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ADHD Autyzm / ASD Dysleksja

Zaburzenie hiperkinetyczne / deficyt uwagi Zaburzenia ze spektrum autyzmu Specyficzne zaburzenie czytania (F81.0 /ICD-11)

Dzieci globalnie (meta-analiza 2023) ~8% Globalnie pooled (meta-analiza) ~1-2% Dzieci szkolne — pooled (1950-2021) ~7%
e — e — T
Dorosli globalnie (Song et al., 2021) ~2,6% (symptomatic: 6.76%) Children USA (2020)— CDC Surveillance 2023 ~2,8% Populacja ogdlna (DSM-5-TR 2022) 10-15%

Dyskalkulia Inne + 2e

Specyficzne zaburzenie arytmetyki (F81.2) Tourette, DLD, wybitne zdolnosci + NDD

Dzieci szkolne (szacunek populacyjny) 3-6% Tourette / zaburzenia tikowe ~1%
e — ]
2e — gifted + NDD (1Q 2130 + diagnoza) ~2-5% populacji szkolnej
]

"Twice-exceptional": wybitne zdolnosci koegzystujgce z NDD.

Uwaga metodologiczna: Dane rdznig sie w zaleznosci od kryteriow (DSM-5 vs ICD-11), metody doboru préby i kultury. Podane liczby to zakresy z metaanaliz recenzowanych. Wspotwystepowanie
(comorbidity) jest normg — np. ~38% dzieci z ASD spetnia kryteria ADHD;
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CZYM JEST NEUROROZNORODNOSC?

ADHD (Zesp6t nadpobudliwosci

Zaburzenia ze spektrum autyzmu (ASD) | ( ]
psychoruchowej z deficytem uwagi)

ASD to neurorozwojowe zaburzenie
charakteryzujgce sie trwatymi trudnosciami
w komunikacji spotecznej i interakcjach
spotecznych, wspotwystepujgcymi z
ograniczonymi, powtdrzajgcymi sie wzorcami
zachowan, zainteresowan lub aktywnosci,
ktére ujawniajq sie we wczesnym okresie
rozwojowym i istotnie ograniczajq codzienne
funkcjonowanie.

ADHD to neurorozwojowe zaburzenie regulacji
uwagi, definiowane jako utrwalony wzorzec
nieuwagi i/lub nadpobudliwosci psychoruchowej
z impulsywnosciq, ktory jest bardziej nasilony i
czestszy niz obserwowany typowo na danym
poziomie rozwoju, interfereruje z
1 _ B 0. ) funkcjonowaniem lub rozwojem, i manifestuje sie
B 1N V.. WAL Z@ " W co najmniej dwoch obszarach funkcjonowania.

American Psychiatric Association. (2022). Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth
Edition, Text Revision (DSM-5-TR). American Psychiatric Publishing.
https://doi.org/10.1176 /appi.books.9780890425787

American Psychiatric Association. (2022). Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders,
Fifth Edition, Text Revision (DSM-5-TR). American Psychiatric Publishing.
https://doi.org/10.1176/appi.books.9780890425787



Ztozona architektura biologiczna ASD obejmuje zmiany w strukturze mézgu,
nietypowa tgcznos¢ sieci neuronalnych oraz silne podtoze genetyczne.
Wspoétczesna diagnostyka dazy do integracji obiektywnych biomarkerow w celu
wczesnej identyfikacji zaburzen.
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DEFAULT MODE NETWORK (DMN) ¢'cc comysina mozgu

. R e R Korowe i podkorowe wezly sieci trybu domys$inego (DMN)
L@ Aalis (A) llustracja weztéw DMN jako funkcjonalnie i anatomicznie

aerc R NG fain potqgczonego uktadu.

i 4 f'm " (B i C) Korowe wezty DMN: tylna kora zakretu obreczy (PCC,

MTG ATC posterior cingulate cortex) i kora zatytkowa (RSC,
retrosplenial cortex) w tylnej przysrodkowej korze
ciemieniowej; przysrodkowa kora przedczotowa (mPFC,
medial prefrontal cortex) z jej podziaterm na czesé
grzbietowo-przysrodkowq (dmPFC, dorsomedial PFC) i
brzuszno-przysrodkowq (vmPFC, ventromedial PFC);
przednia kora skroniowa (ATC, anterior temporal cortex);
srodkowy zakret skroniowy (MTG, middle temporal gyrus) w
bocznej korze skroniowej; przysrodkowy ptat skroniowy (MTL,
medial temporal lobe); oraz zakret kqtowy (AG, angular
gyrus) w bocznej korze ciemieniowej.

