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Summary

The inability to speak in certain situations, as one may briefly characterize selective mutism
(SM), according to the most recent classifications (DSM-5, ICD-11) belongs to the anxiety
disorder spectrum. The onset of mutism in early childhood may impair further development
and adversely affect educational achievements. It is essential that psychiatrists, as well as
other physicians, speech therapists, nurses and teachers are familiar with this disorder, since
the early start of treatment is associated with better prognosis.

This literature review aims to present the contemporary view of this relatively rare psycho-
pathological syndrome. In light of most recent studies on the etiology of SM, the sole symptom
of mutism appears to represent an underlying heterogenic group of disorders. Based on the
developmental psychopathology, the interrelations between overlapping abnormalities favor
SM manifestation in some crucial moment in an individual’s life. The etiologic complexity
strongly suggests multimodal approach in the diagnostic and treatment process, which has
been postulated by many authors.

Stowa klucze: mutyzm wybiorczy — SM, zaburzenia Igkowe, spektrum zaburzen autystycz-

nych — ASD
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Wprowadzenie

Jako pierwszy mutyzm wybiorczy (selective mutism — SM) opisal w 1877 roku
Kussmaul, okreslajac zaburzenie jako aphasia voluntaria. W 1934 roku Tramer za-
proponowal termin elective mutism. Obie nazwy miaty podkresla¢ §wiadomg odmowe
moéwienia w kontaktach z wigkszos$cig osob, co thumaczono prébami wywierania
wplywu o charakterze manipulacyjnym. Jeszcze pod koniec ubieglego stulecia SM
rozpatrywano jako odmian¢ zachowan opozycyjno-buntowniczych [1]. Dopiero wraz
zuaktualnieniem klasyfikacji DSM przez Amerykanskie Towarzystwo Psychiatryczne
w 1994 roku (DSM-1V) doszto do zmiany tej koncepcji, czego wyktadnikiem byla
zamiana stowa elective na selective. Od tego momentu brak mowy w SM nie byt trak-
towany jako $wiadomy zamiar, a nowo wprowadzona nazwa podkreslata, ze mutyzm
pojawia si¢ jedynie w wybranych sytuacjach (np. w szkole) [2].

Ostatnie 20 lat badan nad mutyzmem wybiorczym dostarczyto dowodéw na to,
ze odczuwanie wysokiego poziomu lgku jest wiodaca cecha tego zaburzenia [3].
Spowodowato to zmiang jego pozycji w najnowszej wersji klasyfikacji DSM [4] i pla-
nowanej do wdrozenia ICD-11[5], gdzie SM zostal wlaczony do spektrum zaburzen
lekowych. Wiele prac wskazuje na istnienie powigzan mi¢dzy SM a fobig spoteczng
(social phobia — SP), jednakze tylko w niektorych badaniach poréwnawczych wszystkie
dzieci z SM spehialy jej kryteria[3]. W ostatnich latach dominujaca teorig na temat
etiologii SM staje si¢ teoria oparta na psychopatologii rozwoju, ktadaca nacisk na
wieloczynnikowo$¢ etiologiczng [3, 6]. Czynniki te (np. hamowanie behawioralne,
wspoltowarzyszace zaburzenia rozwoju) czesto stanowia fundament rozwoju lgku, co
umacnia znaczenie sktadowej Ilgkowej SM [3]. Nie jest jasne, czy SM jest zaburzeniem
psychicznym per se, czy rodzajem wyuczonego zachowania unikajacego [3, 7]. Naj-
skuteczniejszymi metodami leczenia SM okazujg si¢ te, ktore sa stosowane w innych
dzieciecych zaburzeniach Igkowych [8].

Cel i struktura pracy

Celem niniejszego przegladu aktualnej literatury przedmiotu jest przedstawienie
wspotczesnego spojrzenia na mutyzm wybiorczy, postulujacego ujawnienie si¢ oma-
wianego zaburzenia w wyniku wzajemnego oddzialywania oraz nawarstwiania si¢
czynnikow predysponujacych, zwigzanych rowniez z etiopatologia lgku. Aby zwickszy¢
przejrzystos¢ opisu, praca zostata podzielona na czg$ci tematyczne, takie jak: sympto-
matologia i diagnostyka, wspotchorobowo$¢, epidemiologia, etiologia i leczenie. Na
koncu przegladu znalazlo si¢ podsumowanie oraz zestawienie czynnikow, ktore moga
predysponowac¢ do ujawnienia si¢ SM.

Material i metody

Przeglad zostat oparty na bazach MEDLINE oraz Web of Science, z wykorzy-
staniem haset wyszukiwania zwigzanych z aktualnym nazewnictwem jednostki
chorobowej (selective mutism). Przeanalizowano prace na temat symptomatologii,
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diagnostyki, choréb towarzyszacych, epidemiologii, etiologii i leczenia mutyzmu.
W przegladzie uwzgledniono prace oryginalne, opisujace badania przeprowadzone
na reprezentatywnych grupach, oraz najwazniejsze prace pogladowe.

Symptomatologia i diagnostyka

Stowo ,,mutyzm” (tac. mutismus) rozumiane jest jako brak kontaktu werbalnego
przy nieuszkodzonych osrodkach mowy[9]. Okreslenie ,,wybidrczy” w tym kontekscie
oznacza, ze utrwalona niemozno$¢ mowienia zachodzi jedynie w wybranych §rodowi-
skach spotecznych (np. w szkole) lub wobec niektorych oséb, podczas gdy w innych
okoliczno$ciach (zazwyczaj w domu, w odniesieniu do najblizszych cztonkéw rodziny)
chory nie odczuwa takiej niemoznosci i nie wykazuje cech mutyzmu [4].

