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Mozdzek klasycznie opisywany byt jako narzad bioracy
udziat wytacznie w funkcjach motorycznych. Liczne
drogi nerwowe faczace mézdzek z kora, jadrami pod-
stawy, wzgdrzem i tworem siatkowatym umozliwiaja
mu petnienie funkgji integratora sensomotorycznego,
biorgcego udziat w kontroli ruchu poprzez regulacje
sity, tempa, zasiegu oraz sekwencji skurczu miesni [1].
Poprzez dostosowywanie tych parametréw mézdzek wa-
runkuje adekwatnos¢ programu ruchowego w stosunku
do wyznaczonego celu. Uszkodzenia regionéw moézdz-
ku najczesciej kojarzone sg z niezbornoscig ruchowa,
zbednymi ruchami oscylacyjnymi, objawiajgcymi sie pod
postacig drzenia zamiarowego, trudnoscig w utrzyma-
niu réwnowagi, jak réwniez zaburzeniami mowy pod
postacig dysartrii.
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The article provides an overview of the latest studlies concerning the role of the cerebellum in certain psychiatric diseases.
We analyzed in detail the following disorders. schizophrenia, depression, bipolar disorder, autism and anxiety disorders
with a main focus on PTSD. Thanks to its numerous connections with cortical and subcortical structures, the cerebellum
participates in psychiatric disorders in various ways, both in the terms of structure: changes in cerebellar structures were
noted in all analyzed diseases, and function: numerous neuroimaging data indicates a abnormal activation patterns
in analyzed disorders. Still the results of the studies are hardly conclusive and the clear description of the relationship
between the cerebellum and psychiatric disorders is at this moment impossible. More research is needed to provide
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Coraz wieksza liczba prac wskazuje jednak, iz rola
mozdzku w uktadzie nerwowym jest znacznie wieksza
niz pierwotnie przypuszczano. Okazuje sie bowiem, ze
moézdzek najprawdopodobniej bierze réwniez udziat
w regulacji funkcji poznawczych, emocji i odpowiedzi
autonomicznych [2]. Badania nad pacjentami z udarem
mozdzku pokazaty, ze jego objawy nie musza miec
postaci dysfunkcji motorycznych. Moga natomiast
skutkowac zaburzeniami funkcji wykonawczych i wzro-
kowo przestrzennych, zaburzeniami jezykowymi czy tez
objawami dysregulacji afektu (nadmierne lub niedosta-
teczne natezeniem odpowiedzi emocjonalnej na bodzce
zewnetrzne i/lub wewnetrzne) [3, 4]. Obserwacje tych
zaburzen doprowadzity do wyszczegdlnienia poznaw-
czo-afektywnego zespotu mézdzkowego (cerebellum
cognitive-affective syndrome) [4].

Co ciekawe, pacjenci z uszkodzonymi obszarami mézdz-
ku mogg prezentowac wiele réznych objawdw neuro-
psychiatrycznych. Odnotowano na przyktad przypadek
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pacjenta z ataksja i psychoza — przejsciowa ataksja
towarzyszyta w znacznej wiekszosci przypadkow epizo-
déw psychotycznych opisywanego pacjenta, co wedtug
autoréw jest silnym argumentem na to, ze mézdzek
moze by¢ wspdlnym korelatem obu tych zjawisk. W ra-
mach mézdzkowych objawdw psychicznych wystepuja
takze: dysforia, depresja, labilnos¢ emocjonalna, $miech
patologiczny i inne. Najprawdopodobniej s3 one spo-
wodowane zaburzeniami petlowych potaczen mézdzku
z licznymi rejonami mdzgowia [2]. W modulowaniu funk-
¢ji ruchowych mézdzek otrzymuje wstepne impulsacje
planu ruchu z kory przedmotorycznej, ktére nastepnie
poprzez jadra mostu trafiajg do kory mézdzku. Tam ge-
nerowana jest tak zwana poprawka mézdzkowa, ktéra
nastepnie przesytana jest poprzez jadra mézdzku i wzgd-
rze ponownie do kory. Taki uktad pozwala mézdzkowi
na kontrole ruchu na wielu etapach jego powstawania.
Najprawdopodobniej mézdzek posiada analogiczne
potaczenia z regionami, takimi jak: kora przedczotowa,
asocjacyjna kora ciemieniowa, kora skroniowa, czy tez
z obszarami biorgcymi udziat w kontroli emocji, takimi
jak: jadra tworu siatkowatego, podwzgorze, zakret
obreczy, srédblaszkowate jgdra wzgérza [2], przegroda,
wyspa, ciatlo migdatowate i jadra podstawy [5].
Odkrycie nowych potencjalnych funkcji mézdzku oraz
rozwdj badan obrazowych doprowadzity do poszuki-
wania zaburzeh mézdzku wsréd pacjentéw psychia-
trycznych. Wnikliwg analize literatury na temat roli
mo6zdzku z zaburzeniach psychicznych do roku 2008
mozna znalez¢ w artykule Baldacara i wsp. [6]. Celem
niniejszego artykutu jest przeglad najnowszej literatury
w celu opisania nowych hipotez udziatu moézdzku
w etiologii ponizszych zaburzen psychicznych: schizo-
frenii, choroby afektywnej dwubiegunowej, depres;ji,
zespotu stresu pourazowego (PTSD, posttraumatic
stress disorder) oraz autyzmie.

