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Wstęp
Móżdżek klasycznie opisywany był jako narząd biorący 
udział wyłącznie w funkcjach motorycznych. Liczne 
drogi nerwowe łączące móżdżek z korą, jądrami pod-
stawy, wzgórzem i tworem siatkowatym umożliwiają 
mu pełnienie funkcji integratora sensomotorycznego, 
biorącego udział w kontroli ruchu poprzez regulację 
siły, tempa, zasięgu oraz sekwencji skurczu mięśni [1]. 
Poprzez dostosowywanie tych parametrów móżdżek wa-
runkuje adekwatność programu ruchowego w stosunku 
do wyznaczonego celu. Uszkodzenia regionów móżdż-
ku najczęściej kojarzone są z niezbornością ruchową, 
zbędnymi ruchami oscylacyjnymi, objawiającymi się pod 
postacią drżenia zamiarowego, trudnością w utrzyma-
niu równowagi, jak również zaburzeniami mowy pod 
postacią dysartrii. 

Coraz większa liczba prac wskazuje jednak, iż rola 
móżdżku w układzie nerwowym jest znacznie większa 
niż pierwotnie przypuszczano. Okazuje się bowiem, że 
móżdżek najprawdopodobniej bierze również udział 
w regulacji funkcji poznawczych, emocji i odpowiedzi 
autonomicznych [2]. Badania nad pacjentami z udarem 
móżdżku pokazały, że jego objawy nie muszą mieć 
postaci dysfunkcji motorycznych. Mogą natomiast 
skutkować zaburzeniami funkcji wykonawczych i wzro-
kowo przestrzennych, zaburzeniami językowymi czy też 
objawami dysregulacji afektu (nadmierne lub niedosta-
teczne natężeniem odpowiedzi emocjonalnej na bodźce 
zewnętrzne i/lub wewnętrzne) [3, 4]. Obserwacje tych 
zaburzeń doprowadziły do wyszczególnienia poznaw-
czo-afektywnego zespołu móżdżkowego (cerebellum 
cognitive-affective syndrome) [4]. 
Co ciekawe, pacjenci z uszkodzonymi obszarami móżdż-
ku mogą prezentować wiele różnych objawów neuro-
psychiatrycznych. Odnotowano na przykład przypadek 
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pacjenta z ataksją i psychozą — przejściowa ataksja 
towarzyszyła w znacznej większości przypadków epizo-
dów psychotycznych opisywanego pacjenta, co według 
autorów jest silnym argumentem na to, że móżdżek 
może być wspólnym korelatem obu tych zjawisk. W ra-
mach móżdżkowych objawów psychicznych występują 
także: dysforia, depresja, labilność emocjonalna, śmiech 
patologiczny i inne. Najprawdopodobniej są one spo-
wodowane zaburzeniami pętlowych połączeń móżdżku 
z licznymi rejonami mózgowia [2]. W modulowaniu funk-
cji ruchowych móżdżek otrzymuje wstępne impulsacje 
planu ruchu z kory przedmotorycznej, które następnie 
poprzez jądra mostu trafiają do kory móżdżku. Tam ge-
nerowana jest tak zwana poprawka móżdżkowa, która 
następnie przesyłana jest poprzez jądra móżdżku i wzgó-
rze ponownie do kory. Taki układ pozwala móżdżkowi 
na kontrolę ruchu na wielu etapach jego powstawania. 
Najprawdopodobniej móżdżek posiada analogiczne 
połączenia z regionami, takimi jak: kora przedczołowa, 
asocjacyjna kora ciemieniowa, kora skroniowa, czy też 
z obszarami biorącymi udział w kontroli emocji, takimi 
jak: jądra tworu siatkowatego, podwzgórze, zakręt 
obręczy, śródblaszkowate jądra wzgórza [2], przegroda, 
wyspa, ciało migdałowate i jądra podstawy [5]. 
Odkrycie nowych potencjalnych funkcji móżdżku oraz 
rozwój badań obrazowych doprowadziły do poszuki-
wania zaburzeń móżdżku wśród pacjentów psychia-
trycznych. Wnikliwą analizę literatury na temat roli 
móżdżku z zaburzeniach psychicznych do roku 2008 
można znaleźć w artykule Baldacara i wsp. [6]. Celem 
niniejszego artykułu jest przegląd najnowszej literatury 
w celu opisania nowych hipotez udziału móżdżku 
w etiologii poniższych zaburzeń psychicznych: schizo-
frenii, choroby afektywnej dwubiegunowej, depresji, 
zespołu stresu pourazowego (PTSD, posttraumatic 
stress disorder) oraz autyzmie.

