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Wykaz skrótów i akronimów 

ADHD zespół nadpobudliwości psychoruchowej z deficytem uwagi (ang. Attention Deficit 
Hyperactivity Disorder) 

ADHD-C ADHD typu mieszanego (ang. ADHD combined type) 

ADHD-HI ADHD z przewagą nadpobudliwości i impulsywności (ang. ADHD hyperactive and 
impulsive type) 

ADHD-I ADHD z przewagą zaburzeń uwagi (ang. ADHD inattentive type) 

AOTMiT Agencja Oceny Technologii Medycznych i Taryfikacji 

AWMSG Agencja, zajmująca się lekami w Walii (ang. All Wales Medicines Strategy Group) 

CADTH Kanadyjska organizacja zajmująca się podejmowaniem decyzji w obszarze ochrony 
zdrowia (ang. The Canadian Agency for Drugs and Technologies in Health) 

CD zaburzenia zachowania (ang. conduct disorder) 

ChPL Charakterystyka Produktu Leczniczego 

DLPFC kora przedczołowa grzbietowo-boczna (ang. dorsolateral prefrontal cortex) 

EEG elektroencefalografia 

EMA Europejska Agencja Leków (ang. European Medicines Agency) 

ERP potencjały wywołane związane z wydarzeniem (ang. Event-Related Potentials) 

HAS Wydział zdrowia publicznego we Francji (fr. Haute Autorité De Santé) 

LOWMAG Licencjonowana Grupa ds. Oceny Leków One Wales (ang. Licensed One Wales Medicines 
Assessment Group Recommendation) 

MZ Ministerstwo Zdrowia 

NCPE Irlandzka agencja publiczna, zajmująca się oceną opłacalności leków (ang. The 
National Centre for Pharmacoeconomics) 

NFZ Narodowy Fundusz Zdrowia 

NICE Narodowy Instytut ds. Zdrowia i Doskonałości Opieki Zdrowotnej (ang. National 

Institute for Health and Care Excellence) 

ODD zaburzenia opozycyjno-buntownicze (ang. oppositional defiant disorder) 

PHARMAC Komitet Doradczy ds. Świadczeń Farmaceutycznych (ang. Pharmaceutical Benefits 

Advisory Committee) 

PICO(S) populacja, interwencja, komparator, efekt zdrowotny, rodzaj badań klinicznych (ang. 

population, intervention, comparison, outcome, study) 

SCT zespół powolnego tempa poznawczego (ang. Sluggish Cognitive Tempo) 

SMC Szkockie Konsorcjum ds. Leków (ang. Scottish Medicines Consortium) 

SMC ang. Scottish Medicines Consortium 

WHO Światowa Organizacja Zdrowia (ang. World Health Organization) 
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Streszczenie 

ADHD to zaburzenie neurorozwojowe charakteryzujące się nieodpowiednim dla wieku 

poziomem nieuwagi, nadpobudliwości lub impulsywności, które mają znaczący wpływ na 

różne aspekty codziennego życia dziecka/nastolatka, w tym na aktywność społeczną, 

szkolną lub zawodową (APA 2013). 

Nasilenie ADHD i występowanie poszczególnych objawów jest bardzo zróżnicowane, 

wyróżniono 3 główne podtypy (Neff 2021, Bendiksen 2014): 

• z przewagą nieuwagi, z objawami takimi jak dezorganizacja, gubienie rzeczy, 

odwracanie uwagi od zadań, trudności z utrzymaniem koncentracji i brak wytrwałości 

(ang. ADHD inattentive type, ADHD-I); 

• z przewagą nadpobudliwości/impulsywności - nadpobudliwość obejmuje objawy 

takie jak nadmierna aktywność ruchowa, wiercenie się, stukanie i gadatliwość; 

objawy impulsywności obejmują pochopne działania, działanie bez przemyślenia, 

nachalność w kontaktach społecznych i słabe podejmowanie decyzji (ang. ADHD 

hyperactive and impulsive type, ADHD-HI); 

• mieszany, gdy współistnieją objawy nieuwagi lub nadpobudliwości/impulsywności 

(ang. ADHD combined type, ADHD-C). 

Etiologia i patogeneza ADHD to złożona sieć wzajemnych powiązań między czynnikami 

genetycznymi, środowiskowymi i neurobiologicznymi. Aktualne modele przyjmują 

perspektywę biopsychospołeczną, zgodnie z którą ADHD rozwija się w wyniku współdziałania 

licznych czynników o małym efekcie, obejmujących zarówno predyspozycje biologiczne, jak 

i wpływy środowiskowe (Thapar 2013, Faraone 2021). Biochemiczne różnice w stężeniach 

katecholamin oraz skuteczność leków zwiększających dopaminę i noradrenalinę 

potwierdzają neurochemiczne podłoże ADHD. Słabość neuronalnych mechanizmów 

hamowania wiąże się z deficytami pamięci operacyjnej, autoregulacji i organizacji 

zachowania. Badania neuroobrazowe wykazują mniejszą objętość mózgu, zaburzenia 

w płatach czołowych, jądrach podstawy oraz zmieniony przepływ krwi, co koreluje 

z objawami ADHD (Pużyński 2017; Shaw 2007, Hoogman 2017). EEG (elektroencefalografia) 

i ERP (potencjały wywołane związane z wydarzeniem, ang. Event-Related Potentials) 

potwierdzają zmiany w przetwarzaniu informacji, takie jak podwyższony stosunek fal theta 

do beta (Barry 2003).  

ADHD wiąże się z zaburzeniami w wielu obszarach mózgu, obejmującymi zarówno struktury 

korowe i podkorowe (Faraone 2015; Merriam-Webster 2025). Zmiany te prowadzą do 

upośledzenia działania kluczowych sieci mózgowych — wykonawczej, alarmowej, 

saliencyjnej oraz domyślnej DMN (ang. Default Mode Network) — co skutkuje zaburzoną 

kontrolą uwagi, deficytami hamowania, problemami z pamięcią roboczą i zmienionym 

przetwarzaniem nagród (Faraone 2015; Raichle 2015).  

Badania rodzinne i genetyczne pokazują wysoką dziedziczność ADHD (ok. 80%) oraz udział 

wielu genów związanych głównie z układem dopaminergicznym (Pużyński 2017, Faraone 

2015, Demontis 2019; Lionel 2011). Do istotnych czynników środowiskowych należą m.in. 

palenie i alkohol w ciąży, ekspozycja na toksyny, niska masa urodzeniowa, wcześniactwo czy 

niedobory żywieniowe (Banerjee 2007, Froehlich 2009, Linnet 2003, Millichap 2012, Kim 

2020). 
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Zaburzenie hiperkinetyczne ujawnia się zwykle przed siódmym rokiem życia, a w pierwszych 

latach życia objawy nadruchliwości rzadko powodują poważne problemy funkcjonowania. 

Początkowo zachowania dziecka, takie jak nadmierna żywotność czy trudności 

w pozostawaniu w miejscu, są często interpretowane jako cechy konstytucyjne, a nie jako 

objawy zaburzenia. Wyraźne trudności pojawiają się po rozpoczęciu przedszkola, gdy 

dziecko musi przestrzegać norm społecznych i dostosować się do grupy rówieśniczej. Dzieci 

z zaburzeniem hiperkinetycznym mają problemy z kontrolą aktywności ruchowej, 

impulsywnością i nawiązywaniem relacji z rówieśnikami, co może prowadzić do izolacji 

społecznej. W okresie szkolnym trudności nasilają się z powodu wymogów związanych 

z koncentracją i utrzymaniem spokoju, co utrudnia funkcjonowanie edukacyjne i społeczne. 

Dodatkowo występują problemy w relacjach z rówieśnikami, trudności w grach zespołowych 

oraz większe ryzyko wypadków. W okresie dojrzewania objawy mogą się zmniejszać, jednak 

wcześniej występujące zaburzenia emocjonalne i obniżona samoocena utrudniają 

pokonywanie wyzwań dorastania. Zaburzenie często współwystępuje z innymi problemami 

psychicznymi, takimi jak zaburzenia nastroju, lękowe, ODD (zaburzenia opozycyjno-

buntownicze, ang. oppositional defiant disorder), CD (zaburzenia zachowania, ang. conduct 

disorder), trudności szkolne i tiki (Pużyński 2017). Wyróżnia się trzy typy ADHD: nieuwagi 

(ADHD-I) z deficytami uwagi, nadpobudliwości (ADHD-H) z nadruchliwością i impulsywnością 

oraz typ mieszany (ADHD-C) łączący oba rodzaje objawów (Neff 2021, Bendiksen 2014). 

ADHD-I często jest mniej zauważalne, współwystępuje z zespołem powolnego tempa 

poznawczego i może powodować deficyty poznawcze oraz trudności w funkcjonowaniu 

społecznym i szkolnym (Neff 2021, Fassbender 2015). ADHD-H objawia się potrzebą ciągłego 

ruchu, impulsywnością i nadmierną gadatliwością, najczęściej występuje u chłopców 

w wieku przedszkolnym (Neff 2021, Bendiksen 2014).  

ADHD według ICD-10 diagnozuje się na podstawie objawów braku uwagi, nadmiernej 

aktywności i impulsywności, które utrzymują się co najmniej 6 miesięcy i są niezgodne 

z poziomem rozwoju dziecka (Pużyński 2017, Gałecki 2020). Objawy braku uwagi obejmują 

m.in. trudności w koncentracji, wykonywaniu poleceń, organizacji zadań, łatwe 

rozpraszanie się i zapominanie codziennych obowiązków. Nadmierna aktywność przejawia 

się m.in. wierceniem się, trudnością w utrzymaniu pozycji siedzącej, nadmiernym 

bieganiem, hałaśliwością i niewłaściwym dostosowaniem ruchowym do kontekstu 

społecznego. Impulsywność objawia się m.in. przerywaniem innym, udzielaniem odpowiedzi 

przed końcem pytania, niecierpliwością w kolejkach i nadmiernym mówieniem bez 

uwzględnienia norm społecznych. Objawy muszą zaczynać się przed 7. rokiem życia, 

występować w co najmniej dwóch sytuacjach, powodować istotne upośledzenie 

funkcjonowania i nie być lepiej wyjaśnione innymi zaburzeniami psychicznymi (Pużyński 

2017, Gałecki 2020). 

Według DSM-5 diagnoza ADHD wymaga obecności co najmniej sześciu objawów nieuwagi lub 

nadruchliwości/impulsywności utrzymujących się co najmniej 6 miesięcy w stopniu 

niezgodnym z poziomem rozwoju, negatywnie wpływającym na funkcjonowanie społeczne, 

szkolne lub zawodowe. Objawy nieuwagi obejmują m.in. trudności w koncentracji, 

wykonywaniu instrukcji, organizacji pracy, łatwe rozpraszanie się oraz zapominanie 

codziennych obowiązków. Nadruchliwość i impulsywność przejawiają się m.in. trudnością 

w utrzymaniu pozycji siedzącej, nadmiernym poruszaniem się, gadatliwością, przerywaniem 

innym i niecierpliwością w kolejkach. Objawy muszą występować przed 12. rokiem życia, 
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pojawiać się w co najmniej dwóch sytuacjach oraz nie być lepiej wyjaśnione innym 

zaburzeniem psychicznym (Grzywacz 2013). 

Rokowanie dzieci z ADHD jest zróżnicowane; objawy utrzymują się do dorosłości u 40–60% 

osób, a wczesna i intensywna interwencja oraz leczenie multimodalne poprawiają 

funkcjonowanie i zmniejszają wpływ zaburzenia (Sibley 2021, Pużyński 2017, Ulberstad 2024, 

Shaw 2012, Barbaresi 2013, Erskine 2016). 

Zespół nadpobudliwości psychoruchowej z deficytem uwagi (ADHD) jest jednym 

z najczęściej występujących zaburzeń neurorozwojowych w dzieciństwie i dorastaniu, który 

często utrzymuje się w dorosłości (Salari 2023). Globalna częstość występowania ADHD 

u dzieci i młodzieży wynosi około 8%, z wyższym odsetkiem u chłopców (10%) niż 

u dziewcząt (5%), a najczęściej diagnozowanym typem jest ADHD-I, następnie ADHD-H 

i ADHD-C (Ayano 2023). Objawy ADHD utrzymujące się z dzieciństwa obserwuje się u około 

2,5–6,8% dorosłych, a zaburzenie nadal zwiększa ryzyko problemów edukacyjnych, 

zawodowych i społecznych (Faraone 2024, Song 2021, Baggio 2018). Częstość występowania 

ADHD różni się w zależności od wieku, kryteriów diagnostycznych i regionu, przy czym 

metaanalizy wskazują na rozpowszechnienie w populacji dzieci 3–12 lat na poziomie 7,6%, 

a wśród nastolatków 12–18 lat na 5,6% (Sayal 2018, Salari 2023). W Europie zbiorcze 

rozpowszechnienie ADHD u dzieci i młodzieży wynosi około 2,9–7,2%, przy dużej zmienności 

metodologicznej między badaniami (Sacco 2024, Chaulagain 2023).  

W Polsce liczba pacjentów z ADHD gwałtownie rośnie – od 32 035 w 2010 roku do 64 090 

w 2024 roku, przy czym największy wzrost nastąpił po 2022 roku, odpowiadając za ponad 

połowę całkowitego 15-letniego wzrostu (NFZ 2025, Ciuryło-Siek 2025).W 2024 roku w Polsce 

pacjenci z ADHD koncentrowali się głównie w grupach dziecięcych i młodzieżowych, przy 

czym 0–12 lat stanowiło 58,4% pacjentów, a 0–17 lat aż 83,3% (NFZ 2025, Ciuryło-Siek 2025). 

Wśród dorosłych pacjentów liczba stopniowo malała wraz z wiekiem, przy czym obecność 

pacjentów stwierdzano nawet w najstarszych grupach (NFZ 2025, Ciuryło-Siek 2025). Analiza 

geograficzna wykazała, że najwięcej pacjentów pediatrycznych mieszkało 

w województwach mazowieckim, wielkopolskim i śląskim, które łącznie obejmowały 35,5% 

dzieci i młodzieży z ADHD (NFZ 2025, Ciuryło-Siek 2025). Wskaźniki chorobowości 

rejestrowanej ujawniły znaczne różnice między regionami – najwyższy wskaźnik miał 

kujawsko-pomorskie (1 243,4 na 100 tys. dzieci i młodzieży), a najniższy podkarpackie 

(502,7), co oznacza niemal 2,5-krotne zróżnicowanie (NFZ 2025, GUS 2025). Wskaźnik 

chorobowości rejestrowanej dla Polski wynosi około 171,0 pacjentów na 100 tysięcy 

mieszkańców oraz około 829,6 pacjentów na 100 tysięcy mieszkańców w populacji dzieci 

i młodzieży (0-17 lat) (NFZ 2025, GUS 2025). 

Nie odnaleziono danych dotyczących zapadalności na ADHD w Polsce. Współczynnik ten 

można jednak szacunkowo obliczyć na podstawie danych dotyczących liczby pacjentów 

z ADHD w kolejnych latach. Uwzględniając wzrost liczby rozpoznań od 32 035 chorych w 2010 

roku do 64 090 chorych w 2024 roku w Polsce diagnozowano średnio 2 290 chorych rocznie 

(NFZ 2025). Przyjmując liczebność populacji Polski na poziomie ok. 37,5 mln, współczynnik 

zapadalności na ADHD w Polsce można oszacować na 6,1 na 100 tysięcy mieszkańców oraz 

na 25,6 w populacji dzieci i młodzieży (0-17 lat) (NFZ 2025, GUS 2025). 

