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Zespół nadpobudliwości psychoruchowej z deficytem uwagi to schorzenie neurobiologiczne, którego objawy ujawniają się 
w dzieciństwie i często utrzymują się w wieku dorosłym. Obraz kliniczny zaburzenia ulega zmianom na poszczególnych 
etapach rozwoju: wraz z wiekiem obserwuje się spadek impulsywności i nadruchliwości oraz pogłębienie deficytów uwagi. 
Pierwotnymi przyczynami zespołu są mutacje genowe, anatomiczne i funkcjonalne anomalie struktur mózgowych oraz 
związane z nimi charakterystyczne wzorce przetwarzania informacji, specyficzny neurometabolizm, zaburzenia 
neurorozwojowe, a także oddziaływanie czynników prenatalnych i środowiskowych. Światowe badania potwierdzają, 
że zespół nadpobudliwości psychoruchowej z deficytem uwagi powoduje długofalowe negatywne skutki. Osoby dotknięte 
tym zaburzeniem najczęściej wkraczają w dorosłość z bagażem przykrych doświadczeń i zaburzeń współwystępujących, 
co pociąga za sobą szereg niekorzystnych konsekwencji psychospołecznych. Dorośli cierpiący na zespół nadpobudliwości 
psychoruchowej z deficytem uwagi napotykają wiele trudności w sferze społecznej, rodzinnej, zawodowej i zdrowotnej. 
Brak profesjonalnej diagnozy i wiedzy na temat zaburzenia sprawia, że często nie otrzymują adekwatnej, specjalistycznej 
pomocy. W artykule omówiono czynniki prowadzące do rozwoju zaburzenia i objawy występujące w życiu dorosłym. 
Wskazano również na znaczące obciążenie, jakie towarzyszy funkcjonowaniu z objawami syndromu w różnych sferach 
życiowej aktywności. Zwrócono uwagę na potrzebę zwiększenia świadomości społeczeństwa i specjalistów odnośnie 
do rozpowszechnienia, istoty i konsekwencji występowania zespołu nadpobudliwości psychoruchowej z deficytem uwagi 
w życiu dorosłym.
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Attention-deficit/hyperactivity disorder is a neurobiological condition, which has its onset in childhood and often persists 
into adulthood. The clinical picture of the disorder changes at different developmental stages. Hyperactivity and impulsiveness 
decrease, whereas attention deficits increase with age. Genetic, anatomical and functional anomalies within the cerebral 
structures and the resulting patterns of information processing, specific neurometabolism, neurodevelopmental disorders as 
well as the influence of prenatal and environmental factors are the primary causes of the syndrome. Global research confirms 
that attention-deficit/hyperactive disorder has negative lifetime consequences. People affected by this disorder often enter 
adulthood burdened with negative experiences and coexisting disorders, which contribute to psychosocial impairment. 
Adults with attention-deficit/hyperactive disorder are faced with numerous social, family, professional and health problems. 
Lack of professional diagnosis and knowledge of the disorder often prevents adequate and professional treatment. The paper 
discusses different factors that contribute to the development of the disorder as well as the symptoms that occur in adult life. 
It also points to the significant burden associated with functioning with the symptoms in various spheres of life. The article 
emphasises the need for increased public and professionals’ awareness of the prevalence, the nature and the consequences 
of attention-deficit/hyperactive disorder in adulthood.
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WSTĘP

ADHD (attention-deficit/hyperactivity disorder) to ze-
spół nadpobudliwości psychoruchowej z zaburze-
niami koncentracji. Jego objawami osiowymi są nad-

ruchliwość, impulsywność i zaburzenia uwagi. Wyróżniamy 
trzy główne podtypy: podtyp z przewagą nadruchliwości, 
podtyp z przewagą zaburzeń uwagi oraz podtyp mieszany. 
Dowiedziono, że mechanizm powstawania ADHD ma źró-
dło w ośrodkowym układzie nerwowym (OUN). Zespół ten 
nie jest więc przejawem złego wychowania czy braku do-
brej woli pacjentów – to schorzenie neurobiologiczne, któ-
re dotyka około 5,29% dzieci i młodzieży oraz około 4,4% 
dorosłych (Polanczyk et al., 2007). Wyniki badań sugerują, 
że pojawiające się u dzieci i młodzieży objawy ADHD utrzy-
mują się również w dorosłości. Rosnąca liczba obowiązków 
i wymagań otoczenia w połączeniu z mniejszą liczbą źródeł 
wsparcia pociąga za sobą szereg negatywnych konsekwen-
cji psychospołecznych (Turgay et al., 2012). Wraz z upły-
wem czasu może się zmieniać obraz kliniczny zespołu – czę-
sto zmniejsza się nadruchliwość, bardziej wyraźne stają się 
zaś objawy deficytów uwagi i zaburzeń współwystępujących. 
Niestety, ADHD u dorosłych jest zbyt rzadko rozpoznawane 
i leczone. Prowadzi to do cierpienia pacjentów, problemów 
rodzinnych i zawodowych.

OGÓLNE KRYTERIA DIAGNOSTYCZNE ADHD

Jeżeli chodzi o obecnie obowiązujące klasyfikacje diagno-
styczne, ADHD u osób dorosłych zdiagnozować można 
m.in. na podstawie kryteriów zawartych w najnowszym, pią-
tym wydaniu Diagnostic and Statistical Manual of Mental 
Disorders – DSM-5 (American Psychiatric Association, 2013).