Schizofrenia

Coraz wiecej prac wskazuje, iz zaburzenia mézdzkowe
sg istotng czescig sktadowa objawow wystepujacych
w schizofrenii. Mechanizm tych objawdéw opisywany
jest przez Andreasen w hipotezie dysmetrii poznawcze;
(cognitive dysmetria), wedtug ktérej dysfunkgcja systemu
drég taczacych mézdzek z kora przedczotows, asocja-
cyjna kora ciemieniowg i uktadem limbicznym, skutkuje
miedzy innymi trudnosciami w koordynacji przetwarza-
nia, szeregowania, odzyskiwania i wyrazania informacji [7].
Hipoteza ta znajduje potwierdzenie w licznych bada-
niach wskazujgcych na zaburzong strukture mézdzku
w schizofrenii. Badania neuropatologiczne wykazuja niski
wspdtczynnik pofatdowania robaka (gyrification index)
[8] oraz nieprawidtowosci w obrebie jego przedniej cze-

4ci, jak réwniez zmniejszony rozmiar i gestos¢ komarek
Purkinjego [9]. Ponadto, mézdzki pacjentow ze schi-
zofrenig posiadajg 50-procentowe obnizenie ekspresji
dekarboksylazy glutaminianowej 67, bedacej gtéwnym
enzymem biorgcym udziat w syntezie GABA w tychze
komorkach. Pokazano réwniez, ze glutamatergiczne
komdrki ziarniste mézdzku posiadajg istotnie obnizony
poziom mMRNA reeliny, wskazujac na to, ze opisywane
wady mdzdzku maja najprawdopodobniej charakter
neurorozwojowy [10-12].

Istotnos¢ roli zaburzen mézdzku w schizofrenii, réw-
niez w wymiarze klinicznym, zostata przedstawiona
przez Ho i wsp. Badania przeprowadzono wsréd
155 pacjentéw ze schizofrenig bedgcych w trakcie
pierwszej hospitalizacji psychiatrycznej, jeszcze nie
pod wptywem neuroleptykéw. Pacjenci prezentujacy
objawy mo6zdzkowe w badaniu przedmiotowym uzy-
skiwali gorsze wyniki w testach poznawczych (pamieci
niewerbalnej, pamieci roboczej, zdolnosci wzrokowo-
-przestrzennych, rozwigzywania probleméw, inicjo-
wania i szybkosci oraz uwagi), prezentowali bardziej
dotkliwe objawy negatywne (mierzone za pomoca
The Scale for Assessments of Negative Symptoms
[SANS]) oraz cechowali sie mniejszg objetoscig tkanki
moézdzkowej [9]. Okazuje sie rowniez, ze wiele sub-
telnych dysfunkcji motorycznych, okreslanych mianem
.miekkich objawdw neurologicznych” (neurological
soft signs), ktére mozna zaobserwowac u pacjentow
ze schizofrenig, posiada istotny zwigzek z mézdzkiem.
Badania nad pacjentami przechodzacymi przez pierw-
szy epizod psychozy pokazaty, ze liczba posiadanych
miekkich objawdw neurologicznych w sposéb istotny
koreluje pozytywnie ze zmianami w obrebie wzgdrza,
grzbietowo-bocznej kory przedczotowej i mézdzku
— a wiec z kluczowymi obszarami hipotezy dysmetrii
poznawczej [13].