(D) Podkorowe wezty DMN: przednie i przysrodkowo-
grzbietowe jgdra wzgérza (anterior and mediodorsal
thalamic nuclei), przysrodkowe jgdra przegrody (medial
T R s 2 se mx L ww  Septal nuclei ) oraz jadro potlezgce (NAc, nucleus

e | e - accumbens
¥ o N
E . I Menon, V. (2023). 20 years of the default mode network: A review and synthesis. Neuron,
e - L . o%

11(16), 2469-2487. https://doi.org/10.1016/j.neuron.2023.04.023

ATC MTG

Axial view

Coronal

b

e Staje sie najbardziej aktywna, gdy umyst znajduje sie w stanie spoczynku i nie jest skupiony na konkretnym zadaniu zewnetrznym.
(Mohammad, 2025§

e Sie¢ ta odpowiada za procesy poznawcze skierowane do wewnaqtrz, takie jak btgdzenie myslami (mind-wandering), introspekcija,
wyobraznia oraz funkcje spoteczne, w tym teorie umystu i rozumienie stanéw mentalnych innych oséb
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DEFAULT MODE NETWORK (DMN) s/¢ domysina mézgu

Roéznice rozwojowe: U dzieci z ADHD czesto obserwuje = AT S

sie obnizonq tgcznosS¢ w DMN, natomiast u dorostych
moze ona wykazywac wzmozonq tgcznos¢ w
poréwnaniu do oséb neurotypowych (Gao, 2026; Shu,
2025)

adaptive hyperconnectivity during
maturation (Shu, 2025)

U osoéb neurotypowych: sieci
wzajemnie sie wygaszajq.

U osbéb z ADHD: ta rownowaga
jest zaburzona.

Wptyw leczenia: Leki stymulujgce (np. metylofenidat)
pomagajg w normalizacji pracy mozgu poprzez
skuteczniejsze ttumienie aktywnosci DMN podczas
wysitku poznawczego (da Silva, 2022; Gao, 2026)

Default Mode
Network (DMN)

(da Silva, 2022) e



Teza gtdwna: ADHD jest napedzane przez dysregulacje uktadéw dopaminergicznego (DA) i noradrenergicznego (NE) — kluczowych
modulatorow sieci mézgowych odpowiedzialnych za uwage, uczenie przez wzmocnienie, pamiec roboczg i hamowanie behawioralne.

Kluczowe mechanizmy:

Model hipopobudzenia Krzywa odwréconego U Gestosc transportera DAT Szlaki katecholaminergiczne

niskie toniczne poziomy DA zarowno zbyt niskie, jak i zbyt wyzsza gestosc transportera NE moduluje pobudzenie, czujnosé i
prowadzg do obnizonego wysokie poziomy DA i NE dopaminy przyspiesza wychwyt utrzymanie uwagi ; DA jest kluczowa
pobudzenia korowego i uposledzajg funkcje poznawcze | zwrotny DA ze szczeliny dla przetwarzania nagrody i kontroli
czujnosci; mozg kompensuje  wykonawcze. Optymalne synaptycznej, zmniejszajac jej motorycznej. Zaburzenia obu szlakow
to przez poszukiwanie funkcjonowanie wymaga dostepnosc¢ dla proceséw prowadza do nieprawidtowego

zewnetrznej stymulacji. precyzyjnej modulaciji. nagrody i uczenia. neurorozwoju sieci czotowych.