ADHD stanowi obciążenie dla dzieci i młodzieży oraz całych ich rodzin. ADHD negatywnie 

wpływa na rozwój psychiczny, społeczny i fizyczny, prowadząc do niskiej samooceny, 

problemów szkolnych, zachowań ryzykownych i chorób współistniejących (Faraone 2015, 
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2024). Dzieci i młodzież z ADHD są bardziej narażone na konflikty rodzinne, odrzucenie 

rówieśnicze, przestępczość, wczesne ciąże i samookaleczenia, a skutki te kumulują się 

w czasie, obniżając jakość życia (Danckaerts 2010, French 2024). ADHD wpływa również na 

rodziców i rodzeństwo, zwiększając stres, ryzyko depresji, konflikty rodzinne i obniżając 

ogólną satysfakcję z życia (Peasgood 2016, 2021; French 2024). Zaburzenie generuje także 

wysokie obciążenie ekonomiczne obejmujące koszty bezpośrednie i pośrednie opieki 

zdrowotnej, edukacji, wymiaru sprawiedliwości oraz utratę produktywności zarówno 

pacjentów, jak i członków ich rodzin (Harpin 2005, Chhibber 2021). Bezpośrednie koszty 

medyczne dzieci z ADHD i ich rodziców są wielokrotnie wyższe niż w populacji kontrolnej, 

szczególnie w przypadku chorób współistniejących i konsultacji specjalistycznych (Hakkaart-

van Roijen 2007, Hasemann 2024, Libutzki 2019, Sayal 2018). Opóźnienia w diagnozie 

zwiększają długoterminowe koszty społeczne i ekonomiczne, a ADHD powoduje także 

wysokie obciążenie w edukacji i sektorze społecznym oraz w sferze prawnej (Sayal 2018, 

Merino 2024, Chorozoglou 2015, Le 2014). Globalnie ADHD przyczynia się do znaczącej 

utraty lat życia skorygowanych niepełnosprawnością, z 1,03 mln DALY w 2021 roku, co 

podkreśla jego poważny wpływ na zdrowie publiczne (Gao 2025). 

Według zidentyfikowanych zaleceń krajowych i zagranicznych, leczenie ADHD u dzieci 

i młodzieży powinno opierać się na złożonym podejściu łączącym interwencje 

psychospołeczne z farmakoterapią, co potwierdzają wytyczne CBT 2023 oraz AADPA 2022. 

U dzieci w wieku przedszkolnym preferowane są wyłącznie interwencje psychospołeczne, 

natomiast u dzieci szkolnych i młodzieży wskazane jest stosowanie leków zatwierdzonych 

przez odpowiednie agencje, przede wszystkim leków stymulujących (CBT 2023, CADRA 2020). 

Metylofenidat w formie o przedłużonym uwalnianiu jest lekiem pierwszego wyboru ze 

względu na lepszą tolerancję i wygodę stosowania (CADRA 2020, NICE 2019), a w przypadku 

nieskuteczności lub nietolerancji dopuszcza się stosowanie innych stymulantów, takich jak 

deksamfetamina lub lisdeksamfetamina (AADM 2022, CADRA 2020).  

W sytuacjach, gdy stymulanty są nieskuteczne lub źle tolerowane, zaleca się rozważenie 

leków niestymulujących, w tym atomoksetyny oraz guanfacyny (w monoterapii lub 

w skojarzeniu z lekiem psychostymulującym), która stanowi ważną alternatywę 

farmakologiczną i może być stosowana w terapii drugiej lub trzeciej linii (NHS 2024, NPA 

2019).  

Guanfacyna jest wybiórczym agonistą receptora adrenergicznego α2A, wykazującym od 15 

do 20 razy wyższe powinowactwo do tego podtypu receptora niż do podtypów α2B i α2C. 

Guanfacyna jest lekiem niestymulującym. Mechanizm działania guanfacyny w zespole ADHD 

nie został do końca ustalony. Badania przedkliniczne wskazują, że guanfacyna moduluje 

przepływ sygnałów w obrębie kory przedczołowej i jąder podstawy, na drodze bezpośredniej 

modyfikacji transmisji synaptycznej noradrenaliny na receptorach α2A adrenergicznych (ChPL 

Paxneury). Atomoksetyna jest wysoce selektywnym i silnym inhibitorem 

presynaptycznego transportera noradrenaliny. Przypuszcza się, że działa nie wpływając 

bezpośrednio na nośniki serotoniny czy dopaminy. Atomoksetyna ma minimalne 

powinowactwo do innych receptorów noradrenergicznych lub innych transporterów czy 

receptorów neuroprzekaźników. Oba leki mogą prowadzić do poprawy podobnych 

parametrów klinicznych (uwaga, kontrola impulsów) przy różnych mechanizmach 

działania, tj. modulują przekaźnictwo noradrenergiczne w korze przedczołowej albo przez 

receptor α₂A, albo przez transporter noradrenaliny. Ich mechanizmy działania można 

zatem uznać za równoważne terapeutycznie (ChPL Paxneury, ChPL Auroxetyn). 
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Guanfacyna jest zatem zalecana do stosowania jako lek niestymulujący stosowany przede 

wszystkim u dzieci i młodzieży z ADHD, szczególnie gdy leczenie lekami stymulującymi jest 

nieskuteczne lub źle tolerowane (CBT 2023, CADRA 2020). Może być stosowana jako 

alternatywa lub uzupełnienie terapii, zwłaszcza w przypadku współistniejących tików lub 

przeciwwskazań do stymulantów (NHS 2024, NPA 2019). Guanfacyna o przedłużonym 

uwalnianiu jest wskazana w leczeniu pacjentów, którzy nie osiągają poprawy po 

zastosowaniu stymulantów lub atomoksetyny (AADPA 2022, NICE 2019).  

Guanfacyna (Paxneury®) nie jest obecnie refundowana w Polsce w żadnym wskazaniu 

(Obwieszczenie MZ). 

Guanfacyna była wcześniej oceniana przez Agencję Oceny Technologii Medycznych 

i Taryfikacji (AOTMiT) w ramach 4 zleceń. We wszystkich zleceniach zarówno Rada 

Przejrzystości jak i Prezes AOTMiT wydali pozytywne rekomendacje w zakresie 

wydawania zgód na refundację guanfacyny we wskazaniach dotyczących leczenia 

zespołu nadpobudliwości psychoruchowej z deficytem uwagi (zlecenia nr: 58/2025, 

163/2021, 51/2018, 290/2019). 

Wnioskowane warunki objęcia refundacją guanfacyny o przedłużonym uwalnianiu w postaci 

preparatów Paxneury® obejmują utworzenie nowej grupy limitowej w ramach katalogu A. 

Leki refundowane dostępne w aptece na receptę w całym zakresie zarejestrowanych 

wskazań i przeznaczeń lub we wskazaniu określonym stanem klinicznym. 

          

         

 

       

       

       

       

            

Miejsce terapeutyczne guanfacyny, zgodnie z przytoczonymi powyżej wytycznymi 

klinicznymi, jest zbliżone do pozycjonowania atomoksetyny, przy odmiennym mechanizmie 

działania. W Polsce atomoksetyna jest refundowana u dzieci od 6 roku życia i młodzieży jako 

element pełnego programu leczenia ADHD, w tym w przypadku współistniejących zaburzeń 

lub nietolerancji stymulantów. W związku z tym atomoksetyna stanowi jedyny odpowiedni 

komparator dla guanfacyny (Paxneury®) w leczeniu dzieci i młodzieży w wieku od 6 do 

17 lat, dla których leki stymulujące nie są odpowiednie, nie są tolerowane lub okazały 

się nieskuteczne. 

Na podstawie analizy problemu decyzyjnego określono cel analizy, którym jest ocena 

stosowania guanfacyny o przedłużonym uwalnianiu (Paxneury®) (stosowanej w monoterapii 

lub w skojarzeniu z lekiem stymulującym) w leczeniu dzieci i młodzieży w wieku od 6 do 17 

lat z zespołem nadpobudliwości psychoruchowej z deficytem uwagi (ang. Attention Deficit 

Hyperactivity Disorder, ADHD), dla których leki stymulujące nie są odpowiednie, nie są 

tolerowane lub okazały się nieskuteczne. 
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1 Cel analizy 

Celem analizy jest określenie problemu decyzyjnego związanego z finansowaniem ze 

środków publicznych guanfacyny o przedłużonym uwalnianiu (Paxneury®) (stosowanej 

w monoterapii lub w skojarzeniu z lekiem stymulującym) w terapii dodanej do 

kompleksowego programu1 leczenia zespołu nadpobudliwości psychoruchowej z deficytem 

uwagi (ang. Attention Deficit Hyperactivity Disorder, ADHD) u dzieci i młodzieży w wieku od 

6 do 17 lat, dla których leki stymulujące nie są odpowiednie, nie są tolerowane lub okazały 

się nieskuteczne. 

Wnioskowane wskazanie jest tożsame ze wskazaniem rejestracyjnym – patrz ChPL Paxneury. 

Analizy problemu decyzyjnego obejmuje opis zagadnień kontekstu klinicznego według 

schematu PICO (ang. population, intervention, comparison, outcome) w odniesieniu do 

zastosowania guanfacyny o przedłużonym uwalnianiu w leczeniu zespołu nadpobudliwości 

psychoruchowej z deficytem uwagi (ADHD) u dzieci i młodzieży: 

• populacja, w której dana interwencja ma być stosowana (P), 

• interwencja (I), 

• komparatory (C), 

• efekty zdrowotne (O).  

W niniejszej analizie problemu decyzyjnego (APD) uwzględniono następujące aspekty: 

• opis problemu zdrowotnego; 

• przegląd aktualnych standardów postępowania terapeutycznego (ang. practice 

guidelines) na świecie i w Polsce wraz z uwzględnieniem klasy zaleceń oraz poziomu 

wiarygodności zgodnie z gradacją dowodów naukowych, a także uwzględnieniem 

pozycji analizowanego preparatu w wyżej wymienionych wytycznych klinicznych; 

• przegląd rekomendacji wybranych agencji oceny technologii medycznych (ang. 

health technology assessment, HTA); 

• prezentacja analizowanego preparatu; 

• prezentacja aktualnego statusu finansowania ze środków publicznych analizowanych 

substancji leczniczych i wybór opcji terapeutycznych, z którymi należy porównać 

analizowany preparat w ramach oceny technologii medycznych, a także zestawienie 

danych farmakologicznych dla alternatywnych opcji terapeutycznych; 

• prezentacja efektów zdrowotnych związanych z leczeniem danej jednostki 

chorobowej i jej przebiegu oraz istotnych z perspektywy chorego; 

• wskazanie propozycji sposobu finansowania analizowanej technologii w ramach 

środków publicznych; 

• schematyczny opis zagadnień kontekstu klinicznego według schematu PICO. 

 

1 Kompleksowy program leczenia ADHD, poza leczeniem farmakologicznym, zazwyczaj obejmuje 
działania psychologiczne, edukacyjne i społeczne. 
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2 Problem zdrowotny 

 Definicja problemu zdrowotnego 

Zespół nadpobudliwości psychoruchowej z deficytem uwagi (ang. Attention Deficit 

Hyperactivity Disorder, ADHD) to zaburzenie neurorozwojowe charakteryzujące się 

nieadekwatnym do wieku poziomem nieuwagi, nadpobudliwości i impulsywności, 

prowadzącym do utrzymujących się i wszechobecnych zaburzeń funkcjonowania przez całe 

życie (Johnson 2025). Objawy ADHD pojawiają się w dzieciństwie i mogą utrudniać codzienne 

funkcjonowanie, w tym relacje społeczne oraz osiągnięcia szkolne lub zawodowe (NIH 2024). 

2.1.1 Klasyfikacja 

Zgodnie z najbardziej powszechną klasyfikacją ADHD wyróżniamy 3 typy choroby (Mayo 2025, 

Neff 2021, APA 2013): 

• ADHD z przewagą zaburzeń uwagi (ang. ADHD inattentive type, ADHD-I); 

• ADHD z przewagą nadpobudliwości i impulsywności (ang. ADHD hyperactive and 

impulsive type, ADHD-HI); 

• ADHD typu mieszanego (ang. ADHD combined type, ADHD-C). 

Klasyfikacja ADHD według ICD-10 (Międzynarodowa Klasyfikacja Chorób, 10. rewizja) 

znajduje się w grupie zaburzeń psychicznych i zaburzeń zachowania u dzieci i młodzieży, 

pod kodem F90 — Zaburzenia hiperkinetyczne (PTP 2024). 

F90 to główna kategoria obejmująca ADHD w ICD-10 i zawiera następujące podtypy (PTP 

2024): 

• F90.0 — Zaburzenie aktywności i uwagi. 

Charakteryzuje się głównie objawami nieuwagi, bez wyraźnej nadpobudliwości. 

• F90.1 — Hiperkinetyczne zaburzenie zachowania. 

Objawy nadpobudliwości i impulsywności współistnieją z zaburzeniami zachowania, 

takimi jak agresja czy opozycyjność. 

• F90.8 — Inne zaburzenia hiperkinetyczne. 

Atypowe lub mieszane objawy, które nie pasują do innych podtypów. 

• F90.9 — Zaburzenie hiperkinetyczne, nieokreślone. 

Diagnoza ADHD, gdy nie można określić konkretnego podtypu. 

2.1.2 Etiologia i patogeneza 

Zespół nadpobudliwości psychoruchowej z deficytem uwagi (ADHD) jest zaburzeniem 

neurorozwojowym o złożonej i wieloczynnikowej etiologii, obejmującej zarówno czynniki 

genetyczne, środowiskowe, jak i neurobiologiczne (Faraone 2021). Uważa się, że ADHD 

rozwija się na podłożu interakcji między predyspozycją genetyczną a wpływami 
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środowiskowymi, a także w wyniku zaburzeń w funkcjonowaniu określonych struktur 

i układów neuroprzekaźnikowych w mózgu (Thapar 2013). 

Wyniki badań biochemicznych wskazują na różnice w poziomie obwodowych katecholamin 

u dzieci z zaburzeniami hiperkinetycznymi w porównaniu z dziećmi zdrowymi. W związku 

z tym, że podstawowe badania na zwierzętach wskazują na rolę monoamin w regulacji 

aktywności, można przyjąć, że w zespołach hiperkinetycznych mamy do czynienia ze 

zmianami stężenia dopaminy, będącej modulatorem procesów koncentracji, motywacji 

i kontroli motorycznej w obszarach mezolimbicznych i korowych. Do rozważenia pozostaje 

również nadmierna aktywność noradrenergiczna neuronów jądra miejsca sinawego, 

odpowiedzialna za nieprawidłowe modulowanie odpowiedzi na nowe sytuacje. W tej sytuacji 

skuteczność pochodnych amfetaminy prawdopodobnie jest wynikiem zwiększania przez te 

leki stężenia dopaminy oraz hamowania aktywności miejsca sinawego poprzez efekt 

agonistyczny w stosunku do noradrenaliny (Pużyński 2017). 

Coraz większą popularność zyskuje również pogląd, że dzieci przejawiające zaburzenie 

hiperkinetyczne cechuje słabość neuronalnych mechanizmów hamowania, prowadząca 

w konsekwencji do następujących zakłóceń w pracy mózgu: zaburzeń pamięci operacyjnej 

niewerbalnej. internalizacji monologów, autoregulacji nastroju, motywacji i poziomu 

pobudzenia oraz rekonstruowania, tj. umiejętności rozkładania zaobserwowanych zachowań 

na czynniki i tworzenia z nich nowych kombinacji (Pużyński 2017).  

Badania neuroobrazowe dotyczące zarówno struktury, jak i funkcji wniosły także istotne 

dane pomagające zrozumieć patofizjologię zespołów hiperkinetycznych. Badania 

neuroobrazowe wykonane metodą rezonansu magnetycznego wskazują na zmniejszenie 

ogólnej objętości mózgu i móżdżku u dzieci z zespołami hiperkinetycznymi w porównaniu 

z dziećmi zdrowymi, zmniejszenie objętości prawego płata czołowego, a także na mniejszy 

wymiar prawej gałki bladej. Pojedyncze badania wskazują także na mniejsze wymiary 

spoidła wielkiego mózgu. Z kolei badania funkcji mózgu wskazują dość jednoznacznie na 

zmniejszenie przepływu krwi w płatach czołowych i jądrach podstawy, potwierdzone przez 

wyniki pozytronowej tomografii emisyjnej. Badania neuroobrazowe wskazują więc na 

różnice w strukturze i funkcji mózgu dzieci z zaburzeniami hiperkinetycznymi w porównaniu 

z dziećmi zdrowymi, oraz wyjaśnienia związku tych zmian ze swoistą dysfunkcją w procesach 

regulacji zachowania charakteryzującą dzieci (Pużyński 2017, Shaw 2007, Hoogman 2017). 