Schizofrenia
Coraz więcej prac wskazuje, iż zaburzenia móżdżkowe 
są istotną częścią składową objawów występujących 
w schizofrenii. Mechanizm tych objawów opisywany 
jest przez Andreasen w hipotezie dysmetrii poznawczej 
(cognitive dysmetria), według której dysfunkcja systemu 
dróg łączących móżdżek z korą przedczołową, asocja-
cyjną korą ciemieniową i układem limbicznym, skutkuje 
między innymi trudnościami w koordynacji przetwarza- 
nia, szeregowania, odzyskiwania i wyrażania informacji [7].  
Hipoteza ta znajduje potwierdzenie w licznych bada-
niach wskazujących na zaburzoną strukturę móżdżku 
w schizofrenii. Badania neuropatologiczne wykazują niski 
współczynnik pofałdowania robaka (gyrification index) 
[8] oraz nieprawidłowości w obrębie jego przedniej czę-

ści, jak również zmniejszony rozmiar i gęstość komórek 
Purkinjego [9]. Ponadto, móżdżki pacjentów ze schi-
zofrenią posiadają 50-procentowe obniżenie ekspresji 
dekarboksylazy glutaminianowej 67, będącej głównym 
enzymem biorącym udział w syntezie GABA w tychże 
komórkach. Pokazano również, że glutamatergiczne 
komórki ziarniste móżdżku posiadają istotnie obniżony 
poziom mRNA reeliny, wskazując na to, że opisywane 
wady móżdżku mają najprawdopodobniej charakter 
neurorozwojowy [10–12].
Istotność roli zaburzeń móżdżku w schizofrenii, rów-
nież w wymiarze klinicznym, została przedstawiona 
przez Ho i wsp. Badania przeprowadzono wśród 
155 pacjentów ze schizofrenią będących w trakcie 
pierwszej hospitalizacji psychiatrycznej, jeszcze nie 
pod wpływem neuroleptyków. Pacjenci prezentujący 
objawy móżdżkowe w badaniu przedmiotowym uzy-
skiwali gorsze wyniki w testach poznawczych (pamięci 
niewerbalnej, pamięci roboczej, zdolności wzrokowo-
-przestrzennych, rozwiązywania problemów, inicjo-
wania i szybkości oraz uwagi), prezentowali bardziej 
dotkliwe objawy negatywne (mierzone za pomocą 
The Scale for Assessments of Negative Symptoms 
[SANS]) oraz cechowali się mniejszą objętością tkanki 
móżdżkowej [9]. Okazuje się również, że wiele sub-
telnych dysfunkcji motorycznych, określanych mianem 
„miękkich objawów neurologicznych” (neurological 
soft signs), które można zaobserwować u pacjentów 
ze schizofrenią, posiada istotny związek z móżdżkiem. 
Badania nad pacjentami przechodzącymi przez pierw-
szy epizod psychozy pokazały, że liczba posiadanych 
miękkich objawów neurologicznych w sposób istotny 
koreluje pozytywnie ze zmianami w obrębie wzgórza, 
grzbietowo-bocznej kory przedczołowej i móżdżku 