Kryteria diagnostyczne ADHD według DSM-5

Symptomy deficytów uwagi
Osoba z ADHD:
1.	 Rzadko zwraca uwagę na szczegóły lub popełnia błędy wyni-

kające z nieuwagi podczas nauki szkolnej, w pracy czy w trak-
cie innego rodzaju aktywności (np. nie dostrzega szczegółów 
lub je pomija, niedokładnie wykonuje swoją pracę).

2.	 Często ma trudności z utrzymaniem uwagi przy wyko-
nywaniu zadań lub w czasie zabawy (np. ma problemy 
ze skupieniem się podczas wykładów, rozmów, dłuższe-
go czytania).

3.	 Często sprawia wrażenie, że nie słucha rozmówcy (np. jest 
myślami gdzie indziej, nawet przy braku znaczących dys-
traktorów).

4.	 Często nie realizuje poleceń, ma trudności z dokończe-
niem pracy domowej zadanej w szkole i z wykonywaniem 
uciążliwych zadań lub obowiązków w miejscu pracy (np. 
szybko zabiera się do pracy, lecz wkrótce traci zaintereso-
wanie i kieruje rozmowę na inny temat).

5.	 Często ma problemy z organizacją działania (np. nie 
radzi sobie z zadaniami wymagającymi działania 

sekwencyjnego, przejawia trudności związane z utrzyma-
niem porządku, pracuje w sposób niezorganizowany, nie 
potrafi gospodarować czasem i dotrzymywać terminów).

6.	 Często unika zadań wymagających dłuższego wysiłku 
umysłowego albo niechętnie się w nie angażuje (np. pod-
czas nauki szkolnej lub odrabiania lekcji, a w przypadku 
starszej młodzieży i dorosłych – podczas przygotowywa-
nia raportów, wypełniania formularzy, przeglądania dłu-
gich pism).

7.	 Często gubi rzeczy potrzebne do wykonania określonych 
zadań i czynności (np. materiały szkolne, długopisy, książ-
ki, narzędzia, portfele, klucze, dokumentację, okulary, te-
lefony komórkowe).

8.	 Często i łatwo rozprasza się przez zewnętrzne bodźce 
(co w przypadku starszej młodzieży i dorosłych może 
również oznaczać myśli niezwiązane z tematem).

9.	 Często zapomina o codziennych obowiązkach (np. 
o wykonaniu uciążliwych zadań, załatwieniu spraw, 
a w przypadku starszej młodzieży i dorosłych – o odpo-
wiadaniu na telefony, płaceniu rachunków, umówionych 
spotkaniach).

Symptomy nadruchliwości i impulsywności
Osoba z ADHD: 
1.	 Często się czymś bawi, wierci się lub stuka rękami.
2.	 Często wstaje z miejsca w sytuacjach wymagających 

utrzymania pozycji siedzącej (np. opuszcza miejsce w kla-
sie czy w biurze, w innych sytuacjach także nie potrafi po-
zostać w miejscu).

3.	 Często biega wkoło lub się wspina (w przypadku starszej 
młodzieży i dorosłych może to być zredukowane do uczu-
cia niepokoju).

4.	 Często nie potrafi spędzać wolnego czasu w ciszy.
5.	 Często „siedzi jak na szpilkach” i zachowuje się „jak na-

kręcona” (np. nie potrafi pozostać bez ruchu albo czu-
je się niekomfortowo w sytuacji, gdy przez dłuższy czas 
jest do tego zmuszona – w restauracji, na spotkaniu itp.; 
może być postrzegana przez innych jako osoba niespokoj-
na lub taka, za którą trudno nadążyć).

6.	 Często jest nadmiernie gadatliwa.
7.	 Często odpowiada na pytanie, zanim zostanie ono wypo-

wiedziane do końca (np. kończy zdanie rozmówcy, nie po-
trafi zaczekać na swoją kolej w trakcie rozmowy).

8.	 Często ma trudności z oczekiwaniem na  swoją kolej 
(np. w sklepowej kolejce).

9.	 Często przerywa i przeszkadza innym (np. wtrąca się 
w rozmowę czy zabawę lub przejawia inną aktywność tego 
rodzaju; może też używać rzeczy innych osób bez pyta-
nia ich o zgodę; w przypadku starszej młodzieży i doro-
słych może się to objawiać przeszkadzaniem lub przejmo-
waniem czynności innych osób).

Osoby poniżej 17. roku życia muszą przejawiać minimum 
6 symptomów deficytów uwagi i/lub minimum 6 sympto-
mów nadruchliwości i impulsywności. W przypadku osób 
powyżej 17. roku życia liczba ta została zredukowana do 5.
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Aby można było zdiagnozować ADHD, objawy muszą wystę-
pować przed 12. rokiem życia oraz ujawniać się w przynaj-
mniej dwóch obszarach aktywności (np. w domu, w szkole 
lub w pracy, w kontaktach z rodziną i znajomymi). Powinny 
również istnieć przesłanki potwierdzające, że objawy upośle-
dzają funkcjonowanie jednostki albo obniżają jakość życia 
w sferze socjalnej, szkolnej czy zawodowej.
Na podstawie wymienionych objawów rozpoznać można trzy 
podtypy ADHD:
•	 podtyp mieszany – jeżeli w ciągu ostatnich 6 miesięcy wy-

stąpiła odpowiednia liczba symptomów (6 poniżej 17. roku 
życia lub 5 powyżej 17. roku życia) zawartych w kryteriach 
deficytów uwagi oraz nadruchliwości i impulsywności;

•	 podtyp z przewagą deficytów uwagi – jeżeli w ciągu ostat-
nich 6 miesięcy wystąpiła odpowiednia liczba symptomów 
(6 poniżej 17. roku życia lub 5 powyżej 17. roku życia) za-
wartych w kryteriach deficytów uwagi;

•	 podtyp z przewagą nadruchliwości i impulsywności – je-
żeli w ciągu ostatnich 6 miesięcy wystąpiła odpowiednia 
liczba symptomów (6 poniżej 17. roku życia lub 5 powy-
żej 17. roku życia) zawartych w kryteriach nadruchliwo-
ści i impulsywności.