Dowdd farmakologiczny — stymulanty (metylofenidat, amfetaminy) blokujg wychwyt zwrotny DA i NE, zwiekszajgc ich stezenie w
szczelinie synaptycznej i normalizujgc objawy.

Ograniczenie hipotezy — nowsze badania genomowe sugerujg, ze dysregulacja katecholaminergiczna moze by¢ wtdérng kompensacjg, a
nie pierwotng przyczyng ADHD.

da Silva, 2022; Hong, 2025; Demontis, 2024; Farone2019




Neuroprzekaznik Mechanizm

I gestosé transportera DAT = zbyt szybki
Dopamina (DA) wychwyt zwrotny - , DA w szczelinie
synaptycznej

J dostepnosé transportera NET; modulacja

Noradrenalina (NE) .
przez receptory ali a2

J poziomy w korze zakretu obreczy,

GABA .. :
somatosensorycznej | motoryczne|

Dysregulacja stezen glutaminian/glutamina

Glutaminian w PEC

Powigzane deficyty / objawy kliniczne

Pamiec robocza, uczenie przez wzmocnienie,
kontrola motoryczna i wokalna (sita/
intensywnosc )

Utrzymanie uwagi/ sustained attention i pamiec
robocza

Zaburzone hamowanie odpowiedzi — deficyty w
zadaniach Go/No-Go i Stop-Signal

Deficyty kontroli poznawczej i funkgciji
wykonawczych; metylofenidat czesciowo
normalizuje transmisje

Ellison-Wright, 2008; von Polier, 2025; da Silva, 2022; Farone, 20109.



« M Moc pasma theta (4-8 Hz) — jeden z najspdjniej raportowanych markeréw spoczynkowych; u dzieci silny wskaznik objawéw nieuwagi i
bteddw pominiecia; u dorostych réznicuje ADHD od norm populacyjnych.

« /> Stosunek Theta/Beta (TBR) — marker deficytow kontroli poznawczej i zaburzonej uwagi trwatej; zatwierdzony przez FDA jako narzedzie
wspomagajgce diagnostyke pediatryczng; niespojny u dorostych ze wzgledu na reorganizacje mozgu i przycinanie synaptyczne.

e ' Moc pasma alfa (8-13 Hz) — obnizona moc alfa w spoczynku i nizsze spadki alfa zwigzane z zadaniem; marker rozpraszalnosci uwagi i
niezdolnosci do ttumienia nieistotnych bodzcow; czotowa asymetria alfa przewiduje deficyty przetwarzania hamowania.

« { Amplituda P300/P3 — deficyty alokacji zasobéw poznawczych, szybkosci wykonania i alokacji uwagi; silna korelacja z nasileniem
objawow klinicznych (skala ASRS).

Interpretacja: Catos¢ wzorcow wspiera model hipopobudzenia — objawy wynikajg z niskiego pobudzenia korowego spowodowanego
atypowym poziomem dopaminy.

Wiele markerdow (spowolniona czestotliwosc¢ alfa, obnizona ERD alfa) wskazuje na opdznienie dojrzewania korowego, a nie trwaty deficyt.

Biomarkery EEG nalezy traktowac jako narzedzia uzupetniajgce, a nie samodzielne testy diagnostyczne.

Adamou, 2020; Slater, 2022; Chen, 2023;
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Struktura mozgu
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OBIOLOGIA .

Dziedzicznos¢ 74—80%. Architektura poligeniczna (tysigce SNP). Rzadkie warianty MAP1A, ANOS8, ANK?2
wptywaja na cytoszkielet neurondw i transport Ca%*.(Farone, 2019; Genome, 2024; daSilva, 2022)

Wyzsza gestosc transportera DAT - zbyt szybkie usuwanie dopaminy. Noradrenalina: deficyty w pamieci
roboczej i czujnosci. (daSilva, 2022)

J, objetos¢ kory przedczotowej (PFC), prazkowia, hipokampu. OpdzZznione dojrzewanie kory — kluczowy
model ADHD. (Chen, 2023; Shu, 2025)