Badania EEG i ERP (potencjałów wywołanych) również potwierdzają zaburzenia 

w przetwarzaniu bodźców – np. podwyższony stosunek fal theta do beta, który jest 

charakterystyczny dla osób z deficytem uwagi (Barry 2003). 

Badania genetyczne wskazują na częstsze rodzinne występowania zaburzeń 

hiperkinetycznych. Jeśli u kogoś z bliższych lub dalszych krewnych stwierdza się tego typu 

schorzenie, to ryzyko wystąpienia zaburzenia u kolejnego członka rodziny jest 5-7 razy 

większe niż u dzieci z rodzin, u których schorzenie nie występuje. Badania genetyczne 

wskazują na dwa główne geny związane z dziedziczeniem zespołów hiperkinetycznych – oba 

związane z układem dopaminergicznym (DRDA4.7 i DAT 1). Są to gen receptora 

dopaminowego D4 oraz gen transportera dopaminowego (Pużyński 2017).  

Metaanalizy badań bliźniąt i badań rodzinnych wykazały, że dziedziczność ADHD wynosi około 

80% i jest podobna u obu płci, w dzieciństwie i w wieku dorosłym oraz w różnych obszarach 

objawów (nieuwaga lub nadpobudliwość-impulsywność).3 Znacznie większa zgodność 

występuje u bliźniąt jednojajowych niż dwujajowych. Rodzeństwo pacjentów z ADHD jest 



Guanfacyna (Paxneury®) w leczeniu zespołu nadpobudliwości psychoruchowej z deficytem uwagi (ADHD) u dzieci i młodzieży. 
Analiza problemu decyzyjnego. 

 

14 

dwukrotnie bardziej narażone na ADHD niż ogół populacji.4 Badania genetyczne ADHD 

w dużej mierze potwierdziły wyniki badań bliźniąt i badań rodzinnych i potwierdzają 

wielogenowy wpływ na ryzyko ADHD (Faraone 2015). 

Duże badania asocjacyjne całego genomu (GWAS) wykazały również, że ADHD ma charakter 

poligeniczny – udział w patogenezie mają setki genów o niewielkim indywidualnym wpływie 

(Demontis 2019). Wykazano również obecność specyficznych zmian strukturalnych, takich 

jak delecje i duplikacje, częstszych u osób z ADHD niż w populacji ogólnej (Lionel 2011). 

Do istotnych czynników środowiskowych zwiększających ryzyko wystąpienia ADHD zalicza się 

z kolei m.in. palenie tytoniu i spożycie alkoholu przez matkę w czasie ciąży, ekspozycję na 

toksyny środowiskowe (np. ołów), niską masę urodzeniową, wcześniactwo, a także 

komplikacje okołoporodowe (Banerjee 2007, Froehlich 2009). Palenie tytoniu przez matkę 

w ciąży jest skorelowane z wyższym ryzykiem rozwoju ADHD u dziecka – obserwuje się 

zależność dawka–efekt (Linnet 2003). Także niedobory żywieniowe, jak np. niski poziom 

żelaza czy kwasów tłuszczowych omega-3, mogą wpływać na rozwój objawów (Millichap 

2012). 

Istnieją mocne dowody na to, że urazowe uszkodzenie mózgu oraz skrajne deprywacje 

emocjonalne i żywieniowe we wczesnym okresie życia mogą powodować ADHD. Powikłania 

występujące w czasie ciąży, porodu lub wczesnego okresu poporodowego, takie jak otyłość 

i nadwaga matki przed ciążą, stan przedrzucawkowy, nadciśnienie, ekspozycja na 

paracetamol, a także choroby atopowe w dzieciństwie także są silnie związane z ADHD (Kim 

2020). 

Najważniejszymi układami neuroprzekaźnikowymi zaangażowanymi w patogenezę ADHD są 

układy dopaminowy i noradrenergiczny (Arnsten 2009). Dysfunkcja tych systemów przyczynia 

się do deficytów w zakresie uwagi, kontroli impulsów i regulacji emocji. Wskazują na to 

zarówno badania neurochemiczne, jak i skuteczność leków psychostymulujących (np. 

metylofenidat, amfetamina), które działają głównie poprzez zwiększenie dostępności 

dopaminy i noradrenaliny w synapsach (Volkow 2001). 

Coraz więcej uwagi poświęca się również mechanizmom epigenetycznym – takim jak 

metylacja DNA – które mogą modulować ekspresję genów istotnych dla rozwoju mózgu 

i zachowania. Zmienne środowiskowe mogą wpływać na epigenom, co z kolei modyfikuje 

ryzyko wystąpienia ADHD nawet przy tej samej sekwencji genetycznej (Nigg 2010). 

W latach sześćdziesiątych Feingold zwrócił uwagę na możliwość występowania zespołów 

hiperkinetycznych w wyniku spożywania przez dzieci nadmiernych ilości pokarmów 

zawierających barwniki, konserwanty lub naturalne salicylaty. Później podobną rolę 

przypisywano nadmiernej ilości cukru w diecie; sądzono także, że metale ciężkie, takie jak 

ołów, mogą mieć wpływ na powstawania zaburzeń hiperkinetycznych. Przypuszcza się, że 

wszystkie wymienione powyżej czynniki mogą odgrywać rolę w etiologii zwłaszcza tych 

przypadków zespołów nadruchliwości, w których uwarunkowania genetyczne są mniej 

wyraźne (Pużyński 2017).  

Czynniki rodzinne nie odgrywają zasadniczej roli w etiologii zespołów hiperkinetycznych, nie 

oznacza to jednak, że rodzina nie ma wpływu na przebieg i utrwalanie się zaburzeń, 

szczególnie wtedy, kiedy wobec dysfunkcji systemu rodzinnego zaburzenie zaczyna pełnić 

w nim istotną funkcję. Zależność między predyspozycją biologiczną i czynnikami 

psychologicznymi ma wyraźnie cyrkularny charakter w odniesieniu do etiologii, przebiegu, 
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ciężkości i ostatecznego rokowania, zwłaszcza że kłopoty dziecka w szkole – w nastawionej 

na osiągnięcia kulturze – oraz trudności, jakie sprawia ono rodzicom w życiu codziennym, 

powodują znaczny stres dla systemu rodzinnego i samego dziecka (Pużyński 2017).  

2.1.2.1 Struktura i funkcjonowanie mózgu w ADHD 

W ADHD bierze udział kilka obszarów mózgu i ścieżek neuronowych. W ADHD zaangażowane 

są obszary korowe i podkorowe mózgu, a także obwody neuroprzekaźników. W ADHD biorą 

również udział i są upośledzone sieci mózgowe (Faraone 2015). 

Obszary korowe mózgu mają zaburzenia funkcjonalne i strukturalne (Faraone 2015): 

• Kora przedczołowa grzbietowo-boczna (ang. dorsolateral prefrontal cortex, DLPFC) 

jest powiązana z pamięcią roboczą. Badania neuroobrazowe wykazują mniejszy 

rozmiar DLPFC u pacjentów z ADHD. 

• Kora przedczołowa brzuszno-przyśrodkowa kontroluje złożone procesy decyzyjne 

i planowanie strategiczne. Badania wykazują osłabioną aktywność. 

• Kora ciemieniowa kontroluje orientację uwagi, która okazuje się cieńsza u pacjentów 

z ADHD. 

ADHD obejmuje struktury podkorowe mózgu (Faraone 2015): 

• Przednia część brzusznej kory zakrętu obręczy i przednia część grzbietowa kory 

zakrętu obręczy odpowiadają za afektywne i poznawcze elementy kontroli 

wykonawczej. 

• Wraz z jądrami podstawy mózgu (obejmującymi jądro półleżące, jądro ogoniaste 

i skorupę) tworzą one obwód czołowo-prążkowiowy, który odgrywa rolę 

w przetwarzaniu nagród, regulacji emocji, hamowaniu i stanach motywacyjnych. 

• Badania neuroobrazowe wykazują nieprawidłowości strukturalne i funkcjonalne we 

wszystkich tych strukturach u pacjentów z ADHD, rozciągające się na ciało 

migdałowate i móżdżek. 

W ADHD dochodzi do zaburzeń regulacji układów neuroprzekaźnikowych (Faraone 2015, 

Merriam-Webster 2025): 

• Układ dopaminergiczny odgrywa ważną rolę w planowaniu, inicjowaniu reakcji 

motorycznych i przetwarzaniu nagród. 

• Układ noradrenergiczny wpływa na modulację pobudzenia, stosunek sygnału do 

szumu w obszarach kory mózgowej i procesy poznawcze. Zaburzenia stosunku 

sygnału do szumu powodują wychwytywanie zbyt dużej ilości szumu tła (rozproszenie 

uwagi), który przesłania intensywność sygnału (czyli bodźca, na którym chcemy się 

skupić). 

• Dysfunkcja serotoniny pośredniczy w zachowaniach nadpobudliwych i impulsywnych. 

Sieci kontroli wykonawczej są zaburzone u pacjentów z ADHD (Faraone 2015): 

• Sieci kontroli wykonawczej i korowo-móżdżkowe koordynują funkcje wykonawcze, 

czyli planowanie, zachowania ukierunkowane na cel, hamowanie, pamięć roboczą 

i elastyczne dostosowywanie się do kontekstu.  
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• Sieci te są niedostatecznie aktywowane i mają niższą wewnętrzną łączność 

funkcjonalną u osób z ADHD w porównaniu z osobami bez tego zaburzenia. 

ADHD dotyczy sieci nagrody. Kora przedczołowa brzuszno-przyśrodkowa, kora oczodołowo-

czołowa i prążkowie brzuszne znajdują się w centrum sieci mózgowej, która reaguje na 

oczekiwanie i otrzymanie nagrody. Inne zaangażowane struktury to wzgórze, ciało 

migdałowate i substancja czarna (Faraone 2015). 

Sieć alarmowa również jest upośledzona w ADHD. Obszary kory czołowej i ciemieniowej oraz 

wzgórze intensywnie współdziałają w sieci alarmowej, która wspiera funkcjonowanie uwagi 

i jest słabsza u osób z ADHD niż u osób z grupy kontrolnej (Faraone 2015). 

ADHD wiąże się z nieprawidłowościami w sieci saliencyjnej (Faraone 2015, Raichle 2015, 

Merriam-Webster 2025): 

• Sieć saliencyjna jest odpowiedzialna za przełączanie się między domyślną siecią 

trybu (DMN) a centralną siecią wykonawczą.  

• DMN składa się z przyśrodkowej kory przedczołowej i tylnej kory zakrętu obręczy, 

a także bocznej kory ciemieniowej i przyśrodkowej części płata skroniowego. 

• Sieć DMN jest aktywna, gdy osoba nie koncentruje się na świecie zewnętrznym, 

a mózg jest w stanie spoczynku. Często wiąże się to z spontanicznymi 

i autoreferencyjnymi myślami, błądzeniem umysłu i introspekcją. 

• U pacjentów z ADHD negatywne korelacje między DMN a siecią kontroli czołowo-

ciemieniowej są słabsze niż u osób, które nie cierpią na to zaburzenie. 

• Sieć kontroli czołowo-ciemieniowej koordynuje zachowanie w szybki, dokładny 

i elastyczny sposób, kierując się celem, wpływając na kontrolę uwagi i podejmowanie 

decyzji. 

Szczegółowy schemat mechanizmów w mózgu, charakterystycznych dla zespołu 

nadpobudliwości psychoruchowej przedstawiono poniżej. 
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Ryc. 1. Mechanizmy mózgowe w zespole nadpobudliwości psychoruchowej z deficytem uwagi 
(ADHD) (Faraone 2015). 

 

a) dorsolateral prefrontal cortex – grzbietowo-boczna kora przedczołowa; parietal cortex – kora ciemieniowa; 

ventromedial prefrontal cortex – brzuszno-przyśrodkowa kora przedczołowa; b) ventral anterior cingulate 

cortex – brzuszna przednia kora zakrętu obręczy; dorsal anterior cingulate cortex – grzbietowa przednia kora 

zakrętu obręczy; caudate nucleus – jądro ogoniaste; nucleus accumbens – jądro półleżące; putamen – 

skorupa; amygdala – ciało migdałowate; cerebellum – móżdżek; c) mesocortical – szlak mezokortykalny; 

nigrostriatal – szlak nigrostriatalny; locus coeruleus – miejsce sinawe; mesolimbic – szlak mezolimbiczny; 

substantia nigra – istota czarna; ventral tegmentum – brzuszna część nakrywki; noradrenergic – 

noradrenergiczny; dopaminergic – dopaminergiczny; d) cortex – kora mózgowa; thalamus – wzgórze; dorsal 

anterior cingulate cortex – grzbietowa przednia kora zakrętu obręczy; basal ganglia – jądra podstawy; pons – 

most; executive control – kontrola wykonawcza; corticocerebellar – korowo-móżdżkowy; e) orbitofrontal 

cortex – kora oczodołowo-czołowa; ventromedial prefrontal cortex – brzuszno-przyśrodkowa kora 

przedczołowa; ventral striatum – brzuszne prążkowie; f) frontal cortex – kora czołowa; g) medial view – widok 

przyśrodkowy; lateral view – widok boczny; lateral parietal cortex – boczna kora ciemieniowa; medial 

prefrontal cortex – przyśrodkowa kora przedczołowa; posterior cingulate cortex – tylna kora zakrętu obręczy; 

medial temporal lobe – przyśrodkowy płat skroniowy. 

a) Regiony korowe (widok boczny) mózgu odgrywają rolę w zaburzeniu z deficytem uwagi/nadpobudliwości 

(ADHD). Grzbietowo-boczna kora przedczołowa jest związana z pamięcią roboczą, brzuszno-przyśrodkowa 

kora przedczołowa – ze złożonym podejmowaniem decyzji i planowaniem strategicznym, a kora ciemieniowa 

– z orientacją uwagi.  

b) ADHD obejmuje struktury podkorowe (widok przyśrodkowy) mózgu. Brzuszna przednia kora zakrętu 

obręczy i grzbietowa przednia kora zakrętu obręczy wspierają afektywne i poznawcze komponenty funkcji 

wykonawczych. Wraz z jądrami podstawy (w tym jądrem półleżącym, skorupą i jądrem ogoniastym) tworzą 

obwód frontostriatalny. Badania neuroobrazowe pokazują zmiany strukturalne i funkcjonalne we wszystkich 

tych strukturach u pacjentów z ADHD, rozciągające się także na ciało migdałowate i móżdżek.  

c) Szlaki neuroprzekaźnikowe w mózgu biorą udział w ADHD. Układ dopaminowy odgrywa ważną rolę 

w planowaniu i inicjowaniu reakcji motorycznych, aktywacji, przełączaniu uwagi, reakcji na nowość 

i przetwarzaniu nagrody. Układ noradrenergiczny wpływa na modulację pobudzenia, sygnału względem 

szumu w korze, procesy zależne od kontekstu oraz przygotowanie poznawcze do nagłej sytuacji.  
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d) Sieci kontroli wykonawczej są dotknięte u pacjentów z ADHD. Sieci wykonawcze i korowo-móżdżkowe 

koordynują funkcjonowanie wykonawcze, czyli planowanie, ukierunkowane na cel zachowanie, hamowanie, 

pamięć roboczą i elastyczne dostosowywanie się do kontekstu. Sieci te są u pacjentów z ADHD 

niedoaktywowane i wykazują niższą łączność funkcjonalną w porównaniu z osobami bez ADHD.  

e) ADHD obejmuje sieć nagrody. Brzuszno-przyśrodkowa kora przedczołowa, kora oczodołowo-czołowa 

i brzuszne prążkowie znajdują się w centrum sieci mózgowej odpowiadającej za przewidywanie i odbiór 

nagrody. Zaangażowane są także inne struktury, takie jak wzgórze, ciało migdałowate i komórki 

dopaminergiczne istoty czarnej, a interakcje między nimi – wskazane strzałkami – mają charakter złożony. 