(tłumaczenie własne)

W procesie diagnostycznym wartościowe informacje na te-
mat liczby dostrzeganych symptomów i specyfiki codzien-
nego funkcjonowania badanej osoby można uzyskać od ro-
dziny oraz bliskich. Dodatkowe źródła informacji pomagają 
również w ustaleniu, z jaką częstotliwością objawy ADHD 
występowały u badanego w dzieciństwie. Pomocne jest zapo-
znanie się z historią rodziny i biografią pacjenta w kontekście 
obecności objawów zaburzenia w ciągu życia. Warto skorzy-
stać też ze świadectw i opinii szkolnych.

PRZYCZYNY BIOLOGICZNE ADHD

U podstaw ADHD leżą mutacje genowe, anatomiczne i funk-
cjonalne anomalie struktur mózgowych oraz związane z nimi 
swoiste wzorce przetwarzania informacji, specyficzny neuro-
metabolizm, zaburzenia neurorozwojowe, a także oddziały-
wanie czynników prenatalnych i środowiskowych. Badania 
wskazują, że syndrom wiąże się z dysfunkcją w wielu sys-
temach mózgowych. U pacjentów z ADHD opisywane są 
różnice morfologiczne w budowie takich struktur, jak kora 
przedczołowa, ciało prążkowane, jądra podstawy, płat poty-
liczny i móżdżek, a szczególnie robak móżdżku (Shaw et al., 
2007). Wymienione regiony mózgu kierują funkcjami wy-
konawczymi i procesami uwagi. Narr i wsp. (2009) wykazali, 
iż mózg osób cierpiących na ADHD ma mniejszą objętość, 
zwłaszcza w rejonie istoty szarej, oraz cieńszą korę mózgową 
w następujących obszarach: czołowym, skroniowym, poty-
licznym i kory motorycznej.
W 2010 roku Almeida Montes i wsp. odkryli, że  jądra 
ogoniaste, należące do  jąder podstawy, zarówno u męż-
czyzn, jak i u kobiet dotkniętych tym zaburzeniem cha-
rakteryzują się mniejszą objętością istoty szarej. Ten region 

współpracuje z korą przedczołową i uczestniczy w proce-
sach kontroli zachowań, uczenia się i uwagi. Widoczna jest 
zależność między zmniejszoną objętością jąder ogoniastych 
a subiektywnym poczuciem nadpobudliwości, problemami 
z organizacją czynności oraz niską tolerancją na frustrację 
(Almeida Montes et al., 2010). Objawy deficytów dotyczą-
cych hamowania reakcji potwierdzają upośledzenie funkcjo-
nowania kory przedczołowej w zakresie regulacji pobudzenia 
(Kuntsi et al., 2010).
Dysfunkcje mózgowych procesów hamowania swoje podło-
że mają również w obniżonej aktywności kory motorycznej 
(Gilbert et al., 2011). Wiele objawów ADHD, takich jak im-
pulsywność i brak kontroli behawioralnej, jest zbieżnych z ce-
chami zespołu czołowego (Pąchalska, 2007). Wymienione 
funkcje odpowiedzialne są za podejmowanie decyzji i plano-
wanie czynności poprzez wyobrażanie sobie przyszłych sy-
tuacji. Osoba cierpiąca na ADHD ma trudności z powstrzy-
maniem automatycznej reakcji niedostosowanej do bodźca, 
problemy z filtrowaniem dystraktorów pochodzących z oto-
czenia, które zakłócają kontynuację rozpoczętego działania 
celowego, oraz skłonność do perseweracji, zachowań cha-
otycznych i zdezorganizowanego trybu życia. Obniżona 
zdolność hamowania reakcji prowadzi ponadto do zakłóceń 
funkcjonowania pamięci operacyjnej niewerbalnej, odpo-
wiedzialnej za utrzymywanie wewnętrznej reprezentacji in-
formacji w umyśle, która może zostać wykorzystana do kon-
troli późniejszej odpowiedzi i rozpoznawania relacji między 
przeszłością a przyszłością. Oznacza to, że osoba dotknięta 
ADHD z trudnością formułuje wnioski na podstawie prze-
szłych doświadczeń. Kłopotliwe okazuje się opanowanie 
niewerbalnych reguł zachowania czy dostosowywanie się 
do oczekiwań i wymogów otoczenia. Upośledzenie proce-
sów uwagi ma związek z obniżoną aktywnością obszarów 
skroniowych lewej i prawej półkuli (Rubia et al., 2007), na-
tomiast za niższy poziom funkcji wykonawczych, obniżoną 
szybkość i efektywność czynności ruchowych odpowiadają 
anomalie w budowie móżdżku (Shaw et al., 2007), szczegól-
nie mniejsza objętość kory szarej w prawej tylnej jego części 
(Lim et al., 2015). ADHD cechuje także obniżona aktywność 
metaboliczna mózgu – spowodowana spadkiem wychwytu 
glukozy, zwłaszcza w obszarach czołowych i przedczołowych 
(Zametkin et  al., 1990). Dowiedziono, że  w przypadku 
ADHD metabolizm glukozy jest niższy o 6% u mężczyzn 
i o 12,7% u kobiet (Castellanos, 2002) w porównaniu z oso-
bami zdrowymi.