Problem z wygaszaniem DMN przy zadaniach. Rywalizacja DMN vs Task-Positive Network - btgdzenie
myslami, zmiennos¢ czasu reakcji. (Pievsky, 2017; daSilva, 2022)

I stosunek Theta/Beta (TBR) = korowe niedopobudzenie. |, amplituda P300. Hipoaktywacja DLPFC
podczas hamowania odpowiedzi. (Adamou, 2020; Hurjui, 2025)

Metylofenidat normalizuje wygaszanie DMN. Skuteczniejsza supresja sieci spoczynkowej podczas wysitku
poznawczego. (daSilva2022, Gao, 2026; Michelini, 2022)



DEFAULT MODE NETWORK (DMN)

Deficyty spoteczne: U os6b z ASD obserwuje sie ostabiong
tgczno$¢ miedzy kluczowymi weztami DMN (np. od
bieguna skroniowego do przysrodkowej kory
przedczotowej), co jest bezposrednio poquone Z
trudnosciami w interakcjach spotecznych i komunikaciji
(Liu, 2025; Melinda, 2025; Wilson, 2024).

Nadwrazliwosé sensoryczna: Nietypowe wzorce DMN u
0sOb z ASD obejmujq rozszerzong tqcznoS€ miedzy sieciq
spoczynkowq a korg wzrokowq, co moze by¢ podtozem
przecigzenia sensorycznego (Mohammad, 2025).

Problemy ze snhem: Dysfunkcje w dezaktywacji DMN
wystepujq u osOb w spektrum réwniez podczas snu, Co
przyczynia sie do jego fragmentaciji i obnizone;
wydajnosci (Mohammad, 2025).

zawsze muszg byc¢ postrzegane jako d ekty, badama populacyjne
pokazuja, ze okoto 15-20% 0s6b neuro ypowych posiada wzorce
facznosci moézgowej, ktore nakiadaqul‘*\na profile uznawane za
atypowe, co sugeruje ciagly charakter tych\wariacji w populagji
ludzkiej (Mohammad, 2025) "
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Neuroprzekaznik Mechanizm Powigzane deficyty / objawy kliniczne

Polimorfizmy genu receptora oksytocyny (OXTR)  Nasilenie deficytow komunikacji spotecznej, trudnosci

Oksytocyna w tworzeniu wiezi i interakcjach interpersonalnych
Zaburzenie rownowagi pobudzenie—-hamowanie Deficyty funkcji spotecznych, regulacji emoc;ji i
Glutaminian & GABA (E/l imbalance); uposledzona transkrypcja gendw rozwoju jezyka; wyzszy poziom GABA w osoczu
synaps glutaminianergicznych i GABAergicznych koreluje z nasileniem objawow
GABA Markery genu transportera serotoniny (SLC6A4)  Specyficzne zachowania autystyczne, trudnosci w
modulujg poziomy ptytkowej 5-HT rozpoznawaniu ekspresji twarzy

Fang, 2023; Holanda, 2025;



e I Moc pasma alfa — osoby z autyzmem wykazujg nizszg widmowag moc alfa w porédwnaniu z osobami neurotypowymi; interpretowana jako
wskaznik uposledzonych stanow relaksaciji.
e {/ Szczytowa czestotliwos¢ alfa (PAF) — istotnie obnizona u oséb autystycznych.
o powigzane z deficytami w domenach spotecznych i behawioralnych. Interwencje zwiekszajgce PAF (np. anodalna stymulacja tDCS) poprawiaja
objawy spoteczne i behawioralne.

Atypowa tgcznosc funkcjonalna (connectopathy):
« {, Potaczenia dalekodystansowe — cecha charakterystyczna spektrum; odzwierciedla trudnosci z integracjg informacji w wielkoskalowych
sieciach mézgowych.

o 1 Lokalna hiperkonektywnos¢ — rownoczesny nadmiar potaczen lokalnych; wskazuje na bardziej sfragmentowang architekture sieci
neuronowych.

o Oba wzorce tgcznie lezg u podstaw deficytow komunikacji spotecznej i akwizycji jezyka (problemy z integracjg danych w rozlegtych sieciach).