Zgodnie z DSM-5 opisywany zespo6t psychopatologiczny moze by¢ diagnozowany
na kazdym etapie rozwoju cztowieka, pod warunkiem ze nie znajdzie si¢ lepszego
wytlumaczenia stwierdzanych objawow przez zaburzenie komunikacji (zaburzenie
jezyka i/lub mowy). Mutyzm wybidrczy nie powinien stanowic tez objawu cato$cio-
wego zaburzenia rozwoju (np. autyzm dziecigcy) czy innych zaburzen psychicznych
(np. schizofrenia). Najczgéciej SM ujawnia si¢ w okresie wczesnego dziecinstwa,
co czgsto koreluje z rozpoczgciem nauki przedszkolnej/szkolnej. Jest to zwiazane
z pojawieniem si¢ pierwszych powazniejszych trudnosci na tle spotecznym i eduka-
cyjnym, z ktorymi zmaga si¢ dziecko. Dla wielu zdrowych dzieci pierwszy kontakt
ze srodowiskiem szkolnym moze by¢ do tego stopnia stresujacy, ze beda one chwilo-
wo prezentowac objawy SM. Z tego powodu kryteria diagnostyczne SM wymagaja
stwierdzenia utrzymywania si¢ wybiorczego braku mowy przez co najmniej miesigc.
Za SM nie uwaza si¢ takze takiego niemowienia, ktore jest wynikiem nieznajomosci
danego jezyka i mija po uptywie czasu potrzebnego do jego nauki (np. imigranci) [4].

Brak mowy ogranicza zdolno$¢ uczenia si¢, wptywajac na osiggnigcia edukacyjne
dziecka [10]. Wybidrczo mutystyczne dzieci moga spetnia¢ dodatkowo kryteria zabu-
rzen komunikacji (nawet 50% z nich w norweskim badaniu w poréwnaniu z 11,5%
dzieci z grupy kontrolnej [11]. Niekiedy chorzy zamiast postugiwacé si¢ mowa (w wy-
branych sytuacjach), moga podejmowac proby komunikacji niewerbalnej (np. kiwanie
glowa czy gestykulacje). Nie jest to jednak charakterystyczne dla wszystkich dzieci
z SM [12]. Nalezy zaznaczy¢, ze czgsto dochodzi do utrwalenia si¢ niewlasciwych
zachowan, mimo ustepowania z wiekiem samego mutyzmu [13, 14].

Wspotchorobowos¢

Z SM wspotwystepuja czesto inne zaburzenia lekowe oraz zaburzenia czy
opoznienie rozwoju. Potwierdza to m.in. badanie poréwnawcze Kristensen [11],
uwzgledniajace grupe 54 norweskich dzieci z SM o $redniej wieku wynoszacej 9 lat.
Stwierdzono, ze 46,3% dzieci z SM spetnia zaréwno kryteria zaburzenia lekowego,
jak i zaburzenia czy op6znienia rozwoju, w poréwnaniu z zaledwie 0,9% w grupie
kontrolnej. Zgodnie z kryteriami DSM-IV (kryteria diagnostyczne SM w DSM-5 nie
ulegly zmianie): u 68% dzieci z SM wspotwystgpowat Igk spoteczny, u 32% zespot
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leku separacyjnego, u 13% zespot leku uogodlnionego i u 13% fobia specyficzna [11].
Z kolei w badaniu przeprowadzonym przez Chavirg i wsp. [15] wérod 70 dzieci z SM
o $redniej wieku 6,4 roku wszystkie badane dzieci spetniaty kryteria SP, a 40% z nich
dodatkowo zespot Igku separacyjnego. W obu badaniach odsetek dzieci z SM spetnia-
jacych kryteria zaburzen lgkowych réznit si¢ znacznie od grupy kontrolnej z wyjatkiem
liczby diagnoz fobii specyficznej w badaniu Kristensen [11, 15]. Dominujacymi za-
burzeniami rozwoju w badaniu tej autorki okazaty si¢ zaburzenia komunikacji, ktére
dotyczyty az 50% dzieci z SM [11]. Istnieja réwniez inne doniesienia potwierdzajace
wspotwystepowanie tych zaburzen u dzieci z SM, takie jak: Ford i wsp. (11%) [16],
Steinhausena i Juzi (38%) [17].

SM moga towarzyszy¢ takze cato$ciowe zaburzenia rozwoju, np. ze spektrum
autyzmu (Autism Spectrum Disorder — ASD). W 2018 roku Steffenburg i wsp. [18]
opublikowali badanie retrospektywne, ktorego celem byta ocena wspotwystepowania
zaburzen ze spektrum autyzmu w 97-osobowej probie dzieci z postawiona diagnoza
SM. Badanie zostalo przeprowadzone w osrodku specjalizujagcym si¢ w zaburzeniach
neurorozwojowych. Az 63% dzieci z SM spetnialo kryterium zaburzenia ze spektrum
autyzmu (29% cierpiato na autyzm dziecigcy, 30% na autyzm atypowy lub cato$ciowe
zaburzenie rozwoju niezdiagnozowane inaczej i 4% na zespol Aspergera). Kolejne 20%
cechowalo si¢ co prawda subklinicznymi objawami autystycznymi, ,,niemniej jednak
wywierajagcymi wplyw na codzienne funkcjonowanie” [18, s. 1165].Wspotwystepo-
wanie zespotu Aspergera u dzieci z SM zostato zaobserwowane takze przez innych
badaczy, takich jak: Kopp i Gillberg (7,4%) [19], Kristensen (7,4%) [11], Andersson
i Thomsen (10%) [20]. To tagodne zaburzenie ze spektrum autyzmu w populacji ogdlnej
wystepuje z czgstoscig okoto 0,3%, a wige znacznie rzadziej niz u dzieci z SM [21].
W opisywanym badaniu Steffenburga i wsp. [18] dzieci z SM zostaly podzielone na
dwie grupy. Pierwszg grup¢ tworzyty dzieci spetniajace kryteria ASD (SM + ASD),
a w drugiej znalazty si¢ dzieci niespetniajace tych kryteriow (SM — ASD). Dzieci
z pierwszej grupy cechowaly si¢ pozniejszym wystgpieniem pierwszych objawow
mutyzmu ($rednio w wieku 5 lat vs. 3,6 roku), a takze zostaly zdiagnozowane pdznie;.
Badacze sugeruja, ze dzieci z SM mogg prezentowac nizszy poziom zdolnosci poznaw-
czych w poréwnaniu z dzie¢mi zdrowymi, jednak moze to wynika¢ ze sposobu pomiaru.
Aby taki pomiar byt miarodajny, biorac pod uwage istot¢ zaburzenia, powinien zosta¢
wykonany przez osoby, wobec ktérych dziecko nie prezentuje cech mutyzmu [18].