Badania neuroobrazowe wskazuja réwniez na udziat
struktur moézdzkowych w objawach wytwdérczych.
Redukcja objetosci istoty szarej moézdzku, lewego
gornego zakretu skroniowego oraz lewego wzgorza
koreluje w sposdb znaczacy z wyzszg liczbg punktéow
w skali oceniajacej halucynacje, znajdujacej sie w Brief
Psychiatric Rating Scale. Badania z uzyciem funkcjo-
nalnego magnetycznego rezonansu jadrowego (fMRI,
functional magnetic resonance imaging) pokazaty,
ze pacjenci ze schizofrenig, w poréwnaniu z préba
kontrolng, przedstawiajg ostabiong aktywacje sieci
korowo-podkorowych w trakcie wyobrazania sobie
mowy zewnetrznej — zadania, w ktérym bierze udziat
tylna kora mézdzku. Autorzy tego badania twierdza,
ze halucynacje moga wynikac u tych pacjentéw z osta-
bionego systemu biorgcego udziat w stownej samo-
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kontroli [14]. Zaobserwowano takze zwigzek mézdzku
z formalnymi zaburzeniami myslenia (formal thought
disorder). Podczas zadania polegajgcego na trzymi-
nutowym opisie plam Rorschacha, odnotowano, ze
wzrost chaotycznosci wypowiedzi oraz pojawiajacych
sie neologizmoéw u pacjentéw ze schizofrenig kore-
luje pozytywnie miedzy innymi z aktywnoscig robaka
moézdzku [15]. Przedstawiono réwniez, ze objetos¢
istoty biafej robaka koreluje pozytywnie z ciezkoscig
zaburzen myslenia, objawami pozytywnymi i zaburze-
niami werbalnej pamieci logicznej [16]. Istniejg rowniez
dowody, ze pogorszenie gotowosci stowa oraz dostepu
do leksykonu mentalnego wystepujace u pacjentéw
ze schizofreniag moga mie¢ podtoze w uszkodzeniach
mozdzku [17].

Obiecujace badania pilotazowe wskazujg na poten-
cjalng mozliwos¢ terapeutycznego wykorzystania
wiedzy o dysfunkcjach mézdzku w schizofrenii. Grupa
8 lekoopornych pacjentédw ze schizofrenia, za pomoca
neuronawigacji MRI, zostata poddana przezczaszkowe;j
stymulacji magnetycznej okolicy robaka mézdzku —
mdzdzku limbicznego — za pomoca fal theta. Badanie
pacjentéw z wykorzystaniem skali PANSS (Positive And
Negative Symptom Scale) wykazato, ze doszto do po-
prawy w zakresie objawdw negatywnych, po dokonanej
stymulacji mézdzku jak i réwniez tydzien po niej. Skala
CDSS (Calgary Depression Scale for Schizophrenics)
i skala wizualno-analogowa dla , Szczescia” i, Smutku”
wykazaty istotng poprawe nastroju. Badania neuropsy-
chologiczne wykazaty natomiast polepszenie w zakresie
pamieci roboczej, uwagi i umiejetnosci wzrokowo
przestrzennych [18].

Choroba afektywna dwubiegunowa

Jednymi z pierwszych doniesien $wiadczacych o podto-
zu moézdzkowym choroby afektywnej dwubiegunowej
(ChAD) byty te opisane przez Soaresa i Manna w ich
pracy przegladowej. Wedtug tych autoréw, w przy-
padku pacjentéw znajdujgcych sie w manii, badania
z wykorzystaniem tomografii komputerowej wykazaty
wyzszy wskaznik atrofii mézdzku u tych chorych. Kolejne
badania nie byty jednak tak jednoznaczne — cze$¢ badan
tomograficznych (CT, computed tomography) donosita
o atrofii, zas czes¢ stwierdzata brak zmian w gestosci
struktury zaréwno pétkul, jak i robaka mézdzku [19].
Chorobe afektywng dwubiegunowg charakteryzuja
réwniez zaburzenia myslenia, miedzy innymi teorii umy-
stu (ToM, Theory of Mind), ktérej neurokorelatem jest
mdzdzek [20]. Teoria ta obejmuje zardwno umiejetnosci
spoteczne, jak i komunikacyjne. Zaburzenie teorii umystu
skutkuje brakiem zrozumienia przekonan drugiej osoby
w wyniku uposledzenia percepdji i rozpoznawania emogji

[21]. Badania Kerr wykazaty, iz zaréwno pacjenci w fazie
depresyjnej, jak i w manii cechuja sie zaburzong ToM, co
stawato w opozycji do wynikéw zaréwno grupy kontrol-
nej, jak i pacjentéw znajdujacych sie w remisji [20]. Co
ciekawe, badania wykazaty, ze jednym z neurokorelatow
teorii umystu jest mézdzek — jego aktywacje, gtdéwnie
przysrodkowa i lewostronng, zaobserwowano podczas
zadan angazujacych funkcje poznawcze zawierajace sie
w ToM [22].

Proponuje sie takze, ze klasyczne symptomy obserwo-
wane w chorobie afektywnej dwubiegunowej moga
miec zwigzek z zaburzong, mediowang przez mézdzek,
koordynacja czasowa sieci dystrybuujacej i integrujace;
informacje poznawcze i afektywne [23]. Interesujacy
jest fakt, iz analogiczne jak w schizofrenii, réwniez
w ChAD wystepuje zmniejszona gestos¢ komdrek
Purkinjego oraz 50-procentowe obnizenie ekspres;i
dekarboksylazy glutaminianowej 67 w mézdzku [12].
Badania obrazowe wskazuja takze na obnizong ob-
jetos¢ catego mézdzku [24]. Wsréd zmian obserwuje
sie obnizong objetos¢ robaka, obnizony przeptyw krwi
przez migdatki mézdzku oraz zwiekszony mézdzkowy
metabolizm glukozy [25]. Interesujace wyniki przy-
noszg réwniez badania nad warunkowaniem reakgji
mrugniecia (eyeblink conditioning). Zadanie to polega
na klasycznym warunkowaniu reakcji mrugniecia, wy-
wotywanej poprzez na przyktad lekki szok elektryczny
lub powiew powietrza w gatke oczna, w odpowiedzi
na prosty bodziec stuchowy. Jest to klasyczny przy-
ktad testu sprawdzajgcego mechanizmy uczenia sie
i pamieci, a ktérego krytycznym neurokorelatem sg
obwody moézdzku. Okazuje sie, ze najwieksze defi-
cyty w trakcie warunkowania, przedstawiali pacjenci
z chorobg afektywna dwubiegunowa w trakcie epizo-
déw mieszanych (mixed mood episode) [23]. Kolejne
badania wskazujg, iz funkcjonalny charakter zaburzen
moézdzkowych obserwowanych w tej chorobie ma
rowniez charakter dziedziczny. Wykazano, ze dzieci
w wieku 8-12 lat, posiadajgce przynajmniej jednego
rodzica z rozpoznang ChAD typu I, majg trudnosci
z wykonaniem zadan mierzacych ataksje, konkretnie
z zaostrzong wersjg préby Romberga (w pozycji pie-
ta—palce) oraz ze staniem na jednej stopie z oczami
otwartymi. Autorzy tego badania twierdzg, ze wyniki
mogg $wiadczy¢ o zaburzeniach w obrebie linii po-
srodkowe] mdzdzku, ktére moga by¢ potencjalnym
biomarkerem rozwiniecia ChAD w przysztosci [25].
Dysfunkcje mdzdzku ujawniaja sie réwniez u pacjen-
téw z ChAD i schizofrenig w testach ruchéw gatek ocz-
nych. Pacjenci z ChAD w trakcie $ledzenia nadaznego
(podazania wzrokem za bodZzcem poruszajacym sie
w sposéb ciagty po linii, w tym przypadku poziomej)
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wykazuja znacznie zwiekszony przeptyw krwi w ob-
rebie robaka moézdzku, potwierdzajgc wczesniejsze
badania wykazujace nieprawidfowosci w tej czesci
maozdzku [26]. Opisywane wczesniej miekkie objawy
neurologiczne w schizofrenii, wystepujg w rownym
stopniu w ChAD, nie pozwalajac rozréznic tych dwaéch
grup pacjentéw miedzy soba, cho¢ pacjenci z ChAD
i schizofrenig przedstawiaja wiecej tych objawéw
niz pacjenci z depresja [27]. Badania te wskazujg na
istotne podobienstwa neurobiologiczne miedzy tymi
dwoma chorobami.

Depresja

Duza liczba badan klinicznych prowadzonych wiréd oséb
cierpigcych na depresje przyczynita sie do wyciagniecia
whnioskéw o scistym zwigzku zaburzen organicznych
mézdzku z wystepowaniem depresji [28]. Poczgtkowe
badania doprowadzity do konkluzji o mézdzkowym
podfozu depresji ze wzgledu na zmniejszong catkowitg
jego objetos¢ u pacjentdw z depresjg jednobiegunowa
[19]. Jednym ze schorzen, ktére jako pierwsze powigzano
z zaburzeniami depresyjnymi byta choroba zwyrod-
nieniowa mdézdzku [29]. Wzieto tu pod uwage wiele
podtypdw choroby, zaréwno postaci sporadyczne jak
i rodzinne choroby degeneracyjnej. Badania wykazaty, iz
zaburzenia depresyjne wystepowaty dwukrotnie czesciej
u pacjentéw cierpigcych na chorobe degeneracyjna
mozdzku w poréwnaniu z grupg kontrolng. Zwigzek
mo6zdzku z depresja mozna réwniez analizowac od
innej strony — depresji czesto towarzysza objawy
psychomotoryczne zwigzane z zaburzeniami chodu,
postawy i koordynacji ruchowej, ktére to charakteryzuja
mézdzkowa ataksje [28]. Powigzanie ataksji z zaburze-
niami wydzielania serotoniny (tzw. serotoninergiczna
hipoteza ataksji), poprzez wprowadzenie leczenia lekami
z grupy selektywnych inhibitoréw zwrotnego wychwytu
serotoniny (SSRI, selective serotonin reuptake inhibitor),
doprowadzito réwniez do wnioskéw o zaniku objawdéw
depresyjnych u oséb leczonych na ataksje moézdzkowa [2].
Stanowi to kolejny dowdd na pewne powigzanie
mdézdzku z depresja.

W dalszych badaniach skupiono sie na znalezieniu spe-
cyficznych neurokorelatéw mézdzkowych w depresji.
Struktura, ktorej nieprawidtowosci mogty zostac uznane
za podfoze tej choroby, okazat sie robak mézdzku [30, 31].
W badaniach tych zastosowano techniki wolu-
metryczne z uzyciem CT [30] oraz morfometryczne
z uzyciem MRI [31].

Poprzez zastosowanie techniki obrazowania tensora dy-
fuzji (DTI, diffusion tensor imaging) wykazano znaczace
nieprawidfowosci w organizacji istoty biatej w zakresie
sieci korowo-limbiczno-mézdzkowych u pacjentéw

z lekooporng depresjg. W tym przypadku obszarem
mdzdzku, gdzie zaobserwowano istotnie nizsze war-
tosci frakcyjnej anizotropii (FA — warto$¢ opisujaca
stopien kierunkowosci w procesie dyfuzji, podstawowa
jednostka miary w badaniach DTI), byt prawy tylny ptat
mozdzku. Wartosci FA okazaty sie réwniez korelowad
ujemnie z wynikiem Inwentarza Depresji Becka (BDI,
Beck Depression Inventory) — negatywna korelacja
pomiedzy FA a wynikami w BDI stanowi o spéjnych wy-
nikach metod obiektywnych i subiektywnych. Autorzy
sugeruja, ze zaobserwowane nieprawidtowosci sieci
korowo-limbiczno-mézdzkowych mogg leze¢ u pod-
staw patogenezy lekoopornej depresji [32]. Podobng
korelacje miedzy symptomami depresyjnymi a zabu-
rzong strukturg moézdzku zaobserwowano w badaniach
nad osobami cierpigcymi na PTSD [33]. Symptomy
depresyjne, rowniez mierzone BDI, towarzyszyty zmniej-
szonej objetosci robaka oraz lewej potkuli mézdzku.
Zastosowano tu analize morfometryczng VBM (voxel
based morphometry) z oceng catkowitej objetosci tkanki
mdzgowej. Inni autorzy skupiaja sie scisle na objetosci
istoty szarej — Lin i wsp. analizowali wskaznik GMV
(grey matter volume) u 0s6b uzaleznionych od heroiny,
przebywajgcych na leczeniu podtrzymujgcym meta-
donem [34]. Zastosowali oni podobng metodologie
z naciskiem na objetos¢ istoty szarej, a otrzymane wyniki
skorelowali z wynikami BDI. Analiza morfometryczna
wykazata istotnie mniejszg objetosc istoty szarej w ob-
szarze lewej pofowy robaka mézdzku. Nizszy wskaznik
GMV w obszarze prawej czesci spadzistosci korelowat
za$ z wysokimi wynikami BDI. Wnioski te korespondujg
z rezultatami poprzednich badan.

Zwigzek mdzdzku z depresjg popieraja réwniez prace
z zakresu biochemii uktadu nerwowego. W depresji,
jako stanie stresowym organizmu, obserwuje sie zwiek-
szone stezenie kortyzolu. Gtéwnymi konsekwencjami
strukturalnymi stresu zas jest zmniejszenie wielkosci ciata
modzelowatego w jego srodkowej czesci oraz ostabiony
rozwoj kory mézgowej lewej potkuli, hipokampa oraz
jadra migdatowatego. Os podwzgdrze—przysadka—nad-
nercza (HPA, hypothalamic—pituitary-adrenocortical axis),
ktdrej ostatecznym produktem jest wtasnie kortyzol,
okazuje sie by¢ powiazana z robakiem mézdzku, gdzie
wykazano obecnos¢ gesto rozmieszczonych miejsc
wigzan dla glikokortykosteroidéw, podobnie jak w przy-
padku hipokampa. W obu tych strukturach dochodzi do
degeneracji w wyniku nadmiernej stymulacji kortyzolem,
co uposledza funkcjonowanie tych struktur. Robak
mdzdzku jest uwazany za strukture modulujaca uktady
noradrenergiczne i dopaminergiczne, gtéwnie w obsza-
rze miejsca sinawego, pola brzusznego nakrywki oraz
istoty czarnej, co moze kolejno prowadzi¢ do objawow
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charakteryzujacych rézne schorzenia psychiatryczne,
miedzy innymi depresje [35]. Odkrycie w latach 90. XX
wieku cerebeliny — peptydu wystepujacego w obszarze
maozdzku, ktéry moze stymulowac o$ HPA, réwniez po-
piera teze o zwigzku depresji z mdzdzkiem [36].

Autyzm

Dwiema kluczowymi cechami autyzmu, jako spektrum
zaburzen, sg gietkos¢ poznawcza oraz zmiany w ob-
szarze mézdzku, ktére moga ujawnic sie w wynikach
testow ruchowych [37]. Pozytywna korelacje miedzy wy-
nikami testéw ruchowych a wynikiem kwestionariusza
llorazu Spektrum Autyzmu (Autism Spectrum Quotient)
wykazano takze w populacji ogdinej. Co ciekawe, okazat
sie tu bardziej nasilony w przypadku oséb preferuja-
cych nauki sciste. Kwestionariusz uzyty w powyzszych
badaniach, autorstwa Baron-Cohena, Wheelwrighta,
Skinnera, Martina i Clubleya to stosunkowo nowe
narzedzie, stworzone w 2001 roku, ktérego wartos¢
diagnostyczna zostata potwierdzona w badaniach
klinicznych [38, 39]. Narzedzie to obejmuje 5 dziedzin
zwigzanych z autyzmem: umiejetnosci spoteczne,
komunikacyjne, wyobraznie, dbatos¢ o szczegdty oraz
przetaczanie uwagi (tez: tolerancje zmian). W ramach
pierwszych dwoch dziedzin miesci sie jedna z najlepiej
poznanych cech autyzmu, jaka jest zaburzenie rozwoju
teorii umystu. Teoria umystu to zdolnos¢ poznawcza
do przypisywania stanéw psychicznych sobie i innym
[40]. Potwierdzeniem mdzdzku jako neurokorelatu
teorii umystu, a wiec i zwiagzku jego uszkodzen z auty-
zmem jest metaanaliza Brune i Brune-Cohrs. Sposréd
wszystkich analizowanych badan, przeprowadzonych
wsrod zdrowych oséb badanych, aktywacje obszaréw
mo6zdzku zarejestrowano w 3 badaniach sposréd
16 — Bruneta [41], Grezesa [42] oraz Calarge’a [43].
W 2 pierwszych przypadkach byt to mézdzek lewy,
w jednym przypadku — prawy. Réznice te moga jednak
wynikac z réznic w zastosowanych przez poszczegol-
nych autoréw metodach. Roldan Gerschcovich i wsp.
opisujg natomiast przypadek pacjenta dotknietego
rozlegtym zawatem, obejmujacym tylng czes¢ robaka
mozdzku oraz boczne Srodkowe i tylne regiony obu
potkul mézdzku. Pacjent prezentowat objawy, takie jak
sennos¢, pionowy i poziomy oczoplgs, dyzartrie oraz
dysfagie, ataksje osiowa i obwodowg oraz trudnosci
w utrzymaniu pozycji stojacej. Wymienione wyzej
uszkodzenia mézdzku skutkowaty kolejno zaktéceniem
funkcjonowania wielu petli neuronalnych, taczacych
pien mézgu i srodkowy oraz boczno-tylny mézdzek
z asocjacyjna korg przedczotowa, ciemieniowsa, skro-
niowa oraz przylimbiczna (tzn. przednia czes¢ zakretu
obreczy oraz wyspa), obszarami limbicznymi (tzn.

ciato migdatowate oraz hipokamp), a takze jadrami
autonomicznymi i siatkowatymi. Petle te przetwarzajg
informacje zwigzane zaréwno z teorig umystu, jak
i innymi domenami, w ramach ktérych wykazywane
sq deficyty (poznawcza, zachowaniowa, emocjonalna,
podejmowanie decyzji, empatia). W tym przypadku
w celu oceny funkcjonowania teorii umystu uzyto na-
rzedzia skonstruowanego przez Barona-Cohena [44].
Zastosowany test teorii umystu wykazat u pacjenta duze
deficyty w zakresie rozpoznawania i identyfikowania
emocji, rozumieniu ukrytego jezyka, a takze interpretacji
sytuacji spotecznych, ktére cechuja réwniez osoby do-
tkniete autyzmem. Podobienstwo to moze sugerowac
pewien zwigzek miedzy wymienionymi wyzej struk-
turami a objawami autyzmu. W przypadku choroby
wrodzonej, jaka jest autyzm, deficyty teorii umystu
zaznaczajg sie juz na poczatku rozwoju z powodu
prawdopodobnych rozwojowych defektéow odpowied-
nich obszaréw. W przypadku oséb dorostych deficyty
ukazuja sie dopiero po uszkodzeniu tych struktur [45].
Schmahmann, Weilburg i Sherman powigzali autyzm
i korelujgce z nim objawy z kilkoma uszkodzeniami
maézdzku — agenezja, hipoplazja, zapaleniem mézdzku
oraz ataksja Friedreicha oraz. Zmiany w mézdzku wedtug
Schmahmanna i wsp. moga objawiac sie symptomami
zaliczanymi do dwdch kategorii — pozytywne oraz
negatywne. Do pozytywnych zaliczane sg zachowania
stereotypowe oraz autostymulacyjne, natomiast do nega-
tywnych — zachowania unikowe, obronnos¢ dotykowa
oraz fatwe przecigzenie zmystowe [2].

Niezaleznie od patogenezy uszkodzenia, wiekszo$¢ prac
donosi jednak o korelacji zaburzen ze spektrum autyzmu
w gtdéwnej mierze z uszkodzeniami robaka. Jego rozlegte
zniszczenie powoduje pewne deficyty, gtéwnie z zakresu
komunikacji werbalnej i niewerbalnej, ktére w czesci
przypadkdw mieszczg sie w kryteriach diagnostycznych
autyzmu [46]. Czes¢ autorédw Scislej wigze autyzm
z hipoplazja jedynie pfacikéw VI i VII robaka mézdzku
[47, 48], z ktérych pfacik VII wykazuje Sciste potaczenia
z uktadem limbicznym i bierze udziat w przetwarzaniu
bodzcéw emocjonalnych [49]. Doniesienia te korespon-
dujg z opisywanymi przypadkami [41].

Wptyw na rozwdj tego schorzenia ma nie tylko uszko-
dzenie samego moézdzku, ale réwniez jego potaczen, jak
w przypadku sieci powigzanej z gérna bruzda skroniowa,
ktéra obejmuje réwniez moézdzek [50].

Czes¢ z wymienionych przypadkéw oraz uszkodzen ob-
szaru moézdzku wigze sie z deficytami nabytymi, objawia-
jacymi sie zaburzeniami ze spektrum autyzmu. Diagnoza
autyzmu wigze sie jednak z przyjeciem tezy, ze zmiany
strukturalne sg wrodzone. Obecnie prowadzone bada-
nia pozwolity na odkrycie pewnych zwigzkéw miedzy
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zaburzonym rozwojem neuronalnym a wystepowaniem
tego schorzenia. Jednymi z sugerowanych genéw oraz
biatek s3 odpowiednio RELN, gen reeliny odpowiedzialny
za prawidtowag migracje neuronalng oraz biatko Bcl-2
odpowiedzialne za hamowanie apoptozy. Wykazano
dysregulacje w zakresie aktywnosci genu przejawiajgca
sie zmniejszong transkrypcja prawidiowego biatka reeliny
w wyniku istniejacych polimorfizméw [51] oraz spadek
aktywnosci biatka, co skutkowato nasilong apoptoza
i zaburzonym rozwojem maézdzku [52].

Zaburzenia lekowe i PTSD

Nieprawidtowosci w strukturze lub funkcjonowaniu
moézdzku moga powodowac wzrost wrazliwosci na lek.
Mechanizmy tego zjawiska nie sg do konca poznane.
Wiadomo jednak, iz struktury moézdzku, a zwtaszcza
robak, projektujg do mostu i rdzenia przedtuzonego,
ktére to regiony posredniczag w autonomicznych od-
powiedziach zwigzanych ze strachem [53]. Badania
wskazuja, ze u 0s6b zdrowych objetos¢ mézdzku koreluje
negatywnie z wynikami na skali leku [54]. Z kolei u 0s6b
chorujacych na chorobe afektywna jedno- i dwubie-
gunowa poziom metabolizmu w mdzdzku mierzony
metoda PET koreluje negatywnie z poziomem leku —im
nizszy poziom metabolizmu mézdzkowego, tym wyzszy
poziom leku [55].

Rosnaca liczba badan wskazuje na udziat mézdzku
w PTSD. Badania wsréd dzieci, ktére doswiadczyty
przemocy rodzinnej, wskazujg, ze u tych jednostek,
u ktérych rozwineto sie PTSD, mozna zaobserwowac
zmniejszenie objetosci mézdzku. Dodatkowo, obje-
tos¢ mdzdzku u tych dzieci negatywnie korelowata
z diugoscig doswiadczane] przemocy — im dfuzej
dziecko byto poddawane przemocy, tym mniejsza
byta objetos¢ mézdzku. Zaobserwowano réowniez
pozytywna korelacje pomiedzy wiekiem dziecka,
w ktorym rozpoczeta sie przemoc, a objetoscia
mozdzku — im mtodsze byto dziecko w momencie
rozpoczecia przemocy, tym mniejsza okazywata sie
objetos¢ mozdzku [56]. Dane te wskazujg, iz u dzieci
z PTSD zwigzanym z przemocg w rodzinie mogty
nastapic¢ znieksztatcenia moézdzku o charakterze roz-
wojowym. Nieprawidtowosci w objetosci mézdzku
zostaty réwniez opisane w cytowanym wczesdniej
artykule Baldacara i wsp. [33], gdzie u pacjentow
z PTSD odnotowano zmniejszong objetos¢ lewej pdt-
kuli mézdzku i robaka. Dodatkowo, autorzy wskazali
na zmniejszong objetos¢ robaka mézdzku w wyniku
przebytej traumy jako czynnik odrézniajgcy osoby ze
zdiagnozowanym PTSD od oséb, ktére doswiadczyty
traumy, ale nie rozwinety PTSD (PTSD-odpornych). Tym
samym, wskazali degradacje robaka jako potencjalny

czynnik ryzyka rozwiniecia PTSD w przysztosci. Badania
z wykorzystaniem spoczynkowego funkcjonalnego
MRI (resting state fMRI) wykazaty wzmozony przeptyw
krwi w okolicach mézdzku u oséb z diagnozg PTSD
w poréwnaniu z jednostkami PTSD-odpornych oraz
do oséb zdrowych [57]. Jak wspomniano, mézdzek
najprawdopodobniej reguluje reakcje autonomiczne
towarzyszace strachowi, a jego upos$ledzone funk-
cjonowanie moze wyjasnic¢ takie objawy PTSD, jak
podwyzszona zmienno$¢ tetna, wzmozony odruch
wzdrygniecia czy zaburzenia snu [56, 57].
Interesujgce wyniki w rejonach mézdzku dostarczajg ba-
dania neuroobrazowe nad osobami chorujacymi na fobie
spoteczna. U 0séb z tg diagnoza w spoczynkowym fMRI
odnotowano wzmozony przeptyw krwi w prawej, a obni-
zony w lewej pétkuli mézdzku [58]. Badanie fMRI, podczas
ktorego osoby z fobig spoteczng miaty za zadanie wyob-
razi¢ sobie siebie w sytuacji spotecznej, ujawnito obnizong
aktywacje w rejonach mézdzku [59]. Dodatkowo, badania
wolumetryczne wykazaty zwiekszong objetos¢ mozdzku
u 0s6b z lekiem spotecznym w poréwnaniu ze zdrowymi
osobami w grupie kontrolnej. Wtasnie objetos¢ moézdzku
stanowita najwyrazniejszg réznice pomiedzy grupami [60].
Whyniki te s zaskakujace, zwtaszcza w zestawieniu z poda-
nymi powyzej danymi dotyczacymi zmniejszonej objetosci
moézdzku w PTSD. Zagadnienie to w obliczu obecnego
stanu wiedzy jest trudne do wyjasnienia i zdecydowanie
wymaga dalszych badan.

Podsumowanie

Powyzszy przeglad literatury pokazuje, iz tematyka
moézdzku w zagadnieniu zaburzen psychicznych cie-
szy sie coraz wieksza popularnoscig. Rosnaca liczba
badan wskazuje na udziat mézdzku i jego potaczen
w objawach psychicznych. Nadal jednak wnioski z tych
badan nie sa konkluzywne i okreslenie doktadnej relagji
pomiedzy mdzdzkiem a zaburzeniami psychicznymi
na ten moment jest niemozliwe. Niniejsza analiza
wskazuje na fakt, iz mézdzek, dzieki swoim licznym
potgczeniom ze strukturami korowymi i podkorowymi
moze w zréznicowany sposob uczestniczy¢ w poszcze-
golnych zaburzeniach. Badania wskazuja, ze topografia
funkcjonalna mézdzku pod wzgledem emocjonalnym
i kognitywnym jest zréznicowana, odrebne struktury
mozdzku biorg udziat w konkretnych zadaniach po-
znawczych i afektywnych [59]. Prawdopodobnie ana-
logiczna topografia mézdzku istnieje w przypadku jego
udziatu w psychopatologii. Dogtebne poznanie udziatu
mdzdzku w zaburzeniach psychicznych moze dostar-
czy¢ nowych hipotez w dziedzinie etiologii i sposobow
leczenia tychze zaburzen i wydaje sie obiecujagcym
kierunkiem dla przysztych badan.
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Streszczenie

W artykule przedstawiono przeglad najnowszych badan dotyczacych roli mozdzku w niektdrych zaburzeniach psychicz-
nych. Szczegdtowej analizie poddane zostaty: schizofrenia, zaburzenia afektywne jedno- i dwubiegunowe, autyzm oraz
zaburzenia lekowe, ze szczegdlnym uwzglednieniem zespotu stresu pourazowego (PTSD). Mozdzek, dzieki swoim licznym
potaczeniom ze strukturami korowymi i podkorowymi, w zréznicowany sposéb uczestniczy w opisanych zaburzeniach,

bach), jak i funkcjonalnym (liczne dane neuroobrazowe ujawniaja specyficzne wzorce aktywagji mézdzku w analizowanych

zaburzeniach). Nadal jednak whnioski z analizowanych badan nie sa konkluzywne i okreslenie doktadnej relacji pomiedzy

mozdzkiem a zaburzeniami psychicznymi na ten moment jest niemozliwe. Przeprowadzanie wiekszej liczby badan na
temat mozdzkowych korelatow zaburzeri psychicznych jest konieczne dla dogtebnego poznania tego zagadnienia.

Psychiatria 2014; 11, 1: 15-22

stowa kluczowe: mézdzek, psychiatria, schizofrenia, choroba afektywna dwubiegunowa, depresja,

PTSD, zaburzenia lekowe, autyzm
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