— a więc z kluczowymi obszarami hipotezy dysmetrii 
poznawczej [13]. 
Badania neuroobrazowe wskazują również na udział 
struktur móżdżkowych w objawach wytwórczych. 
Redukcja objętości istoty szarej móżdżku, lewego 
górnego zakrętu skroniowego oraz lewego wzgórza 
koreluje w sposób znaczący z wyższą liczbą punktów 
w skali oceniającej halucynacje, znajdującej się w Brief 
Psychiatric Rating Scale. Badania z użyciem funkcjo-
nalnego magnetycznego rezonansu jądrowego (fMRI, 
functional magnetic resonance imaging) pokazały, 
że pacjenci ze schizofrenią, w porównaniu z próbą 
kontrolną, przedstawiają osłabioną aktywację sieci 
korowo-podkorowych w trakcie wyobrażania sobie 
mowy zewnętrznej – zadania, w którym bierze udział 
tylna kora móżdżku. Autorzy tego badania twierdzą, 
że halucynacje mogą wynikać u tych pacjentów z osła-
bionego systemu biorącego udział w słownej samo-
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kontroli [14]. Zaobserwowano także związek móżdżku 
z formalnymi zaburzeniami myślenia (formal thought 
disorder). Podczas zadania polegającego na trzymi-
nutowym opisie plam Rorschacha, odnotowano, że 
wzrost chaotyczności wypowiedzi oraz pojawiających 
się neologizmów u pacjentów ze schizofrenią kore-
luje pozytywnie między innymi z aktywnością robaka 
móżdżku [15]. Przedstawiono również, że objętość 
istoty białej robaka koreluje pozytywnie z ciężkością 
zaburzeń myślenia, objawami pozytywnymi i zaburze-
niami werbalnej pamięci logicznej [16]. Istnieją również 
dowody, że pogorszenie gotowości słowa oraz dostępu 
do leksykonu mentalnego występujące u pacjentów 
ze schizofrenią mogą mieć podłoże w uszkodzeniach 
móżdżku [17].
Obiecujące badania pilotażowe wskazują na poten-
cjalną możliwość terapeutycznego wykorzystania 
wiedzy o dysfunkcjach móżdżku w schizofrenii. Grupa 
8 lekoopornych pacjentów ze schizofrenią, za pomocą 
neuronawigacji MRI, została poddana przezczaszkowej 
stymulacji magnetycznej okolicy robaka móżdżku — 
móżdżku limbicznego — za pomocą fal theta. Badanie 
pacjentów z wykorzystaniem skali PANSS (Positive And 
Negative Symptom Scale) wykazało, że doszło do po-
prawy w zakresie objawów negatywnych, po dokonanej 
stymulacji móżdżku jak i również tydzień po niej. Skala 
CDSS (Calgary Depression Scale for Schizophrenics) 
i skala wizualno-analogowa dla „Szczęścia” i „Smutku” 
wykazały istotną poprawę nastroju. Badania neuropsy-
chologiczne wykazały natomiast polepszenie w zakresie 
pamięci roboczej, uwagi i umiejętności wzrokowo 
przestrzennych [18]. 

Choroba afektywna dwubiegunowa
Jednymi z pierwszych doniesień świadczących o podło-
żu móżdżkowym choroby afektywnej dwubiegunowej 
(ChAD) były te opisane przez Soaresa i Manna w ich 
pracy przeglądowej. Według tych autorów, w przy-
padku pacjentów znajdujących się w manii, badania 
z wykorzystaniem tomografii komputerowej wykazały 
wyższy wskaźnik atrofii móżdżku u tych chorych. Kolejne 
badania nie były jednak tak jednoznaczne — część badań 
tomograficznych (CT, computed tomography) donosiła 
o atrofii, zaś część stwierdzała brak zmian w gęstości 
struktury zarówno półkul, jak i robaka móżdżku [19].
Chorobę afektywną dwubiegunową charakteryzują 
również zaburzenia myślenia, między innymi teorii umy-
słu (ToM, Theory of Mind), której neurokorelatem jest 
móżdżek [20]. Teoria ta obejmuje zarówno umiejętności 
społeczne, jak i komunikacyjne. Zaburzenie teorii umysłu 
skutkuje brakiem zrozumienia przekonań drugiej osoby 
w wyniku upośledzenia percepcji i rozpoznawania emocji 

[21]. Badania Kerr wykazały, iż zarówno pacjenci w fazie 
depresyjnej, jak i w manii cechują się zaburzoną ToM, co 
stawało w opozycji do wyników zarówno grupy kontrol-
nej, jak i pacjentów znajdujących się w remisji [20]. Co 
ciekawe, badania wykazały, że jednym z neurokorelatów 
teorii umysłu jest móżdżek — jego aktywację, głównie 
przyśrodkową i lewostronną, zaobserwowano podczas 
zadań angażujących funkcje poznawcze zawierające się 
w ToM [22].
Proponuje się także, że klasyczne symptomy obserwo-
wane w chorobie afektywnej dwubiegunowej mogą 
mieć związek z zaburzoną, mediowaną przez móżdżek, 
koordynacją czasową sieci dystrybuującej i integrującej 
informacje poznawcze i afektywne [23]. Interesujący 
jest fakt, iż analogiczne jak w schizofrenii, również 
w ChAD występuje zmniejszona gęstość komórek 
Purkinjego oraz 50-procentowe obniżenie ekspresji 
dekarboksylazy glutaminianowej 67 w móżdżku [12]. 
Badania obrazowe wskazują także na obniżoną ob-
jętość całego móżdżku [24]. Wśród zmian obserwuje 
się obniżoną objętość robaka, obniżony przepływ krwi 
przez migdałki móżdżku oraz zwiększony móżdżkowy 
metabolizm glukozy [25]. Interesujące wyniki przy-
noszą również badania nad warunkowaniem reakcji 
mrugnięcia (eyeblink conditioning). Zadanie to polega 
na klasycznym warunkowaniu reakcji mrugnięcia, wy-
woływanej poprzez na przykład lekki szok elektryczny 
lub powiew powietrza w gałkę oczną, w odpowiedzi 
na prosty bodziec słuchowy. Jest to klasyczny przy-
kład testu sprawdzającego mechanizmy uczenia się 
i pamięci, a którego krytycznym neurokorelatem są 
obwody móżdżku. Okazuje się, że największe defi-
cyty w trakcie warunkowania, przedstawiali pacjenci 
z chorobą afektywną dwubiegunową w trakcie epizo-
dów mieszanych (mixed mood episode) [23]. Kolejne 
badania wskazują, iż funkcjonalny charakter zaburzeń 
móżdżkowych obserwowanych w tej chorobie ma 
również charakter dziedziczny. Wykazano, że dzieci 
w wieku 8–12 lat, posiadające przynajmniej jednego 
rodzica z rozpoznaną ChAD typu I, mają trudności 
z wykonaniem zadań mierzących ataksję, konkretnie 
z zaostrzoną wersją próby Romberga (w pozycji pię-
ta–palce) oraz ze staniem na jednej stopie z oczami 
otwartymi. Autorzy tego badania twierdzą, że wyniki 
mogą świadczyć o zaburzeniach w obrębie linii po-
środkowej móżdżku, które mogą być potencjalnym 
biomarkerem rozwinięcia ChAD w przyszłości [25]. 
Dysfunkcje móżdżku ujawniają się również u pacjen-
tów z ChAD i schizofrenią w testach ruchów gałek ocz-
nych. Pacjenci z ChAD w trakcie śledzenia nadążnego 
(podążania wzrokem za bodźcem poruszającym się 
w sposób ciągły po linii, w tym przypadku poziomej) 



www.psychiatria.viamedica.pl18

Psychiatria  2014, tom 11, nr 1

wykazują znacznie zwiększony przepływ krwi w ob-
rębie robaka móżdżku, potwierdzając wcześniejsze 
badania wykazujące nieprawidłowości w tej części 
móżdżku [26]. Opisywane wcześniej miękkie objawy 
neurologiczne w schizofrenii, występują w równym 
stopniu w ChAD, nie pozwalając rozróżnić tych dwóch 
grup pacjentów między sobą, choć pacjenci z ChAD 
i schizofrenią przedstawiają więcej tych objawów 
niż pacjenci z depresją [27]. Badania te wskazują na 
istotne podobieństwa neurobiologiczne między tymi 
dwoma chorobami.

Depresja
Duża liczba badań klinicznych prowadzonych wśród osób 
cierpiących na depresję przyczyniła się do wyciągnięcia 
wniosków o ścisłym związku zaburzeń organicznych 
móżdżku z występowaniem depresji [28]. Początkowe 
badania doprowadziły do konkluzji o móżdżkowym 
podłożu depresji ze względu na zmniejszoną całkowitą 
jego objętość u pacjentów z depresją jednobiegunową 
[19]. Jednym ze schorzeń, które jako pierwsze powiązano 
z zaburzeniami depresyjnymi była choroba zwyrod-
nieniowa móżdżku [29]. Wzięto tu pod uwagę wiele 
podtypów choroby, zarówno postaci sporadyczne jak 
i rodzinne choroby degeneracyjnej. Badania wykazały, iż 
zaburzenia depresyjne występowały dwukrotnie częściej 
u pacjentów cierpiących na chorobę degeneracyjną 
możdżku w porównaniu z grupą kontrolną. Związek 
móżdżku z depresją można również analizować od 
innej strony — depresji często towarzyszą objawy 
psychomotoryczne związane z zaburzeniami chodu, 
postawy i koordynacji ruchowej, które to charakteryzują 
móżdżkową ataksję [28]. Powiązanie ataksji z zaburze-
niami wydzielania serotoniny (tzw. serotoninergiczna 
hipoteza ataksji), poprzez wprowadzenie leczenia lekami 
z grupy selektywnych inhibitorów zwrotnego wychwytu 
serotoniny (SSRI, selective serotonin reuptake inhibitor), 
doprowadziło również do wniosków o zaniku objawów  
depresyjnych u osób leczonych na ataksję móżdżkową [2].  
Stanowi to kolejny dowód na pewne powiązanie  
móżdżku z depresją. 
W dalszych badaniach skupiono się na znalezieniu spe-
cyficznych neurokorelatów móżdżkowych w depresji.  
Strukturą, której nieprawidłowości mogły zostać uznane 
za podłoże tej choroby, okazał się robak móżdżku [30, 31].  
W badaniach tych zastosowano techniki wolu- 
metryczne z użyciem CT [30] oraz morfometryczne 
z użyciem MRI [31].
Poprzez zastosowanie techniki obrazowania tensora dy-
fuzji (DTI, diffusion tensor imaging) wykazano znaczące 
nieprawidłowości w organizacji istoty białej w zakresie 
sieci korowo-limbiczno-móżdżkowych u pacjentów 

z lekooporną depresją. W tym przypadku obszarem 
móżdżku, gdzie zaobserwowano istotnie niższe war-
tości frakcyjnej anizotropii (FA — wartość opisująca 
stopień kierunkowości w procesie dyfuzji, podstawowa 
jednostka miary w badaniach DTI), był prawy tylny płat 
móżdżku. Wartości FA okazały się również korelować 
ujemnie z wynikiem Inwentarza Depresji Becka (BDI, 
Beck Depression Inventory) — negatywna korelacja 
pomiędzy FA a wynikami w BDI stanowi o spójnych wy-
nikach metod obiektywnych i subiektywnych. Autorzy 
sugerują, że zaobserwowane nieprawidłowości sieci 
korowo-limbiczno-móżdżkowych mogą leżeć u pod-
staw patogenezy lekoopornej depresji [32]. Podobną 
korelację między symptomami depresyjnymi a zabu-
rzoną strukturą móżdżku zaobserwowano w badaniach 
nad osobami cierpiącymi na PTSD [33]. Symptomy 
depresyjne, również mierzone BDI, towarzyszyły zmniej-
szonej objętości robaka oraz lewej półkuli móżdżku. 
Zastosowano tu analizę morfometryczną VBM (voxel 
based morphometry) z oceną całkowitej objętości tkanki 
mózgowej. Inni autorzy skupiają się ściśle na objętości 
istoty szarej — Lin i wsp. analizowali wskaźnik GMV 
(grey matter volume) u osób uzależnionych od heroiny, 
przebywających na leczeniu podtrzymującym meta-
donem [34]. Zastosowali oni podobną metodologię 
z naciskiem na objętość istoty szarej, a otrzymane wyniki 
skorelowali z wynikami BDI. Analiza morfometryczna 
wykazała istotnie mniejszą objętość istoty szarej w ob-
szarze lewej połowy robaka móżdżku. Niższy wskaźnik 
GMV w obszarze prawej części spadzistości korelował 
zaś z wysokimi wynikami BDI. Wnioski te korespondują 
z rezultatami poprzednich badań.
Związek móżdżku z depresją popierają również prace 
z zakresu biochemii układu nerwowego. W depresji