Roéwniez inne zaburzenia psychiczne, takie jak: zaburzenie obsesyjno-kompul-
sywne (OCD) [22], zaburzenia dysocjacyjne, depresja, zespot leku panicznego [1],
zespot nadpobudliwosci psychoruchowej z deficytem uwagi (ADHD) [6] czy zespot
tamliwego chromosomu X [23] czesciej wspotwystepuja z SM.

Epidemiologia

SM jest stosunkowo rzadkim zaburzeniem lekowym. Doktadniejsze oszaco-
wanie jego rozpowszechnienia nie jest jednak tatwe ze wzgledu na niejednolite
kryteria diagnostyczne, jak i niewielka liczebno$¢ grup badanych w doniesieniach
naukowych. W zwigzku z tym, ze dzieci zazwyczaj stajg si¢ wybidrczo mutystyczne
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w srodowisku szkolnym, najbardziej wiarygodne wydaja si¢ badania epidemiologiczne
oparte na raportach nauczycieli [24]. Z wykorzystaniem tej metody oraz kryteriow
diagnostycznych DSM-IV zostaty zbadane dzieci ze Szwecji (7—15 lat) [19], z USA
(5-6 lat) [25] i z Izraela (46 lat) [26]. W dwoch ostatnich z wymienionych badan
oszacowano cz¢stos¢ wystgpowania SM na, odpowiednio, 0,71 i 0,76%, podczas gdy
w badaniu obejmujacym szwedzkie dzieci warto$¢ ta byta znacznie nizsza i wynosita
jedynie 0,18%. Dla pordwnania czesto§¢ wystepowania SP (najczestsze zaburzenie
lgkowe towarzyszace SM) [3] w USA szacuje si¢ na 9,1% w okresie dziecinstwa
i adolescencji [24].

Tak niski odsetek rozpoznan SM w badaniu szwedzkim moze wynikac z przyjetego
kryterium wiekowego, pozwalajacego zakwalifikowa¢ do tego badania dzieci starsze
niz w dwodch pozostatych badaniach. Jest to o tyle istotne, Ze omawiane zaburzenie
najczesceiej dotyka dzieci w wieku od 2 do 5 lat, podczas gdy sam objaw mutyzmu ma
tendencje do ustepowania po $rednio 8 latach trwania choroby, natomiast nieleczone
wiasciwie deficyty w umiejetnosciach spolecznych zazwyczaj sie utrzymuja [13].

SM moze wystepowac rodzinnie [27]. Ponadto czgstsze wystepowanie SM zaobser-
wowano u dziewczynek (nawet dwukrotnie) [14], a takze u 0s6b dwujezycznych [28].

Etiologia
Genetyka i1 czynniki sSrodowiskowe

Czgste wystepowanie SM w rodzinach dzieci z SM [27, 29] sklonito badaczy do
poszukiwania genu odpowiedzialnego za to zaburzenie. Stein i wsp. [30] wykazali,
ze polimorfizm genu CNTNAP2 (rs2710102) jest powigzany z wigkszym ryzykiem
pojawienia si¢ SM w okresie dziecinstwa oraz z wigkszym ryzykiem odczuwania nasi-
lonego leku spotecznego w okresie dorostosci [30]. CNTNAP2 (contactin-associated
protein-like 2) jest genem kodujacym biatko z rodziny neureksyn, bedgce mediatorem
interakcji migdzy neuronami a komoérkami glejowymi w rozwijajagcym si¢ mozgu.
Polimorfizmy w obrebie tego genu moga wywieraé efekt plejotropowy, warunkujac
powstanie r6znych zaburzen neurorozwojowych [30]. W badaniach poréwnawczych ze
zdrowg kontrolg stwierdzono, ze rodzice dzieci z SM sg bardziej niesmiali i prezentuja
wyzszy poziom leku spotecznego, a takze wykazujg ogo6lng tendencje do zachowan
unikajacych i zycia w odosobnieniu[31-33].

Okazuje sig, ze do SM moze predysponowac¢ wplyw rodzica na dziecko. Nasla-
dowanie unikajgcego wzorca reagowania rodzica moze indukowac lub wzmacnia¢
zachowania unikajace dziecka, a przez to zwigksza¢ prawdopodobienstwo ujawnie-
nia si¢ mutyzmu lub zwigksza¢ nasilenie objawow SM [6]. Co wigcej, w rodzinach
z zaburzeniami lgkowymi czgsto zauwaza si¢ nadmierne przywigzanie dzieci do
rodzicow (Igk separacyjny jest zaburzeniem stosunkowo czgsto wspotwystepujacym
u dzieci z SM) [15] oraz nadmierng kontrolg rodzicielskg. W badaniu Edisona i wsp.
zaobserwowano, ze rodzice dzieci z SM byli nadopiekunczy oraz bardziej kontrolujacy
w poréwnaniu z rodzicami pacjentéw z grup kontrolnych [34]. Mozna tutaj przywotac
zatozenia teorii systemowej mutyzmu wybidrczego, wedle ktorej kontrola rodzicielska
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o charakterze neurotycznym generuje nadmierne przywiazanie dziecka do rodzica.
Skutkuje to wytworzeniem wspotzaleznosci w relacji rodzic—dziecko i przejawia si¢
brakiem zaufania do pozarodzinnego $§rodowiska. Dochodzi do wzbudzenia lgku, w tym
leku przed komunikacja stowna, co przejawia si¢ milczeniem [35].