Zachowania i reakcje neuronalne związane z nagrodą są u osób z ADHD zaburzone.  

f) Zaburzony jest układ pobudzenia (alerting network). Obszary czołowe i ciemieniowe oraz wzgórze 

intensywnie oddziałują w ramach sieci pobudzeniowej (zaznaczone strzałkami), która wspiera 

funkcjonowanie uwagi. Funkcjonowanie tej sieci jest u osób z ADHD słabsze niż u osób bez zaburzenia.  

g) ADHD dotyczy także sieci stanu domyślnego (DMN). DMN składa się z przyśrodkowej kory przedczołowej 

i tylnej kory zakrętu obręczy (widok przyśrodkowy), a także bocznej kory ciemieniowej i przyśrodkowego 

płata skroniowego (widok boczny). Wahania DMN są o 180 stopni przesunięte względem fluktuacji w sieciach 

aktywowanych podczas zadań wymagających uwagi zewnętrznej, co prawdopodobnie odzwierciedla 

konkurencję między sieciami odpowiedzialnymi za przetwarzanie zasobów. Negatywne korelacje między 

DMN a siecią czołowo-ciemieniową są słabsze u pacjentów z ADHD niż u osób bez zaburzenia. 

2.1.3 Obraz kliniczny, przebieg naturalny, powikłania 

i rokowania 

Zaburzenie hiperkinetyczne ujawnia się we wczesnym dzieciństwie, zazwyczaj przed 

siódmym rokiem życia. W pierwszych latach życia, zanim dziecko rozpocznie uczęszczanie 

do przedszkola lub szkoły, objawy nadruchliwości rzadko stanowią poważny problem 

funkcjonowania. Rodzice często zauważają, że dziecko jest bardziej żywotne niż rówieśnicy, 

ma trudności z dłuższym pozostawaniem w miejscu, nie zawsze słucha poleceń, a także 

z trudem angażuje się w samodzielną zabawę. Zazwyczaj tego typu zachowania są jednak 

interpretowane jako cechy konstytucyjne dziecka, a nie jako objawy zaburzenia. W miarę 

starzenia się dziecka coraz bardziej wyraźne stają się symptomy nadmiernej aktywności, 

które mogą w znacznym stopniu dezorganizować codzienne życie zarówno dziecka, jak i jego 

rodziny – w niektórych przypadkach uniemożliwiając normalne funkcjonowanie podczas 

wyjść z domu, wizyt w sklepie, kontaktów z innymi osobami czy uczestnictwa w zajęciach 

religijnych. Większość autorów podkreśla jednak, że przed ukończeniem trzeciego roku życia 

trudno jest jednoznacznie rozpoznać pełnoobjawowy zespół hiperkinetyczny (Pużyński 

2017). 

Wyraźne trudności w funkcjonowaniu dzieci z zaburzeniem hiperkinetycznym pojawiają się 

zazwyczaj wraz z rozpoczęciem uczęszczania do przedszkola, kiedy dziecko po raz pierwszy 

musi przestrzegać określonych norm zachowania, bardziej rygorystycznych niż w środowisku 

domowym, oraz dostosować się do grupy rówieśniczej. Ze względu na trudności 

w kontrolowaniu aktywności ruchowej oraz impulsywne wyrażanie emocji, dzieci te często 

nie potrafią w pełni podporządkować się wymaganiom grupy, łatwo ulegają frustracji i złości, 

co utrudnia nawiązywanie pozytywnych relacji z rówieśnikami. W rezultacie mogą być 

postrzegane jako trudne w kontakcie i narażone na rolę „kozła ofiarnego” w grupie. 

Dodatkowo zmęczenie wychowawców wynikające z nadmiernej aktywności dziecka, 

zwłaszcza jeśli jest ona interpretowana jako celowe nieprzestrzeganie zasad lub jako skutek 
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nieskutecznych metod wychowawczych stosowanych przez rodziców, może dodatkowo 

pogarszać sytuację edukacyjną i społeczną dziecka (Pużyński 2017). 

Okres szkolny stanowi szczególnie wymagający etap dla dzieci z zaburzeniami 

hiperkinetycznymi. Rozpoczęcie edukacji, będące naturalnym źródłem stresu dla większości 

dzieci, jest dla tej grupy dodatkowo obciążające ze względu na współwystępujące trudności 

w zakresie koncentracji uwagi oraz nadmierną aktywność ruchową. Wymóg pozostania 

w miejscu i utrzymania względnego spokoju przez czas trwania jednostki lekcyjnej często 

przekracza możliwości tych uczniów. Dzieci te wykazują tendencję do wstawania z miejsca, 

poruszania się w ławce, inicjowania zachowań zakłócających przebieg zajęć, takich jak 

częste zgłaszanie się, przerywanie wypowiedzi nauczyciela lub rówieśników, a niekiedy 

również do samowolnego opuszczania sali lekcyjnej. W konsekwencji ich funkcjonowanie 

szkolne jest znacznie utrudnione, a osiągane wyniki edukacyjne często pozostają poniżej 

poziomu, którego można by oczekiwać na podstawie ich rzeczywistych możliwości 

intelektualnych (Pużyński 2017). 

Trudną sytuację szkolną pogarszają jeszcze źle układające się stosunki z rówieśnikami, 

bowiem dzieci cierpiące na zaburzenia hiperkinetyczne mają mało kolegów i przyjaciół, choć 

zabiegają o kontakty z rówieśnikami. Mają też trudności w uczestniczeniu w grach 

zespołowych, a ich znaczna impulsywność w połączeniu z nadmierną aktywnością 

i deficytem uwagi naraża je na częste wypadki (Pużyński 2017). 

W okresie dojrzewania nasilenie objawów często się zmniejsza, jednak w dużej liczbie 

przypadków konieczność pokonania zadań okresu dorastania jest utrudniona wskutek 

istniejących wcześniej zaburzeń emocjonalnych i obniżonej samooceny (Pużyński 2017). 

Zespół hiperkinetyczny może trwać bardzo długo. Przeważa pogląd, że objawy utrzymują się 

u 70% dzieci w okresie dorastania(Pużyński 2017). 

Bardzo częstym zjawiskiem jest współwystępowanie z zespołami hiperkinetycznymi innych 

zaburzeń psychicznych. Najczęściej współwystępują zaburzenia nastroju (15 do 75%) 

i zaburzenia lękowe (25%). Równie często występują zaburzenia opozycyjno-buntownicze, 

podgrupa zaburzeń zachowania (35-50%). Występowanie tych zaburzeń stanowi znaczny 

czynnik ryzyka rozwoju nadużywania substancji psychoaktywnych (Pużyński 2017). 

W grupie dzieci dotkniętych zaburzeniami hiperkinetycznymi często występują także 

zaburzenia umiejętności szkolnych oraz tiki. Pojawiają się również sugestie dotyczące 

związków zespołów hiperkinetycznych z chorobą afektywną dwubiegunową (Pużyński 2017).  

Przechodząc do charakterystyki poszczególnych typów ADHD, ADHD z przewagą zaburzeń 

uwagi (ADHD-I), dawniej nazywane ADD, to jeden z trzech podtypów zespołu 

nadpobudliwości psychoruchowej z deficytem uwagi. Charakteryzuje się przede wszystkim 

trudnościami z regulacją i utrzymaniem koncentracji, bez dominującej nadpobudliwości 

ruchowej. Występuje najczęściej u dziewcząt oraz u dzieci, które nie przejawiają zachowań 

zakłócających, przez co bywa późno rozpoznane lub w ogóle niezdiagnozowane (Neff 2021). 

Objawy ADHD-I są mniej widoczne niż w innych postaciach ADHD, co sprawia, że dziecko 

często postrzegane jest jako "nieobecne", "rozkojarzone" lub "leniwe". Typowe trudności 

obejmują: brak koncentracji na zadaniach, popełnianie nieuważnych błędów, łatwe 

rozpraszanie się, zapominanie o obowiązkach, trudności z organizacją i kończeniem zadań, 

a także pozorne „niesłuchanie” dorosłych. Dzieci te mogą mieć również problem 
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z wykonywaniem instrukcji krok po kroku oraz z codziennymi rutynowymi czynnościami, np. 

porannym przygotowaniem do szkoły (Neff 2021). 

U wielu dzieci z ADHD-I obserwuje się również deficyty poznawcze, takie jak obniżona 

pamięć robocza i spowolnione tempo przetwarzania informacji — szczególnie w sytuacjach 

wymagających wielozadaniowości lub działania pod presją czasu. Te trudności poznawcze 

dodatkowo wpływają na funkcjonowanie szkolne i społeczne dziecka (Neff 2021). 

W obrazie klinicznym ADHD-I często pojawiają się także nietypowe cechy, które nie kojarzą 

się powszechnie z ADHD. Dziecko może wydawać się zamyślone, wycofane, nieśmiałe lub 

nadmiernie chętne do zadowalania innych. Często występuje u nich lęk, obniżony nastrój, 

perfekcjonizm, trudności w relacjach rówieśniczych oraz objawy zastępcze, takie jak 

skubanie skórek lub skóry (Neff 2021). 

Z ADHD-I często współwystępuje tzw. Sluggish Cognitive Tempo (SCT) – zespół powolnego 

tempa poznawczego. SCT, opisany przez Russella Barkleya, obejmuje takie objawy jak: 

marzycielskość, mentalna „mgła”, hipoaktywność, nieregularna czujność, częste 

wpatrywanie się w przestrzeń, spowolniona pamięć robocza i nadmierne zamyślenie. 

Szacuje się, że nawet 30–63% dzieci z ADHD-I może jednocześnie spełniać kryteria SCT (Neff 

2021, Fassbender 2015). 

ADHD z przewagą nadpobudliwości (ADHD-H) jest najczęściej diagnozowaną postacią ADHD 

u dzieci w wieku przedszkolnym. Wiąże się z trudnościami behawioralnymi we wczesnym 

dzieciństwie i często współwystępuje z opozycyjno-buntowniczym zaburzeniem zachowania 

(ODD) oraz zaburzeniami zachowania (CD) (Bendiksen 2014). 

ADHD-H charakteryzuje się potrzebą nieustannego ruchu. Osoby z tym typem ADHD często 

wiercą się, kręcą, wstają z miejsca, spacerują lub stoją, zamiast siedzieć. Dzieci z ADHD-H 

często są opisywane tak, jakby były „napędzane silnikiem” – nadmiernie biegają, są 

w ciągłym ruchu (Neff 2021). 

Nadmierna aktywność może również przejawiać się w postaci (Neff 2021): 

• nadmiernej gadatliwości; 

• trudności z czekaniem na swoją kolej; 

• impulsywności (np. wykrzykiwanie odpowiedzi, podejmowanie ryzykownych działań 

bez namysłu). 

Ten typ ADHD jest najbardziej rozpoznawalny, a przez to częściej diagnozowany niż ADHD-I. 

Występuje też częściej u dzieci niż u dorosłych oraz częściej u chłopców niż u dziewcząt 

(Neff 2021). 

ADHD typu mieszanego (ADHD-C) cechuje się wysoką częstością występowania i jest 

najczęstszą postacią ADHD u dzieci. Typ ten diagnozuje się wtedy, gdy u osoby występuje co 

najmniej sześć z dziewięciu objawów zarówno z zakresu nieuwagi, jak 

i nadpobudliwości/impulsywności. Ten podtyp ADHD często współwystępuje z zaburzeniami 

zewnętrznymi, takimi jak opozycyjno-buntownicze zaburzenie zachowania (ODD) oraz 

zaburzenia zachowania (CD). Osoby z ADHD-C często mają również współistniejące 

zaburzenia wewnętrzne, takie jak lęk i depresja (Bendiksen 2014, Neff 2021). 

Rokowanie dzieci i młodzieży z ADHD jest zróżnicowane, lecz liczne badania wskazują, że 

objawy mogą utrzymywać się do dorosłości u około 40–60% osób (Sibley 2021). Zwykle 
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tendencję do utrzymywania się w dorosłości mają częściej zaburzenia uwagi niż 

nadruchliwość i impulsywność (Pużyński 2017). Osoby z ADHD w dzieciństwie są bardziej 

narażone na trudności edukacyjne, problemy zawodowe oraz zaburzenia zachowania 

w późniejszym życiu (Erskine 2016). W badaniach długoterminowych wykazano również 

podwyższone ryzyko zaburzeń nastroju, uzależnień oraz problemów społecznych (Barbaresi 

2013). Wczesna, intensywna interwencja – zwłaszcza skuteczna odpowiedź na leczenie 

w pierwszych tygodniach terapii – poprawia rokowanie i jest predyktorem lepszego 

funkcjonowania po kilku latach (Ulberstad 2024). Leczenie multimodalne, łączące 

farmakoterapię i interwencje psychospołeczne, zmniejsza wpływ ADHD na funkcjonowanie, 

choć rzadko prowadzi do pełnej normalizacji (Shaw 2012). Na rokowanie istotny wpływ mają 

czynniki dodatkowe, takie jak współwystępowanie zaburzeń lękowych, opozycyjno-

buntowniczych lub deficytów uczenia się, które mogą pogarszać przebieg (Barbaresi 2013). 

Mimo zwiększonego ryzyka trudności życiowych, część osób z ADHD osiąga prawidłowe lub 

wysokie funkcjonowanie w dorosłości, szczególnie wtedy, gdy otrzymuje systematyczną 

opiekę i wsparcie środowiskowe (Sibley 2021). 

2.1.4 Rozpoznawanie 

Rozpoznanie zaburzeń hiperkinetycznych do celów badawczych wymaga wyraźnego 

stwierdzenia wyraźnie nieprawidłowego nasilenia zaburzeń uwagi, nadmiernej aktywności 

i niepokoju, które wzmagają się w różnych sytuacjach i utrzymują się w czasie, a które nie 

są spowodowane przez inne zaburzenia, takie jak autyzm i zaburzenia afektywne (Pużyński 

2017). 

Kryteria diagnostyczne ADHD według ICD-10 (Pużyński 2017, Gałecki 2020) 

G 1. Brak uwagi  

Co najmniej sześć z następujących objawów braku uwagi utrzymywało się co najmniej przez 

6 miesięcy w stopniu prowadzącym do nieprzystosowania lub niezgodnym z poziomem 

rozwoju dziecka: 

• częste niezwracanie bliższej uwagi na szczegóły lub częste beztroskie błędy w pracy 

szkolnej lub w innych czynnościach; 

• częste niepowodzenia w utrzymaniu uwagi na zadaniach lub czynnościach związanych 

z zabawą; 

• często wydaje się, że nie słyszy, co zostało do niego/niej powiedziane; 

• częste niepowodzenia w postępowaniu według instrukcji albo w kończeniu pracy 

szkolnej, pomocy w domu lub w wykonywaniu obowiązków w miejscu pracy (ale nie 

z powodu zachowania opozycyjnego ani niezrozumienia poleceń); 

• często upośledzona umiejętność organizowania zadań i aktywności; 

• częste unikanie lub nasilona niechęć do takich zadań jak praca domowa wymagająca 

wytrwałego wysiłku umysłowego; 
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• częste gubienie rzeczy niezbędnych do niektórych zadań lub czynności jak 

wyposażenie szkolne ołówki książki zabawki lub narzędzia; 

• często łatwa odwracalność uwagi przez zewnętrzne bodźce; 

• częste zapominanie w toku codziennej aktywności. 

G 2. Nadmierna aktywność 

Co najmniej 3 z następujących objawów nadmiernej aktywności utrzymywały się co najmniej 

przez 6 miesięcy w stopniu prowadzącym do nieprzystosowania lub niezgodnym z poziomem 

rozwoju dziecka: 

• często niespokojnie porusza rękoma lub stopami albo wierci się na krześle; 

• nie może usiedzieć w klasie lub w innych sytuacjach, w których oczekiwane jest 

utrzymywanie pozycji siedzącej; 

• często nadmiernie rozbieganie wtrącanie się w sytuacjach, w których jest to 

niewłaściwe w wieku młodzieńczym, lub u dorosłych może występować jedynie 

poczucie niepokoju; 

• często przesadna hałaśliwość w zabawie lub trudność z zachowywaniem spokoju 

w czasie wypoczynku; 

• przejawia utrwalony wzorzec nadmiernej aktywności ruchowej praktycznie nie 

modyfikowany przez kontekst społeczny i oczekiwania. 