PRZYCZYNY GENETYCZNE ADHD

Ogólny wskaźnik odziedziczalności ADHD wynosi 76% 
(Faraone et al., 2005). Podtyp z przewagą nadruchliwości 
i impulsywności dziedziczony jest w 88%, a podtyp z prze-
wagą deficytów uwagi – w 79% (McLoughlin et al., 2007).
Przekazywanie uwarunkowane jest poligenetycznie (Tripp 
i Wickens, 2009). Jeżeli jedno z rodziców cierpi na ADHD, 
prawdopodobieństwo wystąpienia zaburzenia u dziecka wy-
nosi 50%. Bliźnięta jednojajowe wykazują 81% zgodności, 
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dwujajowe – 29% (Faraone i Biederman, 2005). Dla porów-
nania: w rodzinach adopcyjnych 6% rodziców adoptowa-
nych dzieci z ADHD cierpi na to schorzenie (Sprich et al., 
2000). U potomstwa osób dotkniętych ADHD ryzyko rozwo-
ju zaburzenia jest siedmiokrotnie większe niż u potomstwa 
osób bez objawów zespołu (Moss et al., 2007). W porówna-
niu z grupą kontrolną dorośli z ADHD mają więcej krewnych 
z pierwszej linii (28% vs 5%), którzy cierpią na to zaburze-
nie (Antshel et al., 2009). Dzieci cierpiące na ADHD rów-
nież mają znacznie więcej krewnych z objawami syndromu 
(Biederman et al., 1992).
Rozwój mózgu i jego działanie w zakresie określonych funk-
cji modyfikowane są przez układ wielu genów. Udowodniono, 
że geny odpowiadają za nadpobudliwość, impulsywność, za-
burzenia funkcji wykonawczych i procesów uwagi, uczenie się, 
pamięć, zapotrzebowanie na stymulację, poszukiwanie nowo-
ści, unikanie monotonii, neurotyczność oraz zachowania eks-
ternalizacyjne, takie jak agresja, zaburzenia behawioralne 
i nadużywanie substancji psychoaktywnych. Geny warunkują-
ce powstawanie ADHD związane są z funkcjonowaniem neu-
roprzekaźników (Kebir et al., 2009). Leki stosowane przy tym 
zaburzeniu modyfikują aktywność układu dopaminergiczne-
go, noradrenergicznego i serotoninergicznego, dlatego bada-
cze poszukują genów związanych z wymienionymi układami.
Według Dynamicznego Neurorozwojowego Modelu ADHD, 
stworzonego przez Sagvoldena i wsp. w 2005 roku, poszcze-
gólne podtypy ADHD mają związek z zaburzeniem wydzie-
lania dopaminy na różnych poziomach układu nerwowego. 
Deficyt w prążkowiu powoduje słabą kontrolę funkcji moto-
rycznych, niewystarczające hamowanie odpowiedzi motorycz-
nej oraz zaburzenia pamięci i uczenia się. Deficyt wydziela-
nia dopaminy na poziomie korowym objawia się zakłóceniami 
funkcji poznawczych, zaburzeniami koncentracji i trudnościa-
mi dotyczącymi procesów planowania. Obniżona aktywność 
dopaminy w układzie limbicznym skutkuje upośledzeniem 
wrażliwości na wzmocnienia i wygaszania wcześniej karanych 
zachowań, co może prowadzić do impulsywności, nadruchli-
wości, deficytów uwagi oraz problemów z hamowaniem re-
akcji. Objawy nadmiernej ruchliwości wiążą się z podwyż-
szoną transmisją noradrenaliny w obszarach podkorowych. 
Obniżenie stężenia tego neuroprzekaźnika we wspomnia-
nych rejonach mózgu powoduje deficyty pamięci operacyjnej 
(Borkowska, 2008). Choć nie obserwuje się istotnego wpływu 
leków serotoninowych na objawy ADHD, wykazano związek 
tego neurotransmitera z impulsywnością behawioralną i po-
znawczą (Hercigonja Novkovic et al., 2009) oraz z zaburzenia-
mi współwystępującymi (Malmberg et al., 2008).

PRZYCZYNY ŚRODOWISKOWE

Czynniki środowiskowe mogą przyczynić się do rozwo-
ju ADHD w czasie ciąży. Mogą też modyfikować objawy 
syndromu, doprowadzając do synergii genów i środowiska 
(Rutter, 2006). Do czynników prenatalnych zwiększających 
prawdopodobieństwo wystąpienia ADHD u dziecka należą 
wcześniactwo, niska waga urodzeniowa i młody wiek matki. 