Warto tez zwroci¢ uwage na czynniki, ktére moga predysponowa¢ do ujawnienia
si¢ SM przy zetknigciu ze Srodowiskiem szkolnym, kiedy to najczgséciej ujawnia si¢
to zaburzenie. Dzieci z SM zwykle sg kwalifikowane do specjalnych programow
edukacyjnych z powodu zaburzen komunikacji i opoéznienia rozwoju jezykowego
[16]. Mozna wigc wnioskowad, ze deficyty w komunikacji moga generowac trudnos$ci
w nauce, a przez to braki edukacyjne. Za sprawg niemowienia w szkole (unikanie
mowy) nie wychodza one na $wiatto dzienne i nie narazajg dziecka na doznawanie
negatywnych emocji, gtownie Ieku [11]. Dzieci z SM s3 postrzegane jako bardziej
niepewne w kontaktach z rowiesnikami od dzieci zdrowych oraz jako majgce proble-
my z nawigzywaniem przyjazni czy dotagczaniem do grup [29, 33]. Takie zachowanie
sprzyja odrzucaniu i zastraszaniu dzieci z SM przez réwiesnikow [36]. Teoretycznie
moze to wptywac na pogorszenie stanu dziecka z SM ze wzgledu na zwigkszenie
poziomu odczuwalnego leku.

Wazna wydaje si¢ takze kwestia statusu imigranta. Badanie epidemiologiczne
w Izraelu wykazalo ponad czterokrotnie wigkszg czgsto$¢ wystepowania SM wsrod
imigrantow w poréwnaniu z rdzennymi izraelskimi rodzinami (2,2% vs. 0,5%) [26].
Przyczyna moga by¢ réznice kulturowe i dyskryminacja imigrantow, co jest czgstym
zrodlem Igku okresu dzieciecego w spotecznosciach mniejszosci etnicznych [37].

Cechy temperamentu

Dzieci z SM wykazuja zahamowany temperament, co w przypadku SM oznacza
styl zachowania zblizony do hamowania behawioralnego [16, 32]. Polega ono na tym,
ze nowe bodzce (miejsca, ludzie, przedmioty) budzg nadmierng ostroznos¢ i strach, co
powoduje ich unikanie [38]. W okresie przedszkolnym moze si¢ to przejawiaé w nie-
nawigzywaniu z obcymi kontaktu stownego, a wigc bardzo przypomina zachowanie
dzieci z SM [39]. Za spoteczny aspekt hamowania behawioralnego mozna uznaé nie-
$miato$¢, czyli tendencje do czucia si¢ niezrgcznie oraz odczuwania napiecia podczas
spotkan, szczegdlnie z nieznajomymi osobami. Niesmialo$¢ jest spotykana nawet
u 85% dzieci z SM [17]. W 2016 roku zostato opublikowane retrospektywne badanie
poréwnawcze, w ktorym wziely udzial: dzieci z diagnoza SM, dzieci z diagnoza SP,
dzieci z diagnoza zachowania internalizujacego oraz zdrowe dzieci stanowiace grupe
kontrolng. Gensthaler i wsp. [40], opierajac si¢ na kwestionariuszu RIBI (parent-rated
Retrospective Infant Behavioral Inhibition), pokazali w nim, ze ekstremalne hamowanie
behawioralne stwierdzane w okresie niemowlectwa i wezesnego dziecinstwa moze po-
przedza¢ ujawnienie si¢ mutyzmu wybidrczego na pozniejszych etapach zycia. Ponadto
niemowleta, u ktérych w pézniejszych etapach zycia ujawniat si¢ SM, prezentowaty
silniejsze hamowanie bodzcow spotecznych w poréwnaniu z niemowletami, u ktérych
w kolejnych etapach zycia diagnozowano SP [40], potwierdzajac zatozenie propo-
nowane przez niektdrych autoréw uznajagcych SM za skrajng posta¢ fobii spotecznej
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wieku wczesnodziecigcego [7]. Hamowanie behawioralne w poczatkowych etapach
zycia zwieksza ryzyko ujawnienia si¢ takze innych zaburzen Igkowych, szczeg6lnie SP,
w przyszto$ci [41]. Gensthaler i wsp. postulujg wprowadzenie badan screeningowych,
ktére umozliwityby zastosowanie wczesnej interwencji zapobiegajacej wystapieniu
SM u dzieci z ekstremalnym hamowaniem behawioralnym [40].

Czgsé¢ dzieci z SM przejawia zachowania opozycyjno-buntownicze (np. upor,
drazliwos¢, ktotliwosce), jednak w zwiazku z wykluczeniem elektywnej koncepcji
SM nie traktuje si¢ tych zachowan jako zwigzanych z etiologig tego zaburzenia [3].

Zaburzenia neurorozwojowe

U znacznej cze$ci dzieci z SM, jak wspomniano juz w czgséci artykutu poswigconej
wspotchorobowosci, stwierdzane sg zaburzenia komunikacji i/lub uogoélnione zaburze-
nia czy tez op6znienie rozwoju. Niektorzy badacze sg sktonni uznawacd te zaburzenia
za zrodto negatywnych emocji odczuwanych przez dzieci z SM, np. w konfrontacji
z dzie¢mi rozwijajacymi si¢ prawidtowo [42]. Brak mowy w wybranych §rodowiskach
mozna by tlumaczy¢ jako przejaw unikania przewidywanych trudnosci, szczeg6lnie
u dzieci predysponowanych do rozwoju zaburzen lgkowych. Niektore badania wskazuja
roéwniez na powigzanie zaburzen rozwoju z innymi zaburzeniami Igkowymi wieku
dziecigcego [43].

Neurologiczne deficyty przetwarzania stuchowego

W procesie komunikacji werbalnej dochodzi do interakcji miedzy procesami mo-
wienia i styszenia. Dzigki temu mozliwe jest ciagte monitorowanie oraz regulacja per-
cepcji dzwigkow i jakosci mowy, jak rowniez zapobieganie przestymulowaniu §limaka
przez nadmierng wokalizacj¢. Ma to na celu zapewnienie jednoczesnie odpowiedniej
jakosci mowy oraz precyzyjnego odbioru informacji stuchowych [44, 45]. Jednym
z eferentnych systemow przetwarzania shuchowego bioracych udzial w monitorowaniu
1 regulacji procesow wokalizacji jest system MEAR (Middle-Ear Acoustic Reflex).
W odpowiedzi na informacjg¢ zwrotng odnosnie do§wiadczania odbioru wiasnej mowy
dochodzi do skurczu mig$ni ucha srodkowego. Powoduje to maskowanie styszenia
wlasnego glosu podczas mowienia, dzigki czemu nie dochodzi do zaburzen w odbio-
rze informacji stuchowych. Nadmierna wokalizacja bez tego mechanizmu moglaby
powodowac¢ przestymulowanie stuchowych drég nerwowych. Takie przestymulowa-
nie wywolaloby ich nastgpcza desensytyzacje, co prowadzitoby do ograniczonego
odbierania bodzcoéw dzwigkowych z otoczenia podczas mowy [44—46]. Zaburzenia
systemu MEAR u ludzi czgsto wigzg si¢ ze zwickszong wrazliwo$cig stuchowa i moga
skutkowa¢ unikaniem glo$nych srodowisk przez osoby z takimi zaburzeniami [47].