G 3. Impulsywność 

Co najmniej 3 z następujących objawów impulsywności utrzymywały się co najmniej przez 

6 miesięcy w stopniu prowadzącym do nieprzystosowania lub niezgodnym z poziomem 

rozwoju dziecka: 

• często udziela odpowiedzi zanim pytanie jest dokończone; 

• często nie umie czekać w kolejce lub doczekać się swoje rundy w grach lub innych 

sytuacjach grupowych; 

• często przerywa lub przeszkadza innym na przykład wtrąca się do rozmów lub gier 

innych osób; 

• często wypowiada się nadmiernie bez uwzględnienia ograniczeń społecznych. 

G 4. Początek zaburzenia nie później niż w wieku siedmiu lat. 

G 5. Kryteria są spełnione w co najmniej 2 sytuacjach, np. połączenie braku uwagi nad 

reaktywność występująca w szkole i w domu lub zarówno w szkole, jak i w innych 

okolicznościach, w których dzieci są obserwowane takich jak klinika potwierdzenie takiej 
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sytuacji rozpiętości zwykle będzie wymagało informacji co najmniej z 2 źródeł, relacje 

rodziców na temat zachowania w klasie mogą okazać się niewystarczające. 

G 6. Objawy G1-G3 powodują istotne kliniczne cierpienie lub upośledzenie funkcjonowania 

społecznego szkolnego lub zawodowego. 

G 7. Zaburzenie nie spełnia kryteriów całościowych zaburzeń rozwojowych epizodu 

maniakalnego ani zaburzeń lękowych. 

Kryteria diagnostyczne ADHD wg DSM V (Grzywacz 2013) 

(1) Nieuwaga: sześć (lub więcej) z następujących objawów musi się utrzymywać przez co 

najmniej 6 miesięcy w stopniu, który jest niezgodny z poziomem rozwoju oraz bezpośrednio 

negatywnie wpływa na życie społeczne i szkolne/zawodowe.  

Uwaga: Objawy nie są spowodowane zachowaniami opozycyjno-buntowniczymi, wrogością 

lub niezrozumieniem zadania/instrukcji. W przypadku starszych nastolatków i dorosłych (w 

wieku 17 lat i starszych), wymagane jest co najmniej pięć objawów.  

1. Osoba badana nie jest w stanie skoncentrować się na szczegółach podczas zajęć 

szkolnych, pracy lub w czasie wykonywania innych czynności (np. omija lub gubi 

dane, praca jest niedokładna).  

2. Ma trudności z utrzymaniem uwagi na zadaniach i grach (np. ma trudności 

z koncentracja na wykładzie, rozmowie lub długim czytaniu).  

3. Często wydaje się, że nie słucha tego co się do niego mówi (np. nawet w przypadku 

braku jakichkolwiek widocznych rozpraszających bodźców).  

4. Nie jest w stanie wykonać następujących po sobie instrukcji, lub skończyć 

wykonywanej pracy lub innych obowiązków (np. zaczyna zadanie, ale szybko traci 

koncentrację i zmienia aktywność).  

5. Często ma trudności z zorganizowaniem sobie pracy lub innych zajęć (np. trudności 

w zarządzaniu kilkoma zadaniami; trudności w utrzymaniu rzeczy w porządku; 

bałagan, chaotyczna praca; słabe zarządzanie czasem, niedotrzymywanie 

terminów).  

6. Często unika, nie lubi lub nie chce angażować się w zadania, które wymagają 

dłuższego wysiłku umysłowego (np. nauka szkolna lub odrabianie prac domowych; 

u nastolatków i osób starszych sporządzanie raportów, wypełnianie formularzy, 

przeglądanie długich dokumentów).  

7. Często gubi rzeczy niezbędne do pracy lub innych zajęć (np.: przybory szkolne, 

ołówki, książki, narzędzia, portfel, klucze, dokumenty, okulary, telefony 

komórkowe).  

8. Często łatwo rozprasza się pod wpływem zewnętrznych bodźców (u starszych 

nastolatków i dorosłych mogą występować niepowiązane myśli).  

9. Często zapomina o różnych codziennych sprawach (np. robieniu porządków, 

robieniu zakupów; u starszych nastolatków i dorosłych zapominanie 

o oddzwonieniu, zapłaceniu rachunków, spotkaniu). 
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(2) Nadruchliwość i Impulsywność: sześć (lub więcej) z następujących objawów musi się 

utrzymywać przez co najmniej 6 miesięcy w stopniu, który jest niezgodny z poziomem 

rozwoju oraz bezpośrednio negatywnie wpływa na życie społeczne i szkolne/zawodowe. 

Nadruchliwość  

1. Ma często nerwowe ruchy rąk lub stóp bądź nie jest w stanie usiedzieć w miejscu.  

2. Wstaje z miejsca w sytuacjach wymagających spokojnego siedzenia (np.: opuszcza 

swoje miejsce w klasie, biurze lub innym miejscu pracy bądź w innych sytuacjach 

wymagających pozostawania na miejscu).  

3. Chodzi po pomieszczeniu lub wspina się na meble w sytuacjach, gdy jest to 

zachowanie niewłaściwe (Uwaga: u młodzieży i dorosłych może być odczuwanie 

niepokoju).  

4. Często ma trudności ze spokojnym bawieniem się lub odpoczywaniem.  

5. Często jest w ruchu; „biega jak nakręcony” (np.: nie jest w stanie lub czuje się 

nieswojo będąc dłużej w restauracji, na spotkaniu, itd.; przez innych może być 

postrzegany jako niespokojnego i trudno za nim nadążyć).  

6. Często jest nadmiernie gadatliwy. 

Impulsywność  

7. Wyrywa się z odpowiedzią zanim pytanie zostanie do końca sformułowane (np.: 

kończy zdanie za innych, nie potrafi zaczekać na swoją kolej w rozmowie).  

8. Często ma kłopoty z zaczekaniem na swoją kolej (np.: podczas oczekiwania 

w kolejce).  

9. Często przerywa lub przeszkadza innym (np.: wtrąca się do rozmowy lub zabawy; 

rozpoczyna korzystanie z cudzych rzeczy bez pytania lub pozwolenia; młodzież 

i dorośli mogą ingerować lub przejąć to co robią inni). 

B. Kilka objawów nieuważności lub nadruchliwości, impulsywności były obecne przed 12 

rokiem życia.  

C. Kilka objawów nieuważności lub nadruchliwości, impulsywności występują w dwóch lub 

więcej sytuacjach (np.: w domu, w szkole lub pracy, z przyjaciółmi lub krewnymi, w innych 

obszarach działania).  

D. Istnieją wyraźne dowody, że objawy zakłócają lub obniżają jakość funkcjonowania 

społecznego, szkolnego lub zawodowego. 

E. Objawy nie występują w przebiegu schizofrenii lub innych psychoz i nie można ich trafniej 

uznać za objawy innego zaburzenia psychicznego (np. zaburzeń nastroju, lękowych, 

dysocjacyjnych lub nieprawidłowej osobowości). 

2.1.5 Epidemiologia i obciążenie chorobą 

Epidemiologia 

Zespół nadpobudliwości psychoruchowej z deficytem uwagi (ADHD) jest jednym 

z najczęściej występujących zaburzeń neurorozwojowych w dzieciństwie i okresie 
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dorastania, które zazwyczaj po raz pierwszy diagnozuje się w wieku dziecięcym i często 

utrzymuje się w dorosłości (Salari 2023).  

W najnowszym przeglądzie zbiorczym, obejmującym trzynaście metaanaliz systematycznych 

(588 badań pierwotnych) z udziałem ponad 3 milionów uczestników, stwierdzono, że 

globalna częstość występowania ADHD u dzieci i młodzieży wynosiła 8,0%. Szacowana 

częstość występowania była dwukrotnie wyższa u chłopców (10%) w porównaniu 

z dziewczynkami (5%). Spośród trzech podtypów ADHD, najbardziej powszechnym typem 

ADHD okazał się typ nieuwagi (ADHD-I), a następnie typ nadpobudliwości (ADHD-HI) i typ 

mieszany (ADHD-C) (Ayano 2023). Chociaż nasilenie objawów często zmniejsza się w okresie 

dojrzewania, około dwie trzecie dzieci z ADHD nadal wykazuje objawy upośledzające 

funkcjonowanie w wieku dorosłym, zarówno na poziomie klinicznym, jak i subklinicznym. 

We wczesnej dorosłości częstość występowania ADHD szacuje się na około 2,5%, stopniowo 

zmniejszając się do około 1% w starszych grupach wiekowych (Faraone 2024). Istnieje duża 

heterogeniczność wśród szacunków dotyczących częstości występowania ADHD na całym 

świecie, a ponadto rosnące wskaźniki diagnozowania i leczenia ADHD wzbudziły obawy, czy 

rzeczywista częstość występowania tego zaburzenia wzrosła w miarę upływu czasu. 

Przeprowadzono dwa systematyczne przeglądy i analizę metaregresji, aby zrozumieć 

zmienne, które determinowały zmienność częstości występowania ADHD. Wyniki tych badań 

sugerują, że położenie geograficzne i rok badania odgrywają ograniczoną rolę w wyjaśnianiu 

zmienności częstości występowania. Wydaje się, że zmienność ta wynika przede wszystkim 

z cech metodologicznych badań, takich jak kryteria diagnostyczne, kryteria upośledzenia 

i źródło wykorzystanych informacji. Podsumowując, częstość występowania ADHD wydaje się 

wykazywać niewielkie różnice geograficzne lub roczne, a rosnące wskaźniki diagnozowania 

ADHD w próbkach klinicznych i administracyjnych wydają się być prawdopodobnie związane 

z rosnącą świadomością i dostępnością usług (Polanczyk 2007, Polanczyk 2014). Najnowsze 

dane opublikowane przez Szwedzką Krajową Radę Zdrowia i Opieki Społecznej na podstawie 

badania krajowego wskazują na dalszy gwałtowny wzrost liczby diagnoz ADHD w latach 2019–

2022, przy czym odsetek dzieci i młodzieży, u których zdiagnozowano ADHD, wzrósł o 50%, 

a liczba diagnoz wśród dziewcząt w wieku 5–9 lat wzrosła o 45%. Na podstawie tych danych 

10,5% chłopców i 6% dziewcząt ma obecnie zdiagnozowane ADHD w Szwecji. Według badania 

kobiety i dziewczęta są zazwyczaj diagnozowane w późniejszym wieku niż chłopcy 

i mężczyźni , ale ostatecznie nadrabiają zaległości. Biorąc pod uwagę gwałtowny wzrost, 

Szwedzka Krajowa Rada Zdrowia i Opieki Społecznej szacuje, że diagnozy ADHD mogą 

wzrosnąć do 15% wśród chłopców i 11% wśród dziewcząt (Socialstyrelsen 2023). 

Jak nadmieniono powyżej, rozpowszechnienie ADHD różni się w zależności od wieku, 

zastosowanych kryteriów diagnostycznych oraz badanego regionu. Zgodnie z wynikami 

przeglądu systematycznego i metaanalizy przeprowadzonych w 2023 roku, w ramach których 

włączono 61 obserwacyjnych badań przekrojowych, w których oceniano częstość 

występowania ADHD przy użyciu kryteriów DSM-V, DSM-IV, DSM IV-TR oraz ICD-10, częstość 

występowania ADHD u dzieci w wieku 3–12 lat wynosi 7,6%, natomiast u nastolatków w wieku 

12–18 lat 5,6% (Sayal 2018, Salari 2023). Wcześniejsze metaanalizy potwierdzają zbliżone 

wartości, wskazując na zakres 2–7% w populacji dzieci (Sayal 2018). Jedno z cytowanych 

badań wykazało wyższą częstość występowania ADHD – 11,4% u dzieci w wieku 6–12 lat oraz 

8% u młodzieży w wieku 12–18 lat, co przypisano stosowaniu wyłącznie kryteriów DSM-IV 

(Willcutt 2012). Badanie obejmujące populację afrykańską wykazało rozpowszechnienie 

ADHD na poziomie 7,47% u dzieci i młodzieży, przy czym wartości były wyższe u chłopców 
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(Ayano 2020). Analiza hiszpańska oszacowała ogólną częstość ADHD u osób poniżej 18. roku 

życia na 6,6%, w tym 7% u dzieci poniżej 12 lat, co jest zbliżone do prezentowanych danych 

(Catalá-López 2012). Badanie populacyjne w Chinach wykazało rozpowszechnienie 5,74% 

u dzieci oraz 6,72% w grupie dzieci i nastolatków (Wang 2017). Analiza porównująca różne 

kryteria diagnostyczne wykazała, że stosowanie DSM-V prowadzi do wyższych oszacowań 

rozpowszechnienia niż inne kryteria, co tłumaczono zmianami definicyjnymi względem DSM-

IV (Epstein 2013). Wyniki wskazują, że częstość ADHD zmniejsza się wraz z wiekiem, co 

potwierdzają wcześniejsze analizy wskazujące na niższe rozpowszechnienie u dorosłych 

w porównaniu z dziećmi i nastolatkami (Willcutt 2012, Ayano 2020). Metaanaliza Song 2021 

wykazała, że ADHD utrzymujące się z dzieciństwa dotyczy 2,58% dorosłych, natomiast ADHD 

objawowe występuje u 6,76% osób powyżej 18. roku życia, przy czym w obu grupach częstość 

zmniejszała się wraz z wiekiem (Song 2021). Mimo niższego rozpowszechnienia ADHD 

w dorosłości, zaburzenie pozostaje istotnym czynnikiem ryzyka problemów edukacyjnych, 

zawodowych oraz zwiększonego prawdopodobieństwa zachowań przestępczych, a osoby 

dorosłe z ADHD częściej trafiają do więzień i szpitali psychiatrycznych, co wpływa na ocenę 

rozpowszechnienia w populacji ogólnej (Baggio 2018, Young 2015). 

W Europie ADHD pozostaje istotnym zaburzeniem neurorozwojowym w populacji dzieci 

i młodzieży, choć jego odsetek w najnowszych badaniach może być niższy niż w niektórych 

historycznych oszacowaniach. Z systematycznego przeglądu i metaanalizy obejmującej 

badania populacyjne dzieci i nastolatków w Europie (lata 2015–2020) wynika, że zbiorcze 

rozpowszechnienie ADHD wynosi około 2,9% (95% CI: 1,2–6,9%) (Sacco 2024). W meta-

przeglądzie systematycznych przeglądów (umbrella review), raportowano średnią częstość 

ADHD u dzieci i młodzieży w Europie na poziomie 7,2%, chociaż autorzy zwracają uwagę na 

dużą zmienność metodologiczną między badaniami (Chaulagain 2023). 

Dane specyficzne dla Polski 

Analiza trendu czasowego ujawnia dynamiczny wzrost liczby pacjentów z ADHD w Polsce. 

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. Rok 2020 przyniósł znaczący spadek do 34 972 pacjentów, 

co z dużą dozą prawdopodobieństwa można wiązać z pandemią COVID-19 i związanymi z nią 

ograniczeniami w dostępie do opieki zdrowotnej. Był to jedyny rok w całym analizowanym 

okresie, w którym odnotowano spadek względem roku poprzedniego. Największy 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%). Ten skok w ciągu zaledwie dwóch lat 

odpowiada za ponad połowę całkowitego wzrostu obserwowanego w 15-letnim okresie (NFZ 

2025, Ciuryło-Siek 2025). 
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Ryc. 2. Liczba pacjentów z ADHD w Polsce – lata 2010-2024 (NFZ 2025). 

 

Analiza struktury wiekowej pacjentów z ADHD w Polsce 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 (NFZ 2025, Ciuryło-Siek 2025). 

Ta koncentracja w grupach dziecięcych i młodzieżowych jest zgodna z obecną wiedzą 

medyczną, która wskazuje, że ADHD jest zaburzeniem neurorozwojowym zazwyczaj 

diagnozowanym w dzieciństwie (NFZ 2025, Ciuryło-Siek 2025).  

Grupa wiekowa 18-24 lata obejmuje 4 405 pacjentów (6,7%), co może wskazywać na 

przypadki późniejszej diagnozy lub kontynuacji leczenia rozpoczętego w adolescencji. 

Kolejne grupy wiekowe wykazują systematyczny spadek liczby pacjentów: 25-29 lat (2 011 

pacjentów, 3,0%), 30-34 lata (1 567 pacjentów, 2,4%), 35-39 lat (1 181 pacjentów, 1,8%) (NFZ 

2025, Ciuryło-Siek 2025).Nawet w najstarszych grupach wiekowych odnotowuje się obecność 

pacjentów z ADHD, choć w bardzo małych liczbach. Grupa 40-44 lata liczy 786 pacjentów 

(1,2%), a kolejne grupy wiekowe wykazują dalszy spadek, osiągając minimum w najstarszych 

kategoriach wiekowych (NFZ 2025, Ciuryło-Siek 2025). 



Guanfacyna (Paxneury®) w leczeniu zespołu nadpobudliwości psychoruchowej z deficytem uwagi (ADHD) u dzieci i młodzieży. 
Analiza problemu decyzyjnego. 

 

28 

Ryc. 3. Liczba pacjentów z ADHD w Polsce – Struktura wiekowa (NFZ 2025). 

 

Analiza rozkładu geograficznego pacjentów z ADHD według województw ujawnia znaczące 

różnice regionalne. Skupiając się wyłącznie na populacji pediatrycznej, 

województwo mazowieckie zdecydowanie dominuje z liczbą 7 743 pacjentów, co 

stanowi 13,8% całkowitej liczby pacjentów z tej grupy wiekowej w Polsce. Na drugim 

miejscu znajduje się województwo wielkopolskie z 6 283 pacjentami (11,2%), a na 

trzecim śląskie z 5 839 pacjentami (10,4%). Te trzy województwa koncentrują łącznie 35,5% 

pacjentów w wieku 0-17 lat z ADHD w Polsce, co wskazuje na ich kluczową rolę w krajowym 

systemie opieki nad pacjentami z tym zaburzeniem (NFZ 2025, Ciuryło-Siek 2025). 

Kolejne pozycje zajmują województwa: dolnośląskie (5 236 pacjentów, 9,4%), pomorskie 

(4 744 pacjentów, 8,5%), kujawsko-pomorskie (4 382 pacjentów, 7,8%) i łódzkie (3 733 

pacjentów, 6,7%). Te województwa, wraz z trzema pierwszymi, obejmują ponad 65% 

wszystkich pacjentów z ADHD w Polsce. Na przeciwnym końcu spektrum znajdują się 

województwa o najmniejszej liczbie pacjentów: świętokrzyskie (1 189 pacjentów, 2,1%), 

opolskie (1 216 pacjentów, 2,2%) i podlaskie (1 347 pacjentów, 2,4%). Te różnice mogą 

wynikać z kombinacji czynników demograficznych, dostępności specjalistycznej opieki 

zdrowotnej oraz różnic w praktykach diagnostycznych (NFZ 2025, Ciuryło-Siek 2025). 
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Ryc. 4. Liczba pacjentów w wieku 0-17 lat z ADHD w Polsce – Zróżnicowanie geograficzne per 
capita (NFZ 2025). 

 

Analiza wskaźników per capita, Analiza wskaźników chorobowości rejestrowanej dotycząca 

wyłącznie osób w wieku 0-17 lat, ujawnia jeszcze większe różnice między województwami, 

które nie są widoczne przy analizie liczb bezwzględnych. Pomimo że województwo 

mazowieckie ma najwyższą liczbę pacjentów, to województwem o najwyższym wskaźniku 

na 100 tysięcy mieszkańców z analizowanej grupy wiekowej jest kujawsko-pomorskie 

z wynikiem 1 243,4 pacjentów na 100 tys. mieszkańców (NFZ 2025, GUS 2025).Tuż za nim 

znajduje się województwo lubuskie (1 242,9 na 100 tys.), które w liczbach bezwzględnych 

zajmowało dopiero 11. miejsce. Na trzecim miejscu plasuje się dolnośląskie (1 073,7 na 100 

tys.). Wysokie wskaźniki per capita odnotowują również: pomorskie (1 039,1 na 100 tys.), 

wielkopolskie (943,9 na 100 tys.) i łódzkie (940,3 na 100 tys.). Te dane wskazują na istotne 

różnice w dostępności diagnostyki i leczenia ADHD lub w praktykach klinicznych między 

regionami. Na przeciwnym końcu spektrum znajdują się województwa o najniższych 

wskaźnikach per capita: podkarpackie (502,7 na 100 tys.), małopolskie (516,2 na 100 tys.) 

i świętokrzyskie (625,0 na 100 tys.). Różnica między najwyższym wskaźnikiem (kujawsko-

pomorskie: 1 243,4) a najniższym (podkarpackie: 502,7) stanowi blisko 2,5xwartości dla 

województwa podkarpackiego, co stanowi bardzo znaczącą dysproporcję (NFZ 2025, GUS 

2025). 

Wskaźnik chorobowości rejestrowanej dla Polski wynosi około 171,0 pacjentów na 100 

tysięcy mieszkańców oraz około 829,6 pacjentów na 100 tysięcy mieszkańców 

w populacji dzieci i młodzieży (0-17 lat) (NFZ 2025, GUS 2025). 

Nie odnaleziono danych dotyczących zapadalności na ADHD w Polsce. Współczynnik ten 

można jednak szacunkowo obliczyć na podstawie danych dotyczących liczby pacjentów 

z ADHD w kolejnych latach. Uwzględniając wzrost liczby rozpoznań od 32 035 chorych w 2010 

roku do 64 090 chorych w 2024 roku w Polsce diagnozowano średnio 2 290 chorych rocznie 

(NFZ 2025). Przyjmując liczebność populacji Polski na poziomie ok. 37,5 mln, współczynnik 
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zapadalności na ADHD w Polsce można oszacować na 6,1 na 100 tysięcy mieszkańców oraz 

na 25,6 w populacji dzieci i młodzieży (0-17 lat) (NFZ 2025, GUS 2025). 

Ryc. 5. Liczba pacjentów w wieku 0-17 lat z ADHD w Polsce – zróżnicowanie geograficzne per 
capita - analiza dotycząca osób w wieku 0-17 lat (NFZ 2025, GUS 2025). 

 

Obciążenie chorobą 

ADHD negatywnie wpływa na różne obszary funkcjonowania w trakcie rozwoju, co często 

może prowadzić do negatywnego postrzegania siebie w odniesieniu do miejsca danej osoby 

w życiu, biorąc pod uwagę systemy kulturowe i wartości, do których ta osoba należy. 

Upośledzenia związane z ADHD przejawiają się we współwystępujących zaburzeniach 

psychicznych, problemach zdrowotnych, dysfunkcjach psychologicznych, niepowodzeniach 

w nauce i pracy, niepełnosprawności społecznej i ryzykownych zachowaniach (Faraone 

2015). 

Dzieci i młodzież z ADHD są narażone na wysokie ryzyko niepowodzeń szkolnych, konfliktów 

z rodzicami i rodziną, odrzucenia społecznego przez rówieśników, niskiej samooceny 

i zachowań przestępczych (Faraone 2015). Są również bardziej narażone na ciążę w wieku 

nastoletnim i choroby przenoszone drogą płciową. Upośledzenia te kumulują się z czasem, 

obniżając samoocenę i samopoczucie oraz zwiększając ryzyko samobójstwa. Choroby 

współistniejące z ADHD pogarszają te skutki (Faraone 2024). 

ADHD ma porównywalny ogólny wpływ na jakość życia w porównaniu z innymi zaburzeniami 

zdrowia psychicznego i poważnymi zaburzeniami fizycznymi. Zwiększony poziom objawów 

i upośledzenie przyczyniają się do pogorszenia jakości życia (Danckaerts 2010). 

W ostatnim przeglądzie systematycznym przeprowadzonym w celu zidentyfikowania 

przeglądów (systematycznych, metaanaliz i narracyjnych) badających ryzyko związane 

z ADHD wyróżniono trzy kluczowe obszary ryzyka związane z ADHD: zdrowie psychiczne, 

zdrowie fizyczne, życie społeczne i styl życia (French 2024): 
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• wyniki dotyczące zdrowia psychicznego, w tym uzależnienia, samookaleczenia 

i skłonności samobójcze, zaburzenia psychiczne i osobowościowe oraz niska 

samoocena, były silnie i konsekwentnie związane z ADHD w większości przeglądów 

uwzględnionych w syntezie; 

• skutki zdrowotne, w tym sen, zdrowie jamy ustnej, waga, wypadki i urazy oraz 

choroby, były również silnie i konsekwentnie związane z ADHD w większości 

przeglądów uwzględnionych w syntezie; 

• istniały spójne i mocne dowody na związek między ADHD a zachowaniami 

przestępczymi, słabymi wynikami w nauce i złymi relacjami, a także zwiększonym 

poziomem zachowań ryzykownych w tym nieplanowane ciąże i ciąże nastolatek oraz 

wypadki i wykroczenia związane z prowadzeniem pojazdów; 

• we wszystkich przeglądach stwierdzono, że ADHD ma znaczący negatywny wpływ na 

jakość życia, w szczególności w obszarach funkcjonowania szkolnego 

i psychospołecznego oraz relacji rodzinnych i społecznych, przy czym wyniki 

dotyczące funkcjonowania fizycznego są mniej jednoznaczne.  

Wpływ na opiekunów i rodzinę 

Dodatkowy stres związany z opieką nad dzieckiem z ADHD ma również konsekwencje dla 

rodziców/opiekunów. Stwierdzono, że rodzice dzieci z ADHD doświadczają gorszego stanu 

zdrowia psychicznego, większego stresu związanego z rodzicielstwem, niższej samooceny 

jako rodzice, są bardziej narażeni na depresję, mają wyższy poziom niezgodności 

małżeńskiej, wyższy wskaźnik rozwodów i większe spożycie alkoholu niż rodzice, którzy nie 

mają dzieci z ADHD (Peasgood 2021). ADHD ma wpływ nie tylko na pacjentów, ale także na 

całą rodzinę, powodując większe trudności w życiu rodzinnym i ogólnej dynamice rodziny, 

gdzie odnotowuje się więcej kłótni między rodzeństwem i rodzicami (French 2024). 

Rodzeństwo dzieci z ADHD również zgłasza niższy poziom zadowolenia z życia ogólnie 

i z życia rodzinnego. Istnieją również dowody na zwiększoną częstotliwość znęcania się 

między rodzeństwem w rodzinach z dzieckiem z ADHD. Obniżenie jakości życia 

spowodowane ADHD dotyka zarówno dziecko z ADHD, jak i jego rodzeństwo (Peasgood 2016). 

Obciążenie ekonomiczne 

Wpływ ADHD przekłada się na wysokie obciążenie ekonomiczne dla pacjenta i jego rodziny, 

systemu opieki zdrowotnej i społeczeństwa. Oprócz bezpośredniego korzystania z usług 

zdrowotnych, specjalistycznej edukacji, opieki społecznej i służb wymiaru sprawiedliwości 

w sprawach karnych, szersze koszty dla społeczeństwa obejmują również wpływ ADHD na 

zatrudnienie i zdrowie psychiczne rodziców, wydatki ponoszone przez rodziny, przestępczość 

i wykroczenia (Harpin 2005, Sayal 2018). 

W globalnym przeglądzie systematycznym przeprowadzonym przez Chhibbera 

i współpracowników roczne obciążenie ekonomiczne związane z ADHD w krajach o wysokim 

dochodzie oszacowano na zakres od 831 do 20 538 USD na osobę (cena referencyjna: 2019 

USD). W przeglądzie stwierdzono, że badania, w których obliczono obciążenie ekonomiczne 

w wielu dziedzinach, obejmujące koszty bezpośrednie, pośrednie oraz koszty związane 

z systemem edukacji i wymiaru sprawiedliwości zarówno dla dzieci, jak i dorosłych z ADHD, 

wykazały wyższe koszty niż badania, które obejmowały tylko jedną dziedzinę lub grupę 
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wiekową. Wyniki sugerują, że ADHD stanowi znaczne obciążenie ekonomiczne dla 

społeczeństwa (Chhibber 2021). 

Bezpośrednie koszty opieki zdrowotnej 

W kilku badaniach przeanalizowano bezpośrednie koszty medyczne ADHD w Europie, przy 

czym zgłaszane nadwyżki rocznych bezpośrednich kosztów medycznych były dość podobne 

we wszystkich badaniach. W badaniu przeprowadzonym w Holandii średnie bezpośrednie 

koszty medyczne(cena referencyjna: 2004 r.) na pacjenta z ADHD wyniosły 2 040 euro, 

w porównaniu z 288 euro w grupie dzieci z problemami behawioralnymi i 177 euro w grupie 

dzieci bez problemów behawioralnych. Bezpośrednie koszty medyczne w przypadku dzieci 

z współwystępującymi zaburzeniami psychicznymi były znacznie wyższe w porównaniu 

z dziećmi z samym ADHD (Hakkaart-van Roijen 2007). W tym samym badaniu oceniono 

również średnie koszty medyczne rocznie dla matek pacjentów z ADHD, które były znacznie 

wyższe niż w przypadku matek dzieci z problemami behawioralnymi i matek dzieci bez 

problemów behawioralnych, odpowiednio 728 euro, 202 euro i 154 euro. Badanie 

przeprowadzone w Niemczech z udziałem dzieci i nastolatków z ADHD wykazało, że grupa 

z ADHD miała znacznie wyższe koszty opieki zdrowotnej, bo aż 2,86 razy więcej niż ich 

rówieśnicy bez ADHD (dodatkowe koszty bezpośrednie: 1505,3 euro) (Hasemann 2024). 

W innym badaniu przeprowadzonym w Niemczech, w którym analizowano różnice 

w kosztach między pacjentami z ADHD a grupą kontrolną bez ADHD, stwierdzono, że 

dodatkowe koszty roczne dla osób z ADHD w porównaniu z osobami bez ADHD wyniosły 1 500 

euro. Głównymi czynnikami wpływającymi na koszty były opieka szpitalna, konsultacje 

psychiatrów i psychoterapeutów. Zaburzenia nastroju, lęki, zaburzenia związane 

z używaniem substancji psychoaktywnych i otyłość występowały znacznie częściej 

u pacjentów z ADHD, a dodatkowe koszty wynikające z chorób współistniejących wyniosły 

2800 euro (Libutzki 2019). 

W Wielkiej Brytanii w badaniu przeprowadzonym przy użyciu bazy danych Clinical Practice 

Research Datalink (CPRD) oszacowano, że średnie roczne całkowite koszty opieki zdrowotnej 

były wyższe w przypadku osób z ADHD niż osób bez ADHD (1327 funtów w porównaniu z 328 

funtami rocznie w pierwszym roku badania) (Sayal 2018). 

W Polsce w leczeniu ADHD we wnioskowanej populacji pacjentów z ADHD stosowane są 2 leki 

refundowane – metylofenidat i atomoksetyną. Zarówno liczby opakowań, jak i kwoty 

refundacji (patrz Ryc. 6) przeznaczane na zakup opakowań tych preparatów rosną z roku na 

rok. W 2024 r. na refundację obydwu preparatów w grupie wiekowej 7-17 lat przeznaczono 

ponad 20 mln PLN, przy łącznej dopłacie pacjentów wynoszącej ok. 2,7 mln PLN – patrz Tab. 

2 (NFZ Statystyki 2024). 
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Zgodnie z danymi sprawozdawczymi Ministerstwa Zdrowia, w 2024 roku świadczenia 

udzielono 30 195 osobom w wieku 0-17 lat z zaburzeniami hiperkinetycznymi w Polsce. 96,6% 

(29 167 osób) tej populacji stanowili pacjenci w wieku 6-17 lat. 89% wszystkich świadczeń 

stanowiły porady psychologiczne/psychiatryczne dla dzieci – patrz Ryc. 7 (MPZ 2022-2026).  

Ryc. 7.Liczba pacjentów w wieku 0-17 lat z zaburzeniami hiperkinetycznymi, którym udzielono 
poszczególnych rodzajów świadczeń w 2024 r (MPZ 2022-2026). 

 

Koszty pośrednie (m.in.obniżenie wynagrodzenia, spadek wydajności) 

Problemy z koncentracją uwagi i nadpobudliwość w wieku 10 lat wiążą się z niższym 

poziomem zatrudnienia i zarobków w wieku 30 lat (Sayal 2018).W badaniu przeprowadzonym 

przez Hakkarta i współpracowników w Holandii średnie roczne koszty pośrednie związane 

z nieobecnością w pracy i obniżoną wydajnością pracy wyniosły 2 243 euro w przypadku 

matek pacjentów z ADHD w porównaniu z 408 euro w przypadku matek dzieci z problemami 

behawioralnymi i 674 euro w przypadku matek dzieci bez problemów behawioralnych 

(Hakkaart-van Roijen 2007). 

Koszty edukacyjne 

Wpływ ADHD na usługi edukacyjne został potwierdzony w badaniach longitudinalnych, 

a edukacja stanowiła główną kategorię kosztów spośród wszystkich analizowanych kosztów 

(Sayal 2018). 

W badaniu przeprowadzonym w Wielkiej Brytanii oszacowano koszty wykorzystania zasobów 

w próbie 12–18-latków, którzy zostali skierowani do specjalistycznych placówek opieki 

zdrowotnej i otrzymali kliniczną diagnoza ADHD 5 lat wcześniej. Oszacowano koszty 

poniesione przez NHS, opiekę społeczną i usługi edukacyjne. Większość kosztów związanych 

ze zdrowiem psychicznym (76%) dotyczyła sektora edukacji (Sayal 2018). 

W innym badaniu przeprowadzonym w Wielkiej Brytanii, obejmującym okres obserwacji od 

11 do 22 lat, próba społeczna 3-letnich dzieci zagrożonych ADHD miała średnio 17,6 razy 

wyższe koszty roczne niż grupa kontrolna w większości dziedzin. Koszty edukacyjne 

stanowiły prawie 50% całkowitych kosztów, a następnie koszty opieki psychiatrycznej (32%) 
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i koszty wymiaru sprawiedliwości w sprawach karnych (13%). W badaniu tym nie oceniono 

kosztów pośrednich (Chorozoglou 2015).  

W systemowym przeglądzie europejskich badań dotyczących kosztów ADHD, w którym koszty 

odniesiono do Holandii, największą kategorią kosztów była edukacja, stanowiąca 

odpowiednio 62% i 42% niskich i wysokich szacunków krajowych. Dla porównania, koszty 

opieki zdrowotnej pacjentów z ADHD wynosiły od 8 do 25%, a koszty usług socjalnych 

stanowiły 0,3–0,4%. Chociaż większość kosztów ponosili sami pacjenci z ADHD, 11–15% 

stanowiły koszty opieki zdrowotnej członków rodziny związane z posiadaniem 

dziecka/nastolatka z ADHD. Ponadto straty w wydajności członków rodziny stanowiły 14–22% 

całkowitych kosztów (Le 2014). 

Inne koszty 

Wpływ ADHD odnosi się również do innych dziedzin poza kosztami opieki zdrowotnej, utratą 

produktywności i kosztami edukacji. Problemy w sferze społecznej i prawnej również 

stanowią duże obciążenie dla pacjentów z ADHD. Sfera społeczna obejmuje kwestie 

związane z nadużywaniem substancji psychoaktywnych, relacjami międzyludzkimi (rozwody, 

problemy w związkach intymnych, problemy z dziećmi...) oraz bezpieczeństwem osobistym 

(ryzykowne zachowania i samobójstwa). Dziedzina prawna dotyczy kwestii związanych 

z prowadzeniem pojazdów (mandaty drogowe, cofnięcie prawa jazdy, wypadki drogowe) 

oraz problemów z systemem prawnym, takich jak aresztowanie i pozbawienie wolności 

(Merino 2024). 

Model ekonomiczny opracowany z perspektywy społecznej, w którym oszacowano koszty 

opieki zdrowotnej, utratę produktywności oraz koszty społeczne i prawne (nie uwzględniono 

kosztów edukacyjnych),sugerował, że 50% całkowitych rocznych kosztów powtarzalnych było 

związanych z utratą produktywności, 28% z problemami w dziedzinie społecznej, 22% 

z obciążeniem opieki zdrowotnej, a mniej niż 1% z kosztami prawnymi. W analizie 

oszacowano również koszty jednorazowe, których głównymi czynnikami były koszty opieki 

zdrowotnej (52%) i koszty prawne (42%) (Merino 2024). 

Choroby współistniejące związane z zachowaniem również zwiększają obciążenie 

ekonomiczne ADHD. W 20-letnim badaniu obserwacyjnym przeprowadzonym w społeczności 

lokalnej podkreślono znaczenie współistniejących problemów behawioralnych 

w dzieciństwie pod względem ponoszenia ostatnich kosztów związanych z otrzymywaniem 

świadczeń państwowych oraz korzystaniem z ogólnych usług opieki zdrowotnej i społecznej 

(Sayal 2018). 

Opóźnienia w postawieniu diagnozy klinicznej ADHD powodują również większe koszty 

długoterminowe : osoby, u których zdiagnozowano ADHD dopiero w wieku dorosłym, 

generowały koszty społeczne o 13 608 euro wyższe rocznie niż ich rodzeństwo tej samej płci, 

szczególnie w odniesieniu do niskiej produktywności ekonomicznej, pobierania większej 

ilości świadczeń państwowych oraz wyższych kosztów opieki zdrowotnej i społecznej (Sayal 

2018). 

Utrata lat życia skorygowanych niepełnosprawnością 

ADHD wiąże się ze znacznym obciążeniem dla pacjentów. Lata życia skorygowane 

o niepełnosprawność (DALY) to miara sumy lat utraconych z powodu przedwczesnej 

śmiertelności z powodu danego schorzenia oraz lat życia z niepełnosprawnością, 

skorygowana o stopień nasilenia. W związku z tym wskaźnik DALY stanowi znormalizowaną 
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miarę całkowitego obciążenia daną chorobą. Według szacunków WHO Global Burden of 

Disease w 2021 r. ADHD spowodowało 1,03 mln globalnych DALY (Gao 2025). 

2.1.6 Aktualne postępowanie medyczne 

Leczenie ADHD u dzieci i młodzieży – podejście multimodalne i farmakoterapia 

Leczenie ADHD u dzieci i młodzieży powinno opierać się na podejściu multimodalnym, 

integrującym interwencje psychospołeczne oraz farmakoterapię, dostosowaną do 

indywidualnych potrzeb pacjenta, jego wieku, nasilenia objawów oraz kontekstu 

rodzinno-szkolnego. Interwencje psychospołeczne obejmują terapię behawioralną, 

psychoedukację, treningi dla rodziców, wsparcie w środowisku szkolnym oraz modyfikacje 

środowiska domowego. Zalecane są one przede wszystkim u młodszych dzieci lub 

w przypadkach, gdy objawy nie prowadzą do znaczącego upośledzenia funkcjonowania, 

a także jako element uzupełniający farmakoterapię w starszych grupach wiekowych. 

Istotnym elementem interwencji psychospołecznych jest systematyczne monitorowanie 

zachowań dziecka w różnych środowiskach oraz regularna współpraca z nauczycielami 

i rodzicami (NICE 2019, Coghill 2023, CBT 2023, NICE 2019). 

Pierwsza linia farmakoterapii – leki stymulujące 

Farmakoterapia wskazana jest u dzieci i młodzieży, u których objawy ADHD w znacznym 

stopniu upośledzają funkcjonowanie i nie ulegają poprawie po wdrożeniu odpowiednich 

interwencji psychospołecznych. Leki stymulujące, w tym metylofenidat i amfetaminy, są 

rekomendowane jako pierwsza linia leczenia ze względu na wysoką skuteczność w redukcji 

objawów nadruchliwości, impulsywności oraz zaburzeń uwagi. W Polsce metylofenidat jest 

lekiem objętym refundacją, co zwiększa dostępność terapii dla dzieci i młodzieży 

(Obwieszczenie MZ). Preferowane są postacie o przedłużonym uwalnianiu, umożliwiające 

jednorazowe podanie dziennie, co poprawia przestrzeganie zaleceń oraz ogranicza 

ryzyko niewłaściwego stosowania. Dobór konkretnego leku stymulującego powinien 

uwzględniać odpowiedź kliniczną, profil działań niepożądanych oraz indywidualne 

preferencje pacjenta i jego opiekunów (CADDRA 2020, Coghill 2023, Cortese 2023). 

Druga linia farmakoterapii – leki niestymulujące 

W przypadku nieskuteczności lub nietolerancji leków stymulujących, zaleca się zastosowanie 

leków niestymulujących, w tym atomoksetyny (również objętej refundacją w Polsce) oraz 

guanfacyny o przedłużonym uwalnianiu. Guanfacyna to agonista receptora α₂A 

adrenergicznego, działający jako neuromodulator, zwiększający efektywność funkcji 

wykonawczych w korze przedczołowej. Atomoksetyna to inhibitor wychwytu zwrotnego 

noradrenaliny (NET), który zwiększa stężenie noradrenaliny (i pośrednio dopaminy) 

w synapsach. Choć oba leki mogą prowadzić do poprawy podobnych parametrów klinicznych 

(uwaga, kontrola impulsów), ich sposób działania jest odmienny na poziomie molekularnym. 

Guanfacyna jest szczególnie wskazana u dzieci, które nie tolerują stymulantów lub u których 

istnieją przeciwwskazania do ich stosowania, a także u pacjentów ze współistniejącymi 

tikami, zaburzeniami lękowymi lub zaburzeniami snu. Terapia rozpoczyna się od niskiej 

dawki, z powolną titracją co 1–2 tygodnie, w celu osiągnięcia dawki skutecznej i dobrze 

tolerowanej. Podczas leczenia konieczne jest monitorowanie ciśnienia tętniczego oraz 

tętna, a w przypadku opuszczenia kilku dawek ponowne wprowadzenie leku należy 
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przeprowadzić ostrożnie ze względu na ryzyko nadciśnienia z odbicia (ChPL Paxeury, NHS 

2024, NICE 2019, ChPL Auroxetyn). 

Trzecia linia farmakoterapii – leki alternatywne i schematy skojarzone 

U pacjentów, u których leczenie drugiej linii jest nieskuteczne lub nietolerowane, stosuje 

się kolejną linię terapii obejmującą leki takie jak klonidyna, bupropion, imipramina oraz 

modafinil. Guanfacyna może również stanowić element terapii trzeciej linii, zarówno 

w monoterapii, jak i w połączeniu z innymi lekami niestymulującymi, szczególnie 

w przypadkach opornych na wcześniejsze interwencje. W tej fazie leczenia kluczowe jest 

indywidualne dostosowanie dawki i schematu dawkowania oraz systematyczne 

monitorowanie efektów klinicznych i działań niepożądanych, w tym wpływu terapii na 

ciśnienie krwi, tętno, masę ciała i wzrost dziecka (CADDRA 2020, Cortese 2023). 

Monitorowanie terapii i współpraca wielodyscyplinarna 

Leczenie farmakologiczne powinno być prowadzone równolegle z interwencjami 

psychospołecznymi i środowiskowymi, z uwzględnieniem opinii pacjenta, jego rodziców oraz 

nauczycieli. Wskazane jest regularne ocenianie skuteczności terapii oraz bieżące 

monitorowanie działań niepożądanych, w tym zaburzeń snu, apetytu, nastroju oraz 

parametrów somatycznych. W przypadkach trudnych klinicznie lub opornych na standardowe 

leczenie, pacjent powinien zostać skierowany do ośrodków specjalistycznych, co zapewnia 

dostęp do pełnego zakresu terapii oraz wsparcia wielodyscyplinarnego (CADDRA 2020, NICE 

2019, CBT 2024, NHS 2024, NPA 2019). 

2.1.7 Rekomendacje i wytyczne kliniczne 

Odnaleziono najnowsze wytyczne praktyki klinicznej, uwzględniające zasady postępowania 

w leczeniu zespołu nadpobudliwości psychoruchowej z deficytem uwagi u dzieci i młodzieży, 

opracowane przez: 

• National Health Service Lanarkshire w 2024 roku (NHS 2024) – wytyczne szkockie; 

• Community Behvioral Health w 2024 r. (CBH 2024) – wytyczne amerykańskie; 

• Centrum Zdrowia Psychicznego dla Dzieci i Młodzieży/Poradnia Zdrowia Psychicznego 

dla Dzieci i Młodzieży/Oddziały Dzienne Psychiatryczne dla Dzieci i Młodzieży oraz 

Ośrodki Wysokospecjalistycznej Całodobowej Opieki Psychiatrycznej/Izby Przyjęć 

w 2023 roku (CBT 2023) – wytyczne polskie; 

• Australasian ADHD Professionals Association w 2022 roku (AADDPA 2022) – wytyczne 

australijskie; 

• Canadian ADHD Resource Alliance w 2020 roku (CADDRA 2020) – wytyczne 

kanadyjskie; 

• Canadian ADHD Resource Alliance (NICE 2019) – wytyczne brytyjskie; 

• Netherlands Psychiatric Association w 2019 roku (NPA 2019) – wytyczne holenderskie; 

• Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften 

w 2018 roku (AWMF 2018) – wytyczne niemickie. 

Leczenie ADHD u dzieci powinno opierać się na złożonym podejściu łączącym interwencje 

psychospołeczne z farmakoterapią, co potwierdzają wytyczne CBT 2023 oraz AADPA 2022. 
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Ryc. 8. Schemat postępowania w leczeniu ADHD według wytycznych CBT 2023. 
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odmienny na poziomie molekularnym. Z uwagi na ten zasadniczo różny mechanizm 

działania, zgodnie z art. 15 ust. 2 pkt 2 ustawy refundacyjnej, wnioskowane jest 

przypisanie guanfacyny do oddzielnej grupy limitowej, niezależnie od atomoksetyny. 

Utworzenie odrębnej grupy limitowej dla guanfacyny może być szczególnie uzasadnione, 

ponieważ mechanizm jej działania (modulacja α₂A) wpływa na profil terapeutyczny, ryzyko 

działań niepożądanych i kosztową-efektywność w sposób odmienny niż atomoksetyna.  

Guanfacyna i atomoksetyna spełniają warunek „odmienny mechanizm działania” mimo 

częściowej zbieżności efektów terapeutycznych — co jest zgodne z przesłanką do 

utworzenia odrębnej grupy. Ponadto praktyka kliniczna wskazuje, że poszczególne leki 

stosowane w leczeniu ADHD umieszczone są w odrębnych grupach limitowych – patrz 

Obwieszczenie MZ grupa 185.0, Leki psychoanaleptyczne – metylofenidat i grupa 185.1, Leki 

psychoanaleptyczne – atomoksetyna. 

Zgodnie z Ustawą o refundacji leków, środków spożywczych specjalnego przeznaczenia 

żywieniowego oraz wyrobów medycznych Minister właściwy do spraw zdrowia, wydając 

decyzję o objęciu refundacją, dokonuje kwalifikacji do następujących odpłatności (Ustawa 

refundacyjna): 

1) bezpłatnie – leku, wyrobu medycznego mającego udowodnioną skuteczność w leczeniu 

nowotworu złośliwego, zaburzenia psychotycznego, upośledzenia umysłowego lub 

zaburzenia rozwojowego albo choroby zakaźnej o szczególnym zagrożeniu epidemicznym dla 

populacji, albo leku, środka spożywczego specjalnego przeznaczenia żywieniowego 

stosowanego w ramach programu lekowego; 

2) ryczałtowej – leku, środka spożywczego specjalnego przeznaczenia żywieniowego, wyrobu 

medycznego: 

− wymagającego, zgodnie z aktualną wiedzą medyczną, stosowania dłużej niż 30 dni 

oraz którego miesięczny koszt stosowania dla świadczeniobiorcy przy odpłatności 30% 

limitu finansowania przekraczałby 5% minimalnego wynagrodzenia za pracę, 

ogłaszanego w obwieszczeniu Prezesa Rady Ministrów wydanym na podstawie art. 2 

ust. 4 ustawy z dnia 10 października 2002 r. o minimalnym wynagrodzeniu za pracę, 

albo 

− zakwalifikowanego na podstawie art. 72 lub jego odpowiednika, albo 

− wymagającego, zgodnie z aktualną wiedzą medyczną, stosowania nie dłużej niż 30 

dni oraz którego koszt stosowania dla świadczeniobiorcy przy odpłatności 50% limitu 

finansowania przekraczałby 30% minimalnego wynagrodzenia za pracę, ogłaszanego 

w obwieszczeniu Prezesa Rady Ministrów wydanym na podstawie art. 2 ust. 4 ustawy 

z dnia 10 października 2002 r. o minimalnym wynagrodzeniu za pracę; 

3) 50% – leku, środka spożywczego specjalnego przeznaczenia żywieniowego, wyrobu 

medycznego, który wymaga, zgodnie z aktualną wiedzą medyczną, stosowania nie dłużej niż 

30 dni; 

4) 30% – leku, środka spożywczego specjalnego przeznaczenia żywieniowego, wyrobu 

medycznego, który nie został zakwalifikowany do poziomów odpłatności określonych w pkt 

1-3. 
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4 Komparatory 

Zgodnie z rozporządzeniem Ministra Zdrowia porównanie technologii wnioskowanej należy 

przeprowadzić porównanie z refundowanymi technologiami opcjonalnymi, a w przypadku 

braku refundowanych technologii opcjonalnych – z innymi technologiami opcjonalnymi 

(Rozporządzenie MZ). 

Zgodnie z Wytycznymi oceny technologii medycznych (HTA): „Komparatorem dla ocenianej 

interwencji w pierwszej kolejności musi być istniejąca (aktualna) praktyka medyczna, czyli 

sposób postępowania, który w praktyce medycznej prawdopodobnie zostanie zastąpiony 

przez ocenianą technologię.” (AOTMiT 2016). 

 Uzasadnienie wyboru komparatorów 

W ramach niniejszego raportu wnioskowane jest finansowanie guanfacyny o przedłużonym 

uwalnianiu (Paxneury®) w terapii dodanej do kompleksowego programu6 leczenia zespołu 

nadpobudliwości psychoruchowej z deficytem uwagi (ADHD) u dzieci i młodzieży w wieku od 

6 do 17 lat, dla których leki stymulujące nie są odpowiednie, nie są tolerowane lub okazały 

się nieskuteczne. 

Według zidentyfikowanych zaleceń krajowych i zagranicznych, leczenie ADHD u dzieci 

i młodzieży powinno opierać się na złożonym podejściu łączącym interwencje 

psychospołeczne z farmakoterapią, co potwierdzają wytyczne CBT 2023 oraz AADPA 2022. 

U dzieci w wieku przedszkolnym preferowane są wyłącznie interwencje psychospołeczne, 

natomiast u dzieci szkolnych i młodzieży wskazane jest stosowanie leków zatwierdzonych 

przez odpowiednie agencje, przede wszystkim leków stymulujących (CBT 2023, CADRA 2020). 

Metylofenidat w formie o przedłużonym uwalnianiu jest lekiem pierwszego wyboru ze 

względu na lepszą tolerancję i wygodę stosowania (CADRA 2020, NICE 2019), a w przypadku 

nieskuteczności lub nietolerancji dopuszcza się stosowanie innych stymulantów, takich jak 

deksamfetamina lub lisdeksamfetamina (AADM 2022, CADRA 2020). W sytuacjach, gdy 

stymulanty są nieskuteczne lub źle tolerowane, zaleca się zastosowanie leków 

niestymulujących, w tym atomoksetyny oraz guanfacyny (w monoterapii lub 

w skojarzeniu z lekiem psychostymulującym), która stanowi ważną alternatywę 

farmakologiczną i może być stosowana w terapii drugiej lub trzeciej linii (NHS 2024, NPA 

2019). W niektórych wytycznych jako alternatywa dla atomoksetyny czy guanfacyny 

wskazywana jest klonidyna (CBT 2023, CBH 2024, AADPA 2022). Zgodnie z rejestrem 

produktów leczniczych w Polsce dostępny jest 1 preparat zawierający klonidynę, który 

obejmuje wyłącznie wskazanie (RPL 2025), dotyczące leczenia nadciśnienia tętniczego 

pierwotnego i wtórnego wszystkich stopni ciężkości, przy czym w ChPL Iporel wskazano na 

brak wystarczających danych, dotyczących stosowania klonidyny u dzieci i młodzieży 

w wieku poniżej 18 lat. Z tego względu nie zaleca się stosowania klonidyny u dzieci 

i młodzieży w wieku poniżej 18 lat, a więc klonidyna nie stanowi odpowiedniego 

komparatora dla guanfacyny we wnioskowanym wskazaniu dotyczącym leczenia dzieci 

i młodzieży z ADHD (ChPL Iporel). 

 

6 Kompleksowy program leczenia ADHD, poza leczeniem farmakologicznym, zazwyczaj obejmuje 
działania psychologiczne, edukacyjne i społeczne. 
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• wieczko: tytanu dwutlenek (E 171), sodu laurylosiarczan, żelaza tlenek żółty (E 172) 

(tylko dla 18 mg), indygotyna (E 132) (tylko dla 25 mg i 40 mg), żelatyna, woda 

oczyszczona; 

• korpus: tytanu dwutlenek (E 171), sodu laurylosiarczan, indygotyna (E 132) (tylko dla 

40 mg), żelatyna, woda oczyszczona; 

• tusz do druku: szelak (E 904), żelaza tlenek czarny (E 172). 

Atomoksetyny nie należy podawać jednocześnie z inhibitorami monoaminooksydazy (IMAO). 

Atomoksetyny nie należy stosować przez co najmniej 2 tygodnie po zakończeniu leczenia 

IMAO. Leczenia IMAO nie należy rozpoczynać przez 2 tygodnie po odstawieniu atomoksetyny. 

Atomoksetyny nie należy stosować u pacjentów z jaskrą z wąskim kątem, ponieważ 

w badaniach klinicznych stosowanie atomoksetyny wiązało się ze zwiększeniem częstości 

występowania rozszerzenia źrenic. 

Atomoksetyny nie należy stosować u pacjentów z ciężkimi zaburzeniami sercowo-

naczyniowymi lub zaburzeniami naczyń mózgowych. Ciężkie zaburzenia sercowo-naczyniowe 

mogą obejmować: ciężkie nadciśnienie tętnicze, niewydolność serca, miażdżycę zarostową 

tętnic, dławicę piersiową, hemodynamicznie istotne wrodzone wady serca, kardiomiopatie, 

zawał mięśnia sercowego, zaburzenia rytmu serca potencjalnie zagrażające życiu 

i kanałopatie (zaburzenia spowodowane nieprawidłowym działaniem kanałów jonowych). 

Ciężkie zaburzenia naczyń mózgowych mogą obejmować tętniaka lub udar mózgu. 

Atomoksetyny nie należy stosować u pacjentów ze stwierdzonym aktualnie lub w przeszłości 

guzem chromochłonnym nadnerczy.
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4.2.3 Przedawkowanie 

Objawy przedmiotowe i podmiotowe  

Po wprowadzeniu leku do obrotu zgłaszano przypadki ostrego i przewlekłego 

przedawkowania atomoksetyny. Przypadki te nie zakończyły się zgonem. Najczęstszymi 

objawami towarzyszącymi ostremu i przewlekłemu przedawkowaniu były: objawy 

żołądkowo-jelitowe, senność, zawroty głowy, drżenie i nietypowe zachowanie. Zgłaszano 

również pobudzenie i nadmierną aktywność. Obserwowano też objawy przedmiotowe 

i podmiotowe świadczące o łagodnym lub umiarkowanym pobudzeniu układu współczulnego 

(np. tachykardia, zwiększenie ciśnienia tętniczego krwi, rozszerzenie źrenic, suchość 

w jamie ustnej). Zgłaszano także świąd i wysypkę. Większość objawów miała łagodne lub 

umiarkowane nasilenie. W niektórych przypadkach przedawkowania atomoksetyny, 

zgłaszano napady drgawek i bardzo rzadko wydłużenie odstępu QT oraz zespół serotoninowy. 

Zgłaszano również przypadki ostrego jednoczesnego przedawkowania atomoksetyny 

i przynajmniej jednego innego leku, zakończone zgonem pacjenta. Istnieją ograniczone dane 

z badań klinicznych dotyczące przedawkowania atomoksetyny. 

Postępowanie  

Należy zapewnić drożność dróg oddechowych. W okresie 1 godziny po przyjęciu leku przez 

pacjenta można ograniczyć wchłanianie, stosując węgiel aktywny. Zaleca się monitorowanie 

czynności serca i parametrów życiowych oraz podjęcie stosownego postępowania 

objawowego i wspomagającego. Pacjent powinien znajdować się pod obserwacją przez co 

najmniej 6 godzin. Atomoksetyna w znacznym stopniu wiąże się z białkami, dlatego jest 

mało prawdopodobne, by po przedawkowaniu dializa była skuteczna. 

4.2.4 Działania niepożądane 

Dzieci i młodzież: 

W badaniach kontrolowanych placebo z udziałem dzieci najczęściej występującymi 

działaniami niepożądanymi podczas stosowania atomoksetyny były: ból głowy, ból brzucha 

(w tym ból w górnej części brzucha oraz dyskomfort żołądka, brzucha i okolicy 

okołożołądkowej) i zmniejszenie łaknienia. Działania te zgłaszane były przez odpowiednio 

19%, 18% i 16% pacjentów, jednak rzadko były one powodem przerwania leczenia (częstość 

rezygnacji w przypadku bólu głowy wynosi 0,1%, bólu brzucha - 0,2% oraz 0,0% w przypadku 

zmniejszenia łaknienia). Ból brzucha i zmniejszenie łaknienia zazwyczaj przemijają. 

W związku ze zmniejszeniem łaknienia u niektórych pacjentów na początku leczenia 

następuje opóźnienie przyrostu masy ciała i wzrostu. Na ogół, po początkowym zmniejszeniu 

przyrostu masy ciała i wzrostu, w trakcie długotrwałej terapii pacjenci leczeni atomoksetyną 

osiągali średnią masę ciała i wzrost przewidywany względem wartości wyjściowych 

w badanej grupie. 

Nudności, wymioty i senność (w tym uspokojenie polekowe) mogą wystąpić odpowiednio 

u 10% do 11% pacjentów, głównie w pierwszym miesiącu leczenia. Jednakże zdarzenia te są 

zwykle łagodne lub umiarkowane, przemijające i nie powodują znacznej liczby przypadków 

przerwania leczenia (częstość rezygnacji ≤0,5%). 
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5 Efekty zdrowotne 

W wyborze efektów zdrowotnych uwzględnionych w ramach analizy efektywności klinicznej 

kierowano się wytycznymi Agencji Oceny Technologii Medycznych i Taryfikacji (AOTMiT), 

zgodnie z którymi ocenie powinny być poddane efekty zdrowotne, które stanowią istotne 

klinicznie punkty końcowe, odgrywające istotną rolę w danej jednostce chorobowej 

w zakresie skuteczności i bezpieczeństwa zastosowanego leczenia. 

Wytyczne EMA dotyczące klinicznego badania produktów leczniczych stosowanych w ADHD 

określają kluczowe elementy projektowania badań w populacji pediatrycznej, w tym zakres 

punktów końcowych koniecznych do oceny skuteczności i bezpieczeństwa leczenia. Punkty 

końcowe powinny odzwierciedlać realną, klinicznie istotną poprawę objawów 

i funkcjonowania dziecka oraz umożliwiać pełną ocenę ryzyka terapii (EMA 2010). 

Podstawowym punktem końcowym skuteczności jest ocena nasilenia objawów ADHD, 

obejmujących zaburzenia uwagi, nadpobudliwość psychoruchową oraz impulsywność. 

Wytyczne wskazują, że pomiar ten musi być prowadzony za pomocą zwalidowanych skal 

objawowych stosowanych w ADHD, ocenianych przez rodziców, nauczycieli oraz – jeśli 

możliwe – klinicystów. Skale te muszą być czułe na zmiany i odpowiednie dla wieku dziecka. 

Obok oceny ilościowej EMA wymaga także analizy odsetka pacjentów uznanych za 

„responders”, czyli osiągających klinicznie znaczącą poprawę w obrębie ustalonych progów 

wyników, co pozwala lepiej ocenić wartość terapeutyczną na poziomie indywidualnym (EMA 

2010). 

Drugim ważnym elementem skuteczności jest globalna ocena kliniczna dokonywana przez 

lekarza, obejmująca zarówno ciężkość zaburzenia przed leczeniem, jak i stopień poprawy 

w trakcie terapii. Wykorzystanie skal takich jak Clinical Global Impression umożliwia 

określenie, czy zmiany obserwowane w skalach objawowych odpowiadają rzeczywistej 

poprawie funkcjonowania klinicznego. Wytyczne podkreślają również znaczenie oceny 

codziennego funkcjonowania dziecka – w środowisku rodzinnym, szkolnym i rówieśniczym. 

Funkcjonowanie stanowi odrębny, istotny klinicznie punkt końcowy, ponieważ skuteczna 

terapia ADHD powinna przekładać się nie tylko na redukcję objawów, lecz także na poprawę 

adaptacji i jakości życia (EMA 2010). 

W zakresie bezpieczeństwa EMA wymaga szerokiej i systematycznej oceny, ze szczególnym 

uwzględnieniem specyfiki populacji pediatrycznej. Obejmuje to monitorowanie wszystkich 

działań niepożądanych oraz ich nasilenia, a także analizę bezpieczeństwa długoterminowego 

w badaniach przedłużonych. Jednym z kluczowych obszarów bezpieczeństwa jest wpływ 

leczenia na wzrost i rozwój dziecka, w tym na wysokość, masę ciała oraz tempo 

dojrzewania. Ze względu na znane działania leków stosowanych w ADHD wytyczne wymagają 

ponadto regularnego monitorowania parametrów sercowo-naczyniowych, takich jak 

ciśnienie tętnicze i częstość akcji serca. Szczególną uwagę należy również zwrócić na 

działania niepożądane dotyczące apetytu, snu oraz zachowania, ponieważ są one częste 

i mogą istotnie wpływać na terapię. W badaniach konieczne jest także monitorowanie 

objawów psychiatrycznych, takich jak lęk, drażliwość czy ewentualne pojawienie się myśli 

samobójczych (EMA 2010). 

W analizie efektywności klinicznej oraz praktycznej uwzględniono więc punkty końcowe, 

które są istotne z perspektywy chorego na ADHD. Przyjęto m.in. następujące punkty 

końcowe, oceniające odpowiedź organizmu na zastosowane leczenie: 
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• zmiana wyniku skali ADHD Rating Scale-IV (ADHD-RS-IV); 

• zmiana wyniku skali Clinical Global Impression-Severity (CGI-S); 

• zmiana wyniku skali Weiss Functional Impairment Rating Scale-Parent (WFIRS-P); 

• zmiana wyniku skali Brief Psychiatric Rating Scale for Children (BPRS-C); 

• zmiana wyniku skali Columbia-Suicide Severity Rating Scale (C-SSRS). 

W ramach oceny bezpieczeństwa uwzględniono następujące parametry: 

• zdarzenia niepożądane - łącznie oraz poszczególne; 

• ciężkie zdarzenia niepożądane; 

• zdarzenia niepożądane o łagodnym, umiarkowanym i ciężkim nasileniu; 

• zgony; 

• zdarzenia niepożądane powodujące przerwanie leczenia; 

• elektrokardiogram i parametry życiowych; 

• zmianę wyniku skali Brief Psychiatric Rating Scale for Children (BPRS-C); 

• ocenę ryzyka samobójstwa w skali Columbia-Suicide Severity Rating Scale (C-SSRS). 

Przedstawione powyżej efekty kliniczne, dotyczące zarówno skuteczności klinicznej jak 

i profilu bezpieczeństwa, są jednoznacznie powiązane z przebiegiem omawianej jednostki 

chorobowej. Pozwalają na zobrazowanie istotnych aspektów problemu zdrowotnego, jakim 

jest zespół nadpobudliwości psychoruchowej z deficytem uwagi u dzieci i młodzieży oraz 

umożliwiają porównanie efektywności klinicznej analizowanej interwencji ze schematem 

leczenia, dotyczącym adekwatnie dobranego komparatora.  

 Rodzaj i jakość dowodów 

Do analizy klinicznej włączone zostaną badania pierwotne (prospektywne badania 

randomizowane z grupą kontrolną), opracowania wtórne (przeglądy systematyczne i raporty 

HTA), badania obserwacyjne (prospektywne i retrospektywne) oraz dodatkowe dowody 

naukowe obejmujące badania, w których skuteczność i bezpieczeństwo zastosowanej 

interwencji oceniano w populacji innej niż zdefiniowana w tym raporcie, bądź opublikowane 

wyłącznie w postaci abstraktu. 
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