Markery diagnostyczne i ciezkosci:
lloSciowa analiza EEG byta uzywana do pomiaru poziomu nasilenia cech autystycznych i wspierania wczesnej identyfikacji. Modele oparte na Al

wykrywajg unikalne wzorce neuronalne, oferujgc bardziej obiektywng alternatywe dla obserwacji behawioralnych — szczegdlnie w przypadku
tagodnych objawow.

Uwaga metodologiczna: Ze wzgledu na duzg zmiennos¢ miedzy kanatami i osobami nie mozna formutowac uogdlnionych twierdzen, ze
parametry EEG s3 uniwersalnie wyzsze lub nizsze u wszystkich oséb w spektrum.

Melinda, 2025; Kim, 2018;
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Genetyka

Rozwdj mézgu

tacznosc sieci

Neuroprzekazniki

Sensoryka

Os jelito-mozg

D — NEUROBIOLOGIA

Dziedzicznos¢ 74—-93%. Rzadkie warianty CHD8, SHANK3, MECP2, FMR1. CNV w locus 16p11.2. Warianty
de novo. (Lord, 2018; Holanda, 2025)

Przyspieszony wzrost objetosci w niemowlectwie - spowolnienie pdzniej. Dezorganizacja kory
(neocortex) = btedy migracji neuronéw w fonie. W DL-PFC zmniejszony stosunek gleju do neuronow (~
20%)-> nadmiar neurondow lub niedobdér komorek glejowych (Lord, 2018; Holanda, 2025)

Connectopathy: {, potaczen dtugodystansowych + > potgczen lokalnych (czotowe, potyliczne).
Zaburzona DMN - deficyty teorii umystu. (Liu, 2025; Melinda, 2025; Wilson, 2024)

Rozregulowanie glutaminian/GABA - zaburzenie rownowagi pobudzenie/hamowanie.
Nieprawidtowosci uktadu oksytocyny (zachowania spoteczne). (Qiu, 2022; Holanda, 2025, Liu, 2025)

Rozszerzona tgcznos¢ DMN <= kora wzrokowa — przecigzenie sensoryczne.
Dysfunkcje dezaktywacji DMN nawet podczas snu - fragmentacja snu. (Mohammad, 2025)

Atypowy mikrobiom jelitowy wptywa na funkcje mézgu i zachowanie przez metabolizm
neuroprzekaznikéw. (Liu, 2025; daSilva, 2022)



Definicja
Diagnoza
Zrédto ograniczen

Cel interwencii

Perspektywa

Model medyczny

Zaburzenie lub dysfunkcja biologiczna mozgu

Opiera sie na kategorycznych kryteriach
(klasyfikacje: DSM-5, ICD-11) i identyfikacji
deficytow

Tkwi wewnatrz jednostki i jej ograniczeniach
biologicznych

tagodzenie objawow, leczenie, naprawa deficytu
lub ,normalizacja” zachowania

Skupienie na tym, czego pacjent nie potrafi zrobic
(ujecie deficytowe)

Model heuroroznorodnosci

Naturalna wariacja ludzkiej poznawczosci,
analogiczna do bioréznorodnosci

Postrzega cechy jako wymiarowe (ciggte), bez
ostrej granicy miedzy ,norma” a , patologia”

Wynika z niedopasowania jednostki do
srodowiska zaprojektowanego dla
,heurotypowej” wiekszosci

Dostosowanie Srodowiska, usuwanie barier
spotecznych i rozwijanie talentow jednostki

Skupienie na mocnych stronach (np.
kreatywnos¢ w ADHD, dbatos¢ o szczegoty w
ASD)

(Black, 2024; Sonuga-Barke, 2021; Sharma, 2025, Autism spectrum disorder.pdf, daSilva2022, Farone2019, Mohammad2025; dos Santos, 2023; Nicolosi, 2025; Videla, 2025; Cancino-Barros, 2025)
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JEST NEUROROZNORODNOSC? Wspoéiczesne podejsScie wymiarowe

J
-_ ﬂ | / o Najnowsze badania neurobiologiczne wspierdjg ujecie
P neuroatypowosci, sugerujqc, ze np. ADHD i ASD to nie oddzielne
~WYSpy” patologii, lecz ekstrema cech wystepujgcych u catej
populacji (cholesterol-level argument) (Farone, 2019; Dos Santos,
2023).