W grupie ryzyka znajdują się dzieci, których matka doświad-
czyła depresji, rodzina dotknięta jest tym schorzeniem, 
a ojciec ma w wywiadzie zachowania antyspołeczne (Galéra 
et al., 2011). W porównaniu z osobami w wieku 25–29 lat 
ryzyko wystąpienia ADHD u potomstwa wzrasta 1,5 razy 
w przypadku mężczyzn poniżej 20. roku życia oraz 1,4 razy 
w przypadku równie młodych kobiet (Chudal et al., 2015).
Obserwuje  się wyższy wskaźnik występowania ADHD 
u dzieci matek, które cierpią na depresję, zaburzenia afek-
tywne dwubiegunowe i zaburzenia psychotyczne (Figueroa, 
2010), oraz u chłopców, których matka doświadczała podczas 
ciąży silnego stresu, szczególnie w drugim (Zhu et al., 2015) 
lub trzecim trymestrze (Li et al., 2010).
Z badań Linnet i wsp. (2006) wynika, iż prawdopodobień-
stwo pojawienia się ADHD u dzieci urodzonych w 34.–36. ty-
godniu ciąży jest wyższe o 70%, a u dzieci urodzonych wcze-
śniej może wzrosnąć nawet o 95%. Linnet zaobserwowała 
również o 90% wyższe ryzyko pojawienia się ADHD u dzie-
ci urodzonych w terminie, lecz z wagą poniżej 2,5 kg i o 50% 
wyższe ryzyko, gdy masa urodzeniowa wynosi 2,5–2,99 kg. 
Istotnym czynnikiem prenatalnym jest także dieta. Na wystą-
pienie objawów ADHD wpływają palenie papierosów przez 
matkę w trakcie ciąży (Melchior et al., 2015), niedobór kwa-
su foliowego (Schlotz et al., 2010), cynku (Dodig-Curković 
et al., 2009), kwasów omega-3 (Gale et al., 2008) i nadmiar 
ołowiu (Nigg et al., 2010). Symptomy ADHD mogą się poja-
wić bądź zaostrzać na skutek przyjmowania wraz z jedzeniem 
sztucznych barwników (Nigg et al., 2012).

ADHD W WIEKU DOROSŁYM – 
OBRAZ KLINICZNY

Liczne badania wskazują, że  objawy ADHD są obecne 
do okresu dorosłości u około 2/3 pacjentów. Całkowita re-
misja symptomów występuje u 1/3 badanych, 1/3 osób cier-
piących na ADHD wkracza w dorosłość z częścią objawów, 
a u 1/3 utrzymuje się całe ich spektrum (Young i Bramham, 
2007). W 2013 roku Barbaresi i wsp. opublikowali badania po-
twierdzające, że pełne objawy obserwuje się u 29% pacjentów.
Istnieją różnice między symptomami ADHD w okresie dzie-
ciństwa a objawami osób dorosłych. Z biegiem czasu na-
stępuje spadek nadruchliwości i impulsywności, bardziej 
dotkliwe stają się z kolei zaburzenia uwagi (Galéra et al., 
2011). Codzienne funkcjonowanie jednostki zakłócane jest 
więc przez strumień rozproszonych myśli, niską odporność 
na dystraktory, ciągłe zapominanie, słabą organizację czasu, 
częste spóźnianie się, problemy z planowaniem zadań, inicjo-
waniem ich i doprowadzaniem do końca, trudności ze sku-
pieniem uwagi na czytanej treści oraz gubienie wątku w trak-
cie rozmowy. Impulsywność i nadpobudliwość objawiają się 
zazwyczaj niemożnością spokojnego siedzenia w miejscu 
lub zrelaksowania się, utrzymującym się uczuciem niepoko-
ju i zniecierpliwienia, nieustanną potrzebą robienia czegoś, 
niską tolerancją na nudę i frustrację. Ponadto osoby dorosłe 
z ADHD są gadatliwe, a często wręcz hałaśliwe i krzykliwe. 
Mają tendencję do  przerywania rozmowy innym i nie 
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potrafią czekać na swoją kolej bez poirytowania czy złości 
(Asherson et al., 2014).
Brak profesjonalnej diagnozy i wiedzy o zaburzeniu sprawia, 
że osoby dorosłe cierpiące na ADHD często nie otrzymują 
adekwatnej, specjalistycznej pomocy. Chociaż świadomość 
społeczna na temat tego, czym jest ADHD w wieku dorosłym, 
wzrasta, wiele przypadków wciąż pozostaje nierozpoznanych 
i nieleczonych. Objawy ADHD bywają mylone z podobnymi 
schorzeniami psychicznymi lub maskowane przez symptomy 
chorób współwystępujących, takich jak zaburzenia depresyj-
ne, zaburzenia afektywne dwubiegunowe, zespół lęku uogól-
nionego, inne zaburzenia lękowe i zaburzenia snu (Able et al., 
2013; Kawatkar et al., 2014). Zaobserwowano, iż znaczny od-
setek dorosłych z ADHD (81%) cierpi na przynajmniej jed-
no współwystępujące zaburzenie psychiczne (Barbaresi et al., 
2013). Najczęściej są to: nadużywanie lub uzależnienie od al-
koholu (26%), antyspołeczne zaburzenia osobowości (17%), 
nadużywanie lub uzależnienie od innych substancji (16%), 
epizody hipomanii (15%), zaburzenia lękowe (14%) i depresja 
(13%) (Yoshimasu et al., 2012). Zaburzenia osobowości, w za-
leżności od badanej grupy, współwystępują z ADHD z często-
tliwością 10–75% (Matthies i Philipsen, 2016). Dowiedziono, 
że u rodziców dzieci dotkniętych ADHD znacznie częściej po-
jawia się depresja, szczególnie wśród matek, oraz alkoholizm – 
wśród ojców (Margari et al., 2013). Według badań Landaas 
i wsp. (2012) 50% dorosłych z ADHD ma cyklotymiczne ce-
chy osobowości, co idzie w parze z większą liczbą symptomów 
zespołu oraz częstszym występowaniem zaburzeń towarzy-
szących. Wykazano również związek ADHD z otyłością, nie-
typowymi zachowaniami jedzeniowymi (Docet et al., 2012) 
i zaburzeniami odżywiania (Pagoto et al., 2012).

DIAGNOZA RÓŻNICOWA

Niektóre symptomy ADHD pokrywają się z objawami in-
nych zaburzeń psychicznych. Dylemat pojawia się zwłasz-
cza przy próbie różnicowania ADHD i zaburzeń osobowości 
typu borderline. Oba zaburzenia mają wspólną etiologię, lecz 
rozwijają się w odmienny sposób, co przyczynia się do trud-
ności diagnostycznych. Jako podobieństwa w obrazie klinicz-
nym ADHD i borderline wskazuje się deficyty uwagi, defi-
cyty w zakresie regulacji emocji, deficyt hamowania reakcji, 
skłonność do uzależnień od substancji psychoaktywnych, 
niską samoocenę, częste uczucie niepokoju oraz problemy 
w relacjach społecznych (Philipsen, 2006). Objawy, które 
odróżniają borderline od ADHD, to pogłębiony deficyt re-
gulacji afektywnej i większa skłonność do impulsywnych za-
chowań samouszkadzających (Witt et al., 2014). W praktyce 
klinicznej diagnozę borderline często stawia się osobom, któ-
re w dzieciństwie otrzymały diagnozę ADHD. Badania wska-
zują, że występowanie objawów ADHD w dzieciństwie może 
być traktowane jako początek rozwoju osobowości typu bor-
derline (Storebø i Simonsen, 2014). Nie wyklucza się również 
diagnozy podwójnej (Matthies i Philipsen, 2016).
Kolejnym zaburzeniem mającym cechy wspólne z ADHD jest 
choroba afektywna dwubiegunowa (ChAD). W przypadku 

nierozpoznanego współwystępowania obu zaburzeń objawy 
ADHD traktowane są często jako element obrazu klinicz-
nego ChAD. Symptomy ADHD ujawniające się w okresie 
manii lub hipomanii to: nadmierna aktywność, nadmierna 
rozmowność, deficyt hamowania reakcji i związana z tym 
podwyższona skłonność do impulsywnych zachowań, niska 
odporność na dystraktory, uczucie niepokoju, wysoki po-
ziom energii (Klassen et al., 2010). Oprócz wymienionych 
symptomów ChAD epizod manii charakteryzuje się obni-
żoną potrzebą snu, występowaniem objawów wytwórczych, 
wzmożonym nastrojem, zawyżoną samooceną i odhamo-
waniem seksualnym (Klassen et al., 2010). Jedną z podsta-
wowych różnic między zaburzeniami stanowi ich odmienny 
przebieg: ADHD ma charakter chroniczny, natomiast ChAD 
przebiega w sposób epizodyczny. Charakterystyczna jest też 
częstotliwość zmian nastroju. W ADHD nastrój zmienia się 
4–5 razy dziennie, a w ChAD z szybką zmianą faz zmiany te 
zachodzą w odstępie 2–3 dni (Kooij et al., 2016). Ocenia się, 
że 9–35% dorosłych z ChAD cierpi jednocześnie na ADHD. 
U pacjentów z podwójną diagnozą obserwuje się wcześniej-
szy wiek ujawnienia objawów maniakalnych, cięższy przebieg 
choroby z większą liczbą związanych z ADHD objawów re-
zydualnych, bardziej dotkliwe zaburzenia nastroju oraz wię-
cej problemów dotyczących codziennego funkcjonowania 
(Klassen et al., 2010).
Osobliwością jest kliniczny obraz depresji, której towarzyszy 
nierozpoznane ADHD. Jeżeli osoby cierpiące z powodu ob-
niżonego poziomu odczuwania przyjemności (low hedonic 
tone) nie reagują na inhibitory wychwytu zwrotnego sero-
toniny, warto rozważyć diagnozę w kierunku ADHD i zwią-
zanych z tym deficytów w układzie katecholaminergicznym 
(Sternat i Katzman, 2016).
W kilku ostatnich latach dynamicznie rozwinęła się kon-
cepcja dotycząca powolnego tempa kognitywnego (sluggish 
cognitive tempo, SCT). Ponieważ objawy SCT obserwuje się 
u pacjentów cierpiących m.in. na ADHD, depresję i zabu-
rzenia lękowe, wśród badaczy trwa dyskusja, czy adekwatne 
jest uznanie SCT za czynnik transdiagnostyczny, czy też ko-
nieczne jest utworzenie odrębnego diagnostycznego kryte-
rium zaburzeń z deficytem koncentracji (concentration deficit 
disorder, CDD). Dowiedziono, że objawy SCT współwystę-
pują z podtypem ADHD z przewagą deficytów uwagi, jed-
nak w niektórych przypadkach mogą stanowić odmienną 
jednostkę diagnostyczną. Objawy SCT wyodrębnione do tej 
pory przez badaczy to: skłonność do nadmiernego fantazjo-
wania, skłonność do wpatrywania się w coś (stare), powolna 
motoryka, apatia lub uczucie zmęczenia, trudności z prze-
twarzaniem informacji. Osoba dotknięta SCT często sprawia 
wrażenie, jakby była nieprzytomna, zdezorientowana, zagu-
biona we własnych myślach – jakby „żyła w swoim świecie”. 
Podczas gdy pacjenci z SCT wykazują trudności w skiero-
waniu uwagi na konkretne działanie, osoby z ADHD mają 
problem z jej utrzymaniem, szczególnie przy zadaniach wy-
magających dużego wysiłku intelektualnego. Kolejne cechy 
różnicujące ADHD od SCT to niska odporność na dystrakto-
ry, częste pomijanie szczegółów, trudność z przestrzeganiem 



