką
  Kwestionariusz CONNERS: Relacje z rówieśnikami
  Kwestionariusz OSD: Deficyty rozwoju społecznego dziecka
  Linia referencyjna
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Segmenty na przekątnej są utworzone przez wiązania.

Ryc. 1. �Krzywa ROC klasyfikacji diagnozy autyzmu dla skal wy-
kazujących związek dodatni
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(wynik powyżej 19,5 pkt). Konkretne wartości czułości 
i specyficzności na wykresie krzywych ROC przedstawia 
ryc. 1.
W odniesieniu do pięciu spośród istotnych skal zaobser-
wowano związek ujemny (im wyższy wynik, tym mniejsze 
prawdopodobieństwo diagnozy). Były to: ETI-KJ (wymiary:  
Odtwarzanie, Unikanie i Pobudzenie – uzyskanie przez 
dziecko wyniku powyżej 0,5 pkt uprawdopodabniało brak 
diagnozy autyzmu), Impulsywność w kwestionariuszu do 
diagnozy ADHD, a także, co ciekawe, wynik ASRS (wynik 
powyżej 66,5 pkt uprawdopodabniał brak diagnozy auty-
zmu) (ryc. 2).
Następnie analizie poddano przewidywanie diagnozy kli-
nicznej ZA, w którym przydatna okazała się jedna skala – 
Deficyty rozwoju umiejętności szkolnych dziecka z kwestio-
nariusza OSD (p < 0,05). Stwierdzono tu związek ujemny 
(im wyższy wynik, tym mniejsze prawdopodobieństwo dia-
gnozy ZA): uzyskanie wyniku powyżej 10,5 pkt uprawdo-
podabniało brak diagnozy ZA.
W kolejnym kroku przeanalizowano przewidywanie spełnie-
nia kryteriów diagnostycznych PTSD. Przydatne okazały się  
tu cztery skale z narzędzi nieodnoszących się bezpośred-
nio do PTSD: Zaburzenia uwagi z kwestionariusza ADHD 
(p < 0,05), Wrażenia negatywne z CONNERS (p < 0,01) oraz 
Deficyty rozwoju emocjonalnego dziecka (p < 0,01) i Deficy-
ty rozwoju umiejętności szkolnych dziecka (p < 0,05) z OSD. 

We wszystkich przypadkach stwierdzono związek dodatni 
(im wyższy wynik, tym większe prawdopodobieństwo speł-
nienia kryteriów diagnostycznych PTSD). W zakresie zabu-
rzeń uwagi uzyskanie wyniku powyżej 5,5 pkt w kwestio-
nariuszu ADHD uprawdopodabniało spełnienie kryteriów 
diagnostycznych PTSD. Analogiczna zależność dotyczy-
ła wyniku powyżej 8,5 pkt w skali Wrażenia negatywne  
(CONNERS). W kwestionariuszu oceny rodzica (OSD) wy-
nik powyżej 16,5 pkt w skali Deficyty rozwoju emocjonalne-
go dziecka i wynik powyżej 15,5 pkt w skali Deficyty rozwoju 
umiejętności szkolnych dziecka uprawdopodabniały spełnie-
nie kryteriów diagnostycznych PTSD (ryc. 3).
Ostatnim analizowanym zagadnieniem związanym z prze-
widywaniem diagnozy danego zaburzenia za pomocą skal 
zawartych w narzędziach do diagnozy innych deficytów 
było przewidywanie spełnienia kryteriów diagnostycz-
nych ADHD. Przydatnych okazało się tu siedem skal: ASRS 
(p < 0,01), skale kwestionariusza CONNERS – Nieuwaga 
(p < 0,01), Nadaktywność/Impulsywność (p < 0,001), Funk-
cje wykonawcze (p < 0,001) i Wrażenia negatywne (skala 
kontrolna) (p < 0,01) oraz skale z wywiadu OSD – Deficy-
ty rozwoju społecznego dziecka (p < 0,01), Deficyty rozwoju 
umiejętności szkolnych dziecka (p < 0,01).
Dla sześciu z wymienionych skal stwierdzono związek do-
datni. Były to skale CONNERS: Nieuwaga (uzyskanie wy-
niku powyżej 10,5  pkt uprawdopodabniało spełnienie 

Źródło krzywej
  Objawy PTSD (kwestionariusz ETI-KJ): Odtwarzanie
  Objawy PTSD (kwestionariusz ETI-KJ): Unikanie
  Objawy PTSD (kwestionariusz ETI-KJ): Pobudzenie
  Objawy ADHD (kwestionariusz ADHD): Impulsywność
  Kwestionariusz ASRS: Wynik tenowy
  Linia referencyjna
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Segmenty na przekątnej są utworzone przez wiązania.