Wedhug hipotezy Henkina i Bar-Haima [46] zaburzenia eferentnego przetwarza-
nia stuchowego u dzieci z SM powodujg adaptacje polegajaca na mowieniu szeptem
lub zaniechaniu mowy w celu do$wiadczania niezaburzonego odbioru informacji
dzwiekowych. Z powodu nadwrazliwosci stuchowej na wtasng mowg (np. zaburzenia
MEAR) podczas wokalizacji dochodzitoby do nastepczej desensytyzacji i maskowania



340 Emil Bartosz Rozenek i wsp.

zewngtrznych bodzcoéw shuchowych [46]. W badaniu Muchnika i wsp. [48] azu 71%
dzieci wybiorczo mutystycznych stwierdzono nieprawidtowosci w eferentnych drogach
przetwarzania stuchowego, w poréwnaniu z 16% z grupy kontrolne;.

Wybiodrczo$¢ mutyzmu na podstawie powyzszych wnioskéw mozna by wyttuma-
czy¢ w nastepujacy sposob: w otoczeniu najblizszej rodziny dziecko z czasem wyucza
si¢ konstruktow werbalnych charakterystycznych dla kazdej osoby z rodzinnego
srodowiska. W ten sposéb dziecko z SM moze tatwiej zrozumie¢ takie osoby, mimo
zaburzonego odbioru bodzcow dzwickowych podczas rozmowy [35]. Oznaczatloby
to rowniez, ze dziecko z SM bedzie prezentowaé objawy mutyzmu szczegolnie przy
tych obcych osobach, ktérych konstrukty werbalne najbardziej odbiegaja od takich,
z jakimi dziecko styka si¢ w srodowisku rodzinnym. Wynika stad, ze gdyby dziecko
z SM brato udziat w dyskusji wraz z kilkoma innymi osobami (Srodowisko szkolne),
odgrywaloby ono role wytacznie stuchacza ze wzgledu na mnogo$¢ docierajacych do
niego konstruktow jezykowych. Zwielokrotniona trudno$¢ ptynaca z jednoczasowe-
go przetwarzania roznigcych si¢, obcych konstruktow jezykowych uniemozliwitaby
wilaczenie si¢ w dyskusje na poziomie werbalnym przy zachowaniu satysfakcjonujacej
jakosci styszenia. Muris i1 Ollendick [3] konkluduja, ze jest mato prawdopodobne, by
izolowane neurologiczne deficyty przetwarzania stuchowego same w sobie, bez do-
datkowych czynnikéw predysponujacych, mogly warunkowac ujawnienie si¢ SM [3].

Mutyzm wybioérczy a fobia spoleczna

Na podstawie dostepne;j literatury mozna przyjaé, ze dzieci z izolowanym SM,
bez innych towarzyszacych zaburzen lekowych, nalezg do mniejszosci[3]. Najczesciej
towarzyszacym zaburzeniem Iekowym okazuje si¢ fobia spoteczna. Uwzgledniajac
przyktadowe badania reprezentatywne pod wzgledem liczebnosci grup, odsetek jej
wspotwystepowania z SM wynosit od 61 do 100% [11, 15, 49, 50]. Do cech czesto
spotykanych zaréwno u dzieci z SM, jak i u dzieci z SP nalezg nieSmiato$¢, hamo-
wanie behawioralne czy Igk separacyjny [51]. W zwigzku z tym niektorzy badacze
proponuja traktowanie SM jako wczesnodziecigcego wariantu SP badz tez jej skrajnej
manifestacji [25, 52].

Za hipoteza wczesnego, dzieciecego stadium SP przemawia to, ze sam mutyzm
ma tendencj¢ do zanikania $rednio po o$miu latach choroby, podczas gdy utrwalone
zachowania zwigzane z symptomatologia SM moga prowadzi¢ do ujawnienia si¢
fobii spotecznej w przysztosci [13, 14]. Warto tutaj przypomnie¢, ze SM ujawnia si¢
zazwyczaj migdzy 2. a 5. rokiem zycia, podczas gdy SP pozniej, to jest migdzy 8. a 15.
rokiem zycia [53].

Za drugg hipoteza przemawiaja badania porownawcze, w ktorych dzieci z SM
prezentuja silniej wyrazone objawy leku spotecznego niz dzieci z SP bez towarzysza-
cego mutyzmu. Przyktadowo Yeganeh i wsp. [54] porownali 23 dzieci spetniajacych
kryteria zar6wno SM, jaki SP, z tak samo liczng grupg dzieci spetniajacych kryteria
izolowanej SP. Dzieci z pierwszej grupy byly uwazane przez obserwatoréw za pre-
zentujace silniej wyrazone objawy legku spotecznego w pordwnaniu z druga grupa.
W badaniu Manassis i wsp. [49] poréwnano poziom odczuwalnego leku spotecznego
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zglaszanego przez dzieci z SM (61% z nich spetniato takze kryterium SP) i dzieci
z innymi zaburzeniami Igkowymi (w tym z fobig spoteczna). Najwyzszy poziom od-
czuwalnego leku spotecznego zgtaszany byl przez dzieci spetniajace kryteria SM [49].