Zuzanna Kupnicka, Grażyna Poraj, Jakub Kaźmierski

200

© PSYCHIATR PSYCHOL KLIN 2017, 17 (3), p. 195–202DOI: 10.15557/PiPK.2017.0023

instrukcji, zapominanie i problemy z organizacją działania. 
Szczególną różnicą jest fakt, że pacjenci z ADHD charaktery-
zują się znaczącą wrażliwością układu nagrody, podczas gdy 
ci z SCT wykazują większą podatność na karę (Becker et al., 
2016). Jeżeli osoba z diagnozą ADHD nie reaguje na leki psy-
chostymulujące, warto rozważyć diagnozę SCT (Wietecha 
et al., 2013). Należy jednak zaznaczyć, że w przypadku SCT 
brakuje jeszcze badań przeprowadzonych w grupie dorosłych.

ADHD W WIEKU DOROSŁYM – 
KONSEKWENCJE

W zależności od stopnia nasilenia objawów, a także od pod-
typu zaburzenia symptomy ADHD odciskają piętno na wielu 
aspektach aktywności życiowej pacjenta. Światowe badania po-
twierdzają, że ADHD powoduje długofalowe negatywne skutki.
Dowiedziono, iż w przypadku osób cierpiących na ADHD 
istnieje zazwyczaj niższe prawdopodobieństwo zawarcia 
związku małżeńskiego i znalezienia zatrudnienia. Widoczna 
jest również negatywna ocena własnego zdrowia. Wzrasta 
natomiast ryzyko uzależnienia od nikotyny i alkoholu, ryzy-
ko zachowań antyspołecznych, w tym aktywności kryminal-
nej, występowania innych zaburzeń psychicznych, trudności 
związanych z aktywnością zawodową oraz częstego korzysta-
nia z opieki zdrowotnej. Ponad połowa badanych w Europie 
przyznaje, że ADHD wpływa negatywnie na ich zdrowie, ka-
rierę zawodową, samoocenę, życie osobiste, relacje z rodziną, 
przyjaciółmi i współpracownikami (Able et al., 2013).
Badania Biedermana i wsp. (2006) wykazały, że dorośli z USA 
cierpiący na ADHD w porównaniu z grupą kontrolną mają 
mniejsze szanse na ukończenie studiów (19% vs 26%) i zna-
lezienie pracy (52% vs 72%). W tej grupie wzrasta natomiast 
ryzyko aresztowań (37% vs 18%) i rozwodów (28% vs 15%). 
Badania z udziałem osób w wieku 60–94 lat (Michielsen 
et al., 2015) dowodzą, iż ADHD ma związek z większym od-
setkiem rozwodów, mniejszą liczbą bliskich relacji z krewny-
mi, uczuciem osamotnienia oraz uzyskiwaniem mniejszych 
dochodów. Barkley i wsp. (2006), obserwujący przez 13 lat 
grupę dzieci z ADHD i grupę dzieci zdrowych, wykazali, iż 
między grupami istnieją różnice w poziomie przystosowania 
do dorosłego życia. Wśród pacjentów z ADHD cztery razy 
częściej występowały choroby przenoszone drogą płciową 
(16% vs 4%). Osoby te dziewięciokrotnie częściej zostawa-
ły rodzicami w młodym wieku (38% vs 4%), a 32% z nich 
nie ukończyło szkoły średniej. Bezrobocie w grupie zaburzo-
nych wynosiło 22%, podczas gdy w grupie kontrolnej tylko 
4% osób zadeklarowało brak zatrudnienia.
Wysoki poziom dziedziczenia ADHD sprawia, że zaburzenie 
to bardzo często występuje u więcej niż jednego członka ro-
dziny. Nierzadko rodzice dowiadują się, że cierpią na ADHD, 
przy okazji diagnozy swoich dzieci. Objawy zaburzenia i ich 
konsekwencje mogą w znacznym stopniu dezorganizować 
życie rodzinne i prowadzić do konfliktów (Agha et al., 2013). 
W przypadku dorosłych dotkniętych ADHD istnieje ryzyko 
tworzenia słabszych więzi z własnymi dziećmi (Minde et al., 
2003). Rodzice z ADHD częściej prezentują nieodpowiednio 

przystosowane metody wychowawcze, negatywne interak-
cje rodzic–dziecko i słabą odpowiedź na behawioralny tre-
ning umiejętności rodzicielskich (Chronis-Tuscano i Stein, 
2012). Co więcej, osoby odznaczające się wysokim pozio-
mem symptomów ADHD są bardziej skłonne do przecenia-
nia swoich umiejętności w zakresie pozytywnych technik wy-
chowawczych (Lui et al., 2013).
Objawy ADHD często utrudniają zdobycie osiągnięć nauko-
wych i zawodowych adekwatnych do możliwości intelektual-
nych (Kooij et al., 2010). Osoby z ADHD częściej powtarza-
ją klasę lub zostają zawieszone w prawach ucznia, znacznie 
rzadziej kończą szkołę średnią i aplikują na studia (Barkley 
et al., 2006). Kuriyan i wsp. (2013) stwierdzili, że mężczyźni 
w wieku 19–22 lat, u których zdiagnozowano ADHD, mają 
mniejsze szanse na uzyskanie wyższego wykształcenia i dużo 
rzadziej w porównaniu z grupą kontrolną aplikują do cztero-
letniego college’u (30% vs 77%). Przeszkodą w kontynuowa-
niu nauki okazują się wcześniejsze trudności w nauce oraz 
problemy z dyscypliną. Ponadto mężczyźni w wieku 23–32 lat 
rzadziej pracują w zawodach wymagających wysokich kwalifi-
kacji. Utrzymujące się symptomy niejednokrotnie są przyczy-
ną słabych wyników w miejscu pracy, co prowadzi do utraty 
zatrudnienia i do problemów finansowych (Asherson et al., 
2014). Większość pracodawców nie potrafi zrozumieć isto-
ty ADHD, a pracownicy boją się stygmatyzacji. Ogólny po-
ziom upośledzonego funkcjonowania w pracy wśród doro-
słych z ADHD w Europie wynosi 54% (Able et al., 2013).
ADHD wiąże  się nierzadko z niezdrowym trybem życia. 
Pacjenci narażeni są na nikotynizm oraz uzależnienie od al-
koholu i narkotyków. Częściej skarżą się na opóźnienie rytmu 
okołodobowego, co prowadzi do chronicznych problemów ze 
snem, ponadto z większą częstotliwością prowadzą ryzykowne 
życie seksualne (Kooij et al., 2010). Dorośli cierpiący na ADHD 
częściej korzystają z zasobów służby zdrowia. Odsetek osób tra-
fiających na ostry dyżur i hospitalizowanych jest trzykrotnie 
wyższy niż w grupie kontrolnej (Asherson et al., 2014).
Kolejny poważny problem stanowi fakt, że młodzi dorośli 
z ADHD częściej powodują wypadki na drodze (Aduen et al., 
2015). Chang i wsp. (2014) udowodnili, że wśród mężczyzn 
poddanych leczeniu farmakologicznemu ryzyko wypadku 
samochodowego spadło o 58%. Występowanie ADHD wią-
że się z dwukrotnie większym ryzykiem wypadku śmiertelne-
go i czterokrotnie większym ryzykiem śmierci w wyniku sa-
mobójstwa (Barbaresi et al., 2013). Osoby dotknięte ADHD 
częściej niż osoby zdrowe umierają przed 40. rokiem życia 
(Koisaari et al., 2015).

PERSPEKTYWY

Podobnie jak w przypadku innych zaburzeń psychicznych, 
rozumienie istoty ADHD różni się w zależności od przyjętej 
perspektywy społecznej i kulturowej. Współczesne badania 
epidemiologiczne wskazują, że ADHD dotyka 2–5% popula-
cji dorosłych (Szewczuk-Bogusławska i Flisiak-Antonijczuk, 
2013), jednak ponad 2/3 osób w USA i jeszcze więcej w Europie 
pozostaje niezdiagnozowanych (Asherson et al., 2012).
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Czasami dorosły cierpiący na ADHD może pozornie nie wy-
różniać się na tle otoczenia, jednak w rzeczywistości pokony-
wanie własnych deficytów i słabości, takich jak niepokój, nie-
stabilność nastroju i niska samoocena (Asherson et al., 2012), 
wymaga wydatkowania nadmiernej ilości energii.
Niektórym osobom dorosłym z ADHD udaje się przezwycię-
żać negatywny wpływ symptomów – w wielu przypadkach 
uczą się oni kompensować własne braki, wybierając taki styl 
życia, który pomaga przeciwdziałać destrukcyjnemu działa-
niu zaburzenia. Środowisko sprzyjające przystosowawcze-
mu funkcjonowaniu osoby z objawami ADHD pozwala od-
blokować skrywany potencjał jednostki. Najistotniejszą rolę 
w tym procesie odgrywają wspierający partner i wybór za-
wodu adekwatny do zasobów danej osoby. Dorosłych cier-
piących na ADHD bardzo często cechują kreatywność i zdol-
ność do znajdywania niestandardowych, nieschematycznych 
rozwiązań. Skłonność do spontanicznego podejmowania de-
cyzji i duże pokłady energii życiowej równoważą deficyty 
z zakresu innych funkcji (Hallowell i Ratey, 2007).

PODSUMOWANIE

Objawy ADHD utrzymują się u znacznej części osób doro-
słych, u których zaburzenie zostało zdiagnozowane w dzie-
ciństwie lub wieku młodzieńczym. Ponadto istnieje grupa 
dorosłych spełniających kryteria ADHD, u których wcze-
śniej syndrom nie został właściwie rozpoznany. W populacji 
dorosłej, podobnie jak wśród młodzieży, zaburzenie powo-
duje znaczące konsekwencje społeczne, a ponadto zawodowe 
i rodzinne. Konieczne jest podjęcie próby zwiększenia świa-
domości społecznej odnośnie do symptomów i konsekwencji 
ADHD, tak by osoby dotknięte syndromem mogły otrzymać 
adekwatną diagnozę i podjąć odpowiednie leczenie, a także 
zrozumieć źródło swoich trudności i niepowodzeń.

Konflikt interesów
Autorzy nie zgłaszają żadnych finansowych ani osobistych powiązań 
z innymi osobami lub organizacjami, które mogłyby negatywnie wpłynąć 
na treść publikacji oraz rościć sobie prawo do tej publikacji.
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