Ryc. 2. �Krzywa ROC klasyfikacji diagnozy autyzmu dla skal wy-
kazujących związek ujemny

Źródło krzywej
  Objawy ADHD (kwestionariusz ADHD): Zaburzenia uwagi
  �Kwestionariusz CONNERS: Wrażenia negatywne (skala kontrolna)
  �Kwestionariusz OSD: Deficyty rozwoju emocjonalnego dziecka
  �Kwestionariusz OSD: Deficyty rozwoju umiejętności szkolnych dziecka
  Linia referencyjna
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Segmenty na przekątnej są utworzone przez wiązania.

Ryc. 3. �Krzywa ROC klasyfikacji spełniania kryteriów diagno-
stycznych PTSD dla skal wykazujących związek dodatni
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kryteriów diagnostycznych ADHD), Nadaktywność/Im-
pulsywność (wynik powyżej 13,5 pkt), Funkcje wykonawcze 
(wynik powyżej 9,5 pkt), Wrażenia negatywne (skala kon-
trolna; wynik powyżej 8,5 pkt). Dodatni związek odnoto-
wano także w przypadku ASRS (uzyskanie ponad 68,5 pkt 
uprawdopodabniało spełnienie kryteriów diagnostycz-
nych ADHD) i Deficytów rozwoju umiejętności szkolnych 
z OSD (wynik powyżej 16,5 pkt). Konkretne wartości czu-
łości i specyficzności przedstawia wykres krzywych ROC 
zamieszczony na ryc. 4.
Dla jednej spośród skal kwestionariusza OSD – Deficyty 
rozwoju społecznego dziecka stwierdzono związek ujemny: 
wynik powyżej 18,5 pkt uprawdopodabniał brak spełnienia 
kryteriów ADHD.

Różnice w nasileniu objawów zaburzeń 
w zależności od traum doświadczonych 

w dzieciństwie 

W ramach badań przeanalizowano także stopień nasilenia 
objawów poszczególnych zaburzeń w zależności od czyn-
ników stresogennych. Dla różnych rodzajów traum i dla 
wybranych zmiennych demograficznych zebranych w wy-
wiadzie dokonano porównań z wykorzystaniem testu niepa-
rametrycznego U Manna–Whitneya dla prób niezależnych. 

Grupy, które doświadczyły i nie doświadczyły traumy, jak 
również grupy różniące się wybranymi zmiennymi speł-
niającymi kryteria bodźca potencjalnie traumatyczne-
go porównano pod względem nasilenia objawów ADHD  
i autyzmu (ASRS).
Analizy potwierdziły przypuszczenie, że nasilenie obja-
wów ADHD wiąże się z szeregiem zmiennych i doświad-
czeń potencjalnie traumatycznych. Objawy zaburzeń uwagi  
(ADHD) były bardziej nasilone wśród dzieci, u których 
w rodzinie stwierdzono zaburzenia psychiczne (U = 941, 
p < 0,05) i uzależnienia (U = 996,5, p < 0,05), oraz u dzieci,  
które po 2. roku życia doświadczyły urazu/wypadku 
(U = 489,5, p < 0,05) lub przemocy (U = 403, p < 0,05).  
Objawy nadruchliwości okazały się bardziej nasilone u ba-
danych, w których rodzinie występowały zaburzenia psy-
chiczne (U = 855,5, p < 0,01), oraz hospitalizowanych po 
2. roku życia (U = 1044, p < 0,05). Objawy impulsywności 
miały większe nasilenie u dzieci z rodzin z historią zaburzeń 
psychicznych (U = 924,5, p < 0,01) i uzależnień (U = 1078,5, 
p < 0,05), a także u dzieci, które po 2. roku życia doświad-
czyły urazu/wypadku (U  =  429, p  <  0,01), przemocy 
(U = 294,5, p < 0,001), hospitalizacji (U = 1029,5, p < 0,05). 
W przypadku drugiego narzędzia do analizy nasilenia ob-
jawów ADHD (CONNERS) objawy nieuwagi okazały się 
bardziej nasilone u chłopców (U = 736,5, p < 0,01) i u osób, 
u których w rodzinie stwierdzono zaburzenia psychiczne 
(U = 968, p < 0,05). Większe nasilenie objawów nadaktyw-
ności/impulsywności cechowało dzieci z rodzin niepełnych 
(U = 602,5, p < 0,05) i z rodzin, w których odnotowano za-
burzenia psychiczne (U = 863, p < 0,01). Objawy zaburzeń 
funkcji wykonawczych (CONNERS) były bardziej nasilo-
ne wśród dzieci, które doświadczyły urazu/choroby do 2. 
roku życia (U = 955,5, p < 0,05), i z rodzin z historią zabu-
rzeń psychicznych (U = 968,5, p < 0,05). Z kolei objawy nie-
posłuszeństwa/agresji miały większe nasilenie wśród dzie-
ci z doświadczeniem przemocy po 2. roku życia (U = 432,5, 
p < 0,05).
W analizie nasilenia objawów autyzmu (ASRS) wyższe wy-
niki wiązały się z zaburzeniami psychicznymi (U = 784, 
p < 0,001) i uzależnieniami (U = 964,5, p < 0,01) w rodzi-
nie, jak również z doświadczeniem po 2. roku życia cięż-
kiej choroby (U = 204,5, p < 0,01) lub przemocy (U = 432,5, 
p < 0,05).
Jak pokazują powyższe rezultaty, doświadczenia urazowe 
nie pozostają bez wpływu na nasilenie objawów poszcze-
gólnych zaburzeń u dzieci. Należy zaznaczyć, iż analizowa-
ne doświadczenia dotyczyły okresu przed diagnozą dane-
go zaburzenia, a zatem mogły mieć znaczenie w etiologii.  
Całość wyników ukazuje złożony obraz zaburzeń i poten-
cjalnych czynników etiologicznych.

PODSUMOWANIE

Prezentowane tu analizy miały na celu wskazanie trud-
ności towarzyszących różnicowaniu diagnoz klinicz-
nych w obszarze zaburzeń ze spektrum autyzmu (ASD), 

Źródło krzywej
  Kwestionariusz ASRS: Wynik tenowy
  Kwestionariusz CONNERS: Nieuwaga
  Kwestionariusz CONNERS: Nadaktywność/Impulsywność
  Kwestionariusz CONNERS: Funkcje wykonawcze
  Kwestionariusz CONNERS: Wrażenia negatywne (skala kontrolna)
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Ryc. 4. �Krzywa ROC klasyfikacji spełniania kryteriów diagno-
stycznych ADHD dla skal wykazujących związek dodatni
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hiperkinetycznych (ADHD) i związanych ze stresem trau-
matycznym (PTSD). Sprawdzano także, w jaki sposób do-
świadczenia urazowe o potencjale traumatycznym mogą 
zniekształcać obraz innych zaburzeń lub/i do nich pro-
wadzić. W badaniach uwzględniono trafność i rzetelność 
stawianych diagnoz, analizowane na podstawie bada-
nia uprawdopodobnienia diagnozy przy użyciu narzędzi 
opartych na kryteriach diagnostycznych poszczególnych 
zaburzeń.
Badania ujawniły różnice w nasileniu objawów zaburzeń 
w zależności od doświadczonych w dzieciństwie traum; 
dowiodły też, iż większość analizowanych narzędzi dia-
gnostycznych nie do końca oddaje obraz danego zaburze-
nia, a diagnozy stawiane przy użyciu narzędzi nie zawsze 
uprawdopodabniają istnienie konkretnego deficytu. Ponad-
to liczne skale zawarte w narzędziach okazały się przydatne 
w przewidywaniu spełniania kryteriów diagnostycznych in-
nych zaburzeń. Świadczyć to może o ich współwystępowa-
niu, ale niekiedy także o błędach diagnostycznych, które są 
wynikiem diagnozy objawowej.
Część metod nie uprawdopodabniała postawionej diagno-
zy, a niekiedy wręcz inne skale okazywały się bardziej po-
mocne w weryfikacji hipotezy diagnostycznej. Przykładowo 
dużą przydatnością w przewidywaniu spełniania kryteriów 
diagnostycznych ADHD (poza wynikami w niektórych ska-
lach CONNERS-3) cechowały się wynik ASRS i dane uzy-
skane przy użyciu wywiadu OSD. To ostatnie narzędzie było 
pomocne w większości diagnoz i uprawdopodabniało naj-
większą liczbę rozpoznań.
W przewidywaniu diagnozy klinicznej ZA przydatność 
wykazała tylko jedna skala: Deficyty rozwoju umiejętności 
szkolnych dziecka (OSD) – im wyższy wynik, tym mniejsze 
prawdopodobieństwo diagnozy ZA. W najnowszej klasyfi-
kacji diagnostycznej (ICD-11) ZA znajduje się w spektrum 
autyzmu (World Health Organization, 2019), więc należa-
łoby się spodziewać, iż skale służące do diagnozy ASD będą 
uprawdopodabniać także to rozpoznanie. Dotychczasowe 
analizy wskazują na stosunkowo częste współwystępowa-
nie ASD i ADHD. Warto zaznaczyć, że doniesienia o koeg-
zystencji obu zaburzeń, szacowanej nawet na 50–70% przy-
padków (Rong et al., 2021), są coraz częściej poddawane 
krytyce (Hours et al., 2022; Leitner, 2014). Problemy poja-
wiają się też w toku diagnozy różnicowej ADHD i innych 
zaburzeń, wśród nich – PTSD. Związek tych dwóch jedno-
stek może mieć różny charakter, co rodzi wiele wątpliwo-
ści diagnostycznych (Odachowska i Woźniak-Prus, 2018).

WNIOSKI

Diagnoza różnicowa zaburzeń u dzieci nie jest łatwym za-
daniem. Prezentowane analizy to potwierdziły, a ponadto 
wykazały, iż czynnik potencjalnie traumatyczny może nie 
tylko wpływać na obraz kliniczny, ale także niejednokrotnie 
być przyczyną zaburzenia. Dotychczasowe analizy również 
wskazywały na trudności w różnicowaniu zaburzeń u dzieci.  
Na przykład ADHD, poza cechami wspólnymi z  ASD, 

wymaga różnicowania z PTSD (Kenny i Lane, 1997; Oda-
chowska i Woźniak-Prus, 2018; Perry et al., 1995), zacho-
waniami eksternalizacyjnymi, np. opozycyjno-buntowni-
czymi, zaburzeniami zachowania (Biederman et al., 1991), 
depresyjnymi czy lękowymi (Drabick et al., 2006). Duże 
znaczenie ma tu czynnik etiologiczny, a lista zmiennych 
środowiskowych, które mogą być związane z powstawa-
niem objawów zaburzeń, jest długa.
Choć aktualnie dominuje nurt wskazujący na czynniki 
neurologiczne w etiologii ASD, istnieją koncepcje, zgod-
nie z którymi autyzm może być skutkiem pojawienia się 
w trakcie rozwoju dziecka czynnika traumatyzującego, wy-
nikającego przykładowo z deprywacji podstawowych po-
trzeb – głównie za sprawą nieprawidłowych relacji między 
dzieckiem a opiekunem podstawowym, najczęściej matką  
(Danielewicz i Pisula, 2003; Suchowierska et al., 2012). 
Wśród zdarzeń mogących wywołać takie skutki wymienia 
się traumatyczny poród, deprywację więzi z matką (pobyt 
w inkubatorze czy odrzucenie przez matkę) oraz inne sytu-
acje potencjalnie traumatyczne (Młynarska, 2008). Zacho-
wania autystyczne mogą wówczas stanowić psychogenny 
mechanizm obronny, uruchamiany przez dzieci w odpo-
wiedzi na brak bezpieczeństwa i zagrożenie w otoczeniu.  
Tak rozumiane zaburzenia ze spektrum autyzmu mają cha-
rakter funkcjonalny (Talarowska et al., 2010). Nie bez znacze-
nia są też koncepcje wskazujące na czynniki predysponujące –  
związane z okresem prenatalnym (Gołaska, 2013; Jagielska, 
2014), genetyczne (Baron-Cohen i Bolton, 1999), biologicz-
ne (Pisula, 2012) lub neurochemiczne (Wujcik et al., 2010).
Elementem wspólnym dla opisywanych jednostek, a zara-
zem różnicującym wydaje się bodziec stresogenny, wyni-
kający z różnych uwarunkowań. Biorąc pod uwagę dzia-
łanie czynnika urazowego we wczesnym okresie życia, 
należy pamiętać, że może on znaleźć odzwierciedlenie 
na poziomie zachowania dziecka, ale także przyczynić się 
do powstania funkcjonalnych zmian na poziomie OUN. 
W takim przypadku objawy demonstrowane przez dziec-
ko będą się wpisywać w obraz różnych zaburzeń i niekie-
dy sugerować niewłaściwą jednostkę diagnostyczną. Jest to 
o tyle istotne, że analizy prezentowane w niniejszej pracy 
ujawniły zawodność narzędzi stosowanych w diagnosty-
ce lub/i niespójność uzyskiwanych wyników z diagnoza-
mi formułowanymi w toku leczenia. Stawia to przed dia-
gnostami i terapeutami duże wyzwanie. Nie powinno się 
ono ograniczać do ustalenia rozpoznania, które bywa pro-
fitem w kontekście wyzwań edukacyjnych – diagnoza po-
winna być przede wszystkim pierwszym etapem właści-
wego oddziaływania terapeutycznego. Istotnym aspektem, 
poza różnicowaniem diagnoz, wydaje się analiza ewentu-
alnego współwystępowania zaburzeń, jest to jednak obszar 
wymagający dalszych eksploracji.
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Borkowska A: ADHD – zespół nadpobudliwości psychoruchowej 
z deficytem uwagi. In: Borkowska A, Domańska Ł (eds.): Neuro
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