Nalezy zaznaczy¢, ze nie wszystkie dzieci spelniajace kryteria SM spetniaja kry-
teria SP [3]. Z tego wzgledu hipotezy rozwazajace traktowanie SM jako wariantu SP
nie wydaja si¢ w petni oddawac ztozonoSci tego zaburzenia, skupiajac si¢ jedynie na
jego pierwotnie lekowej etiologii. Podejscie skoncentrowane wytacznie na sktadowej
Igkowej zaburzenia moze skutkowac niepowodzeniem w procesie terapeutycznym [35].

Poza podobienstwami zauwazalne sa tez roéznice miedzy dzie¢mi z SM a dzie¢mi
z SP czy innymi zaburzeniami lekowymi. Dzieci z SM czgéciej spetniajg kryteria za-
burzen komunikacji oraz zaburzen rozwoju [51]. W przeciwienstwie do dzieci z SP,
dzieci z SM wykazuja ch¢¢ wchodzenia w interakcje z roéwiesnikami, chcg bawic sig
z przyjaciotmi oraz dzieli¢ si¢ z nimi swoimi pomystami [10]. PrzyjaZnie zawierane
przez dzieci z SM czgsto oparte sa na komunikacji niewerbalnej [51].

Mutyzm wybidérczy jako rodzaj zachowania unikajacego

We wspominanym juz badaniu Kristensen [ 11] ze wzgledu na duzy odsetek wspot-
wystepowania zaburzen rozwoju u dzieci z SM autorka zaproponowata uznanie braku
mowy za sposob maskowania wspotwystepujacych zaburzen. Pig¢ lat p6zniej Moldan
[55] starat si¢ przedstawi¢ objaw mutyzmu jako strategie regulacji negatywnych emocji
(takich jak Igk czy poczucie wstydu). W 2011 roku Scott i Beidel [42] na podstawie
analizy literatury przedmiotu zaklasyfikowali mutyzm jako specyficzny rodzaj zacho-
wania unikajacego, pojawiajacy si¢ u dzieci mtodych z jeszcze niewyksztalconymi
strategiami regulacji emocji, przy czym cechujacych si¢ pewnymi predyspozycjami
do rozwoju zaburzen lekowych.

Wspomniani autorzy ktada nacisk na psychopatologi¢ rozwoju. Okres dziecinstwa
wigze si¢ czesto z przymusem chodzenia do szkoty. Dziecko, nie mogac unikac szkoty,
stara si¢ unikaé stresujacych sytuacji, w czym pomocny okazuje si¢ brak mowy [42].
W tym miejscu nalezy odnies¢ si¢ do prawdopodobnej genezy Igku i innych negatyw-
nych emocji, ktorych doswiadcza dziecko w szkole — w $rodowisku, gdzie mutyzm
ujawnia si¢ najczesciej. Mozna tutaj poréwnaé mutyzm do odmowy uczeszczania na
zajecia szkolne [7, 42], gdzie zroédtem odmowy moze by¢ zardwno odczuwanie Igku
(np. czesto spotykana u dzieci z SM fobia spoteczna czy lgk separacyjny) [15], jak
1 innych negatywnych emocji, wywoltywanych przez rozne przyczyny. Za pozalekowe
przyczyny mutystycznego zachowania unikajacego (jednak wtdrnie generujace lek
1inne negatywne emocje) mozna uzna¢ zaburzenia rozwoju, z ktérych powodu dziecko
moze doswiadczaé trudnosci w nauce [3, 6, 11]. Podobnie dziecko z neurologicznymi
dysfunkcjami przetwarzania shuchowego moze by¢ narazone na ciggly dylemat podczas
dyskusji: stucha¢ czy mowic [46]?

Viana iwsp. [6] w swojej pracy podsumowujgcej Owczesng wiedze na temat muty-
zmu podkreslili, Ze nie nalezy poszukiwac jednego czynnika determinujacego rozwoj
mutyzmu ze wzgledu na wyrazng wieloczynnikowo$¢ narastajaca w czasie, wptywajaca
na ujawnienie si¢ omawianego zaburzenia. Jest to zgodne z koncepcjg rozwojowa /life
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span, gdzie wigkszo$¢ zaburzen psychicznych ujawnia si¢ w przetomowym okresie
rozwoju czlowieka, na podtozu stopniowo narastajgcych objawow [56]. Z pewnoscig
takim przelomowym wydarzeniem w Zyciu czlowieka jest rozpoczecie przedszkolnej
lub szkolnej edukacji na przyktad przez dziecko o predyspozycji Igckowe;j, ktore nie
zdawalo sobie do tej pory sprawy ze swoich deficytow w komunikacji werbalne;j. Takie
dzieci moga stosowac zachowanie unikajace w celu nienarazania si¢ na wySmiewanie
ze strony rowies$nikow komunikujacych si¢ adekwatnie do wieku [6, 11]. Prowadzi to
do wyuczenia si¢ funkcjonalnej strategii unikania negatywnych emocji, jaka jest brak
mowy w wybranych sytuacjach [42, 57]. Istotng rol¢ moze odgrywacé unikajacy wzorzec
reagowania stwierdzany u rodzicéw, wzmacniajacy zachowania unikowe dzieci [6].

Kwestig wymagajaca rozstrzygnigcia pozostaje, czy fenomen mutyzmu wybidr-
czego jest petnoprawng jednostka nozologiczng, czy tez jest specyficznym rodzajem
zachowania unikajacego wtornym do pierwotnych przyczyn, tak jak to si¢ dzieje przy
okazji odmowy uczeszczania na zajecia szkolne [3].W 2012 roku Young i wsp. [57]
przeprowadzili badanie, w ktorym poréwnali ocen¢ poziomu lgku zwigzanego z zada-
niami opartymi na interakcji spotecznej. Wziety w nim udziat grupy liczace zaledwie
po kilkanascioro dzieci, jednak jego wyniki, skonstruowane na podstawie raportow
dzieci i1 obserwatordéw, sa zgodne z badaniami przeprowadzanymi na liczniejszych
probach [54]. W badaniu Younga i wsp. [57] dzieci z SM byly postrzegane przez
obserwatorow jako bardziej lekliwe wzgledem dzieci z SP i zdrowej kontroli. Jest to
zgodne z wynikami badania Yeganeha i wsp. [54], w ktorym dzieci spetniajace kryteria
SM zdaniem obserwatorow prezentowaly znacznie wyzszy poziom odczuwania leku
spolecznego niz dzieci z izolowana SP. Podobnie zaréwno w badaniu Younga i wsp., jak
1 Yeganeha i wsp., poziom Igku zgtaszanego przez biorace udziat w badaniu dzieci z SM
nie roznil si¢ istotnie od poziomu Ieku dzieci niespetniajacych kryteriow SM [54, 57].

Oryginalno$¢ badania Younga i wsp. [57] polegata na przeprowadzeniu pomiaru
pobudzenia psychofizycznego u badanych dzieci (np. czestos¢ bicia serca, aktywno$é
elektrodermalna). W czasie wykonywania zadan opartych na interakcji spotecznej
dzieci z SM wykazywaty znacznie mniejszy stopien pobudzenia w stosunku do pozo-
stalych grup. Na podstawie wynikdéw badan Young i wsp. sg sktonni uznawac fenomen
mutyzmu jako rodzaj wyuczonego zachowania unikajacego, pozwalajacego obnizy¢
poziom odczuwalnego niepokoju w wybranych sytuacjach opartych na interakcji
spotecznej [57].

W $wietle najnowszych badan z zakresu psychiatrii biologicznej zachowanie
unikajgce rozpatrywane jest jako nieSwiadoma reakcja obronna [58]. Jest to zgodne
z odrzuceniem koncepcji elektywno$ci mutyzmu, w ktorej brak mowy byt postrzegany
jako odmiana zachowan opozycyjno-buntowniczych lub che¢ swiadomej manipulacji
otoczeniem w celu uzyskania odpowiednich korzysci [1, 2, 4]. Unikanie jest bardzo
efektywng metoda redukcji objawow zwigzanych z Igkiem. Przektada si¢ to na dgzenie
do powtarzania zachowan unikowych, czyli ich wzmocnienia w procesie uczenia si¢
uwarunkowanego sprawczo (drugi czynnik rozwoju zaburzenia lekowego w teorii
Mowrera) [42, 58]. Patrzac szerzej na zachowania unikowe, mozna stwierdzié, ze ich
wyuczone naduzywanie przyczynia si¢ do ograniczenia mozliwo$ci rozwoju dziecka.
Unikanie predysponuje do pojawienia si¢ wtornych deficytow spotecznych i jezyko-
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wych, wywierajac wptyw na szeroko pojete funkcjonowanie spoteczne, w tym kariere
edukacyjng i zawodows [10].

Pewne sytuacje wymagajace
komunikacji werbalnej

Cz_ypmh ge_netyczne Zaburzenia rozwojowe
i Srodowiskowe
LEK
i inne negatywne
emocje
Zahamowany temperament / \4
(wiekszo$¢ dzieci) Fobia spoteczna
Mutyzm z fobig spoteczng, Mutyzm bez fobii spotecznej

Rysunek 1. Model thumaczacy etiologie SM, uwzgledniajacy psychopatologie rozwoju

Nie jest jasne, czy brak mowy w pewnych sytuacjach jest jednostka chorobowa
per se, czy rodzajem zachowania unikajacego. Czynniki predysponujace do SM czesto
predysponuja rowniez do SP. Dzieci z SM w poréwnaniu z dzie¢mi z SP czg$ciej spet-
niajg kryteria zaburzen rozwoju. Przewazajaca cz¢s$¢ dzieci wybiorczo mutystycznych
spetnia kryteria SP.

Leczenie

Ostatnie lata dostarczyly dowodow na usankcjonowanie lekowej etiologii SM, co
ma swoje odzwierciedlenie w najnowszych klasyfikacjach, wtaczajacych SM do zabu-
rzen lekowych [4, 5]. Z tego powodu aktualne standardy leczenia SM przypominaja
te najskuteczniejsze i najczesciej stosowane w innych zaburzeniach lgkowych wieku
dziecigcego. Sg to psychoterapia poznawczo-behawioralna (CBT) oraz farmakoterapia
selektywnymi inhibitorami zwrotnego wychwytu serotoniny (SSRI) lub kombinacja
tych dwoch metod [8]. Leczenie ma na celu umozliwienie méwienia w sytuacjach,
w ktorych dziecko prezentuje cechy mutyzmu [59].

Zadaniem CBT jest modyfikacja zachowan i wzorcéw myslenia [53]. Ze wzgledu
na to, ze kontakt terapeuty z dzieckiem wybiorczo mutystycznym moze by¢ utrudniony,
zaleca si¢ zaadaptowanie metod psychoterapeutycznych tak, by zapewni¢ terapeucie
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jak najlepszy kontakt z pacjentem[8]. Bergman i wsp. [60] proponujg zintegrowang
terapi¢ behawioralng (IBT), angazujgca w proces terapeutyczny nie tylko dziecko, ale
takze rodzicéw 1 nauczyciela. Budowanie relacji miedzy terapeutg a dzieckiem oraz
stosowanie nagrod behawioralnych (pozytywne wzmocnienie) wptywa korzystnie na
zaangazowanie si¢ dziecka w proces terapeutyczny. Pomaga w tym takie roztozenie
sesji terapeutycznych, gdzie w pierwszych sesjach bedzie uczestniczy¢ osoba, wzgle-
dem ktorej dziecko nie prezentuje cech mutyzmu, w towarzystwie osoby, przy ktorej
dziecko nie méwi (np. rodzic + terapeuta). Kolejne sesje utozone sg wedle poczatkowo
ustalonej hierarchii, to jest stopniowego wzrostu ekspozycji na sytuacje wymagajace
komunikacji werbalnej [60].

W 2018 roku ukazat si¢ przeglad systematyczny podsumowujacy skutecznos¢ wy-
mienionych terapii w leczeniu SM, w ktérym dokonano ilo$ciowej syntezy wynikow
15 wyselekcjonowanych badan. Redukcja objawow (badania z uzyciem wystandary-
zowanych skal pomiarowych) najczesciej byta odnotowywana u dzieci poddanych
CBT - 88,3% (53/60). Izolowana farmakoterapia przynosita poprawe u 82,1% (55/67),
a terapia kombinowana u 85,7% dzieci, jednak w tym ostatnim wypadku badana proba
byta niewielka (6/7) [8].

Badacze stwierdzaja, ze CBT wydaje si¢ optymalnym leczeniem pierwszego wy-
boruu dzieci z SM [8]. Farmakoterapia oparta na SSRI (najczesciej jest to fluoksetyna)
[61], atakze politerapia (CBT + SSRI) powinny by¢ zarezerwowane dla powazniejszych
przypadkéw, nie poddajacych sie psychoterapii [8, 61]. Jest to zwigzane z mozliwo$cia
wystepowania dziatan niepozadanych farmakoterapii, chociaz SSRI sg raczej dobrze
tolerowane przez dzieci z SM [8, 62]. SSRI umozliwiaja redukcj¢ objawdw lgkowych
zwigzanych z méwieniem, wptywaja takze na zwiekszenie skuteczno$ci CBT [8]. Inng
stosowang niekiedy grupa lekow sa inhibitory monoaminooksydazy (IMAO), jednak
nie sg one powszechnie zalecane ze wzgledu na ich dziatania niepozadane i powinny
by¢ wlaczane jako terapia ostatniego wyboru [3, 8].

Autorzy omawianego przegladu, opierajac si¢ na wynikach poszczegdlnych ba-
dan, wnioskuja, ze powyzsze strategie terapeutyczne (szczego6lnie CBT) moga takze
zmniejszy¢ nasilenie objawow zaburzen wspotwystepujacych z SM (takich jak SP, Iek
separacyjny, zespot leku uogolnionego, OCD, ADHD), jednak do potwierdzenia tej
obserwacji niezbe¢dne sg dalsze badania na wigkszej grupie dzieci [8]. Mlodszy wiek
rozpoczgcia leczenia (zaréwno psychoterapii, jak 1 farmakoterapii) wydaje si¢ pozy-
tywnie wptywac na rokowanie co do stopnia poprawy klinicznej — stad duze znaczenie
prognostyczne przypisuje si¢ wezesnie postawionej diagnozie [8, 63].

Wiele dzieci z SM spehia takze kryteria innych wspottowarzyszacych zaburzen [3],
ktore mogg by¢ zrodtem odczuwanego Igku i innych negatywnych emocji [3, 6, 35].
Mozna przypuszczac, ze poznanie zrodta leku 1 odpowiednia jego terapia moga decydo-
wac o osiggnieciu trwatego sukcesu terapeutycznego. Przyktadowo Henkin i Bar-Haim
[46] proponuja specjalne treningi skierowane do dzieci z deficytami przetwarzania
stuchowego, pomagajace wzmacnia¢ synchronizacje symultanicznego przetwarzania
otrzymanych informacji stuchowych podczas jednoczesnego gto$nego mowienia.

Autorzy zajmujacy sie tematyka SM zalecaja multimodalne podejscie do opisywa-
nego zaburzenia, uwzgledniajace wiaczenie si¢ w proces diagnostyczno-terapeutyczny
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zardwno psychiatry, psychologa, audiologa, jak i innych specjalistow. Proces diagno-
styczny powinien by¢ ukierunkowany w szczeg6Ino$ci na objawy zaburzen lekowych,
zaburzen neurorozwojowych (np. ASD, zaburzen mowy i jezykowych), deficytow
przetwarzania stuchowego i innych zaburzen psychicznych [3, 6].

Podsumowanie

Mutyzm wybiorczy jest cisle powigzany z etiopatologig leku. Wspotwystepujace
zaburzenia rozwoju (np. zaburzenia komunikacji w mowie i/lub jezyku, ASD), specy-
ficzny temperament (hamowane behawioralne), czynniki sSrodowiskowe (np. wzorzec
zachowania unikajgcego w rodzinie) opisywane sg w literaturze przedmiotu jako
predysponujace do rozwoju zaburzen lgkowych. Zgodnie z psychopatologia rozwoju
czynniki genetyczne oraz interakcje migdzy wspomnianymi predyspozycjami z cza-
sem mogg prowadzi¢ do ujawnienia si¢ SM (okres przelomowy). Wieloczynnikowa
etiologia wymusza multimodalne podejs$cie w procesie diagnostyczno-terapeutycznym,
ktéry powinien zosta¢ podjety jak najwezesniej, by zapobiec nastgpczym opdznieniom
w poznawczym i spotecznym rozwoju dziecka. Mozna wigc przyjaé, ze rokowanie
i przebieg SM zalezg od zaburzen wspottowarzyszacych.

Najskuteczniejsza metoda leczenia, podobnie jak w innych dziecigcych zaburze-
niach lgkowych, okazuje si¢ psychoterapia poznawczo-behawioralna, ktéra zalecana
jest jako metoda pierwszego wyboru. Terapia skupiona jedynie na sktadowej lekowej
zaburzenia w razie wspotwystepowania zaburzen wzmacniajacych odczuwanie leku
moze petnié funkcje leczenia zaledwie objawowego. Istnieje potrzeba prowadzenia
dalszych badan w celu stwierdzenia, czy SM jest zaburzeniem lgkowym, czy moze
raczej rodzajem zachowania unikajacego, biorgcego si¢ z odczuwania negatywnych
emocji wywotywanych napotykaniem trudnosci w komunikacji i edukacji (np. w szko-
le) z powodu wystepujacych zaburzen.

Czynniki, ktére moga zwieksza¢ ryzyko wystgpienia SM w okresie wczesno-
dzieciecym:

— pleé zenska,

— polimorfizm genu CNTNAP2,

— rodzice wykazujacy tendencje do zachowan unikajacych,

— nadopiekunczo$¢ i nadmierna kontrola rodzicielska,

— trudnosci edukacyjne i/lub trudnosci w kontaktach z réwiesnikami z powodu
zaburzen komunikacji i/lub op6znienia w rozwoju i/lub zaburzenia przetwa-
rzania stuchowego,

— status imigranta,
— niesmialos¢,
— hamowanie behawioralne (szczego6lnie, gdy jest silnie wyrazone).
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