Badania genomowe i neuroobrazowe wykazujg znaczne
naktadanie sie cech miedzy réznymi stanami neuroatypowymi,
co utrudnia ich sztywne kategoryzowanie (Sonuga-Barke, 2021;
Sharma, 2025).

Wspbiczesna nauka zmierza w strone precyzyjnej
neuroréznorodnosci, ktora tgczy dane o unikalnej architekturze
sieci mézgowych jednostki (,neuronalny odcisk palca”) z
potrzebqg personalizacji wsparcia, celebrujqc réznorodnosc¢ jako

zrodto ludzkiej sity i innowacji (Mohammad, 2025)



NEURONALNY ODCISK PALCA — PRECYZYJNA NEUROROZNORODNOSC
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BRAVES-Cog: Zintegrowane podejscie do oceny i neuromodulacji deficytow funkcji poznawczych zw
multimodalnych danych behawioralnych, srodowiskowych, neurobiomarkerow i sygnalow biomedy
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	Jakie diagnozy wchodzą w spektrum neuroróżnorodności?  dane epidemiologiczne
	ADHD
	Zaburzenie hiperkinetyczne / deficyt uwagi
	Dzieci globalnie (meta-analiza 2023)
	~8%
	Dorośli globalnie (Song et al., 2021)

	Autyzm / ASD
	Zaburzenia ze spektrum autyzmu
	Globalnie pooled (meta-analiza)
	~1–2%
	Children USA (2020)— CDC Surveillance 2023

	~2,8%

	Dysleksja
	Specyficzne zaburzenie czytania (F81.0 / ICD-11)
	Dzieci szkolne — pooled (1950–2021)
	~7%
	Populacja ogólna (DSM-5-TR 2022)

	10–15%

	Dyskalkulia
	Specyficzne zaburzenie arytmetyki (F81.2)
	Dzieci szkolne (szacunek populacyjny)
	3–6%

	Inne + 2e
	Tourette, DLD, wybitne zdolności + NDD
	Tourette / zaburzenia tikowe
	~1%
	2e — gifted + NDD (IQ ≥130 + diagnoza)
	"Twice-exceptional": wybitne zdolności koegzystujące z NDD.
	Uwaga metodologiczna: Dane różnią się w zależności od kryteriów (DSM-5 vs ICD-11), metody doboru próby i kultury. Podane liczby to zakresy z metaanaliz recenzowanych. Współwystępowanie (comorbidity) jest normą — np. ~38% dzieci z ASD spełnia kryteria ADHD;
	populacji globalnej jest neuroatypowa





	CZYM JEST NEURORÓŻNORODNOŚĆ?
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	ADHD (Zespół nadpobudliwości psychoruchowej z deficytem uwagi)
	ADHD to neurorozwojowe zaburzenie regulacji uwagi, definiowane jako utrwalony wzorzec nieuwagi i/lub nadpobudliwości psychoruchowej z impulsywnością, który jest bardziej nasilony i częstszy niż obserwowany typowo na danym poziomie rozwoju, interfereruje z funkcjonowaniem lub rozwojem, i manifestuje się w co najmniej dwóch obszarach funkcjonowania.
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	ASD to neurorozwojowe zaburzenie charakteryzujące się trwałymi trudnościami w komunikacji społecznej i interakcjach społecznych, współwystępującymi z ograniczonymi, powtarzającymi się wzorcami zachowań, zainteresowań lub aktywności, które ujawniają się we wczesnym okresie rozwojowym i istotnie ograniczają codzienne funkcjonowanie.



	Jakie biomarkery są badane w ADHD->  <-ASD?
	DEFAULT MODE NETWORK (DMN)
	sieć domyślna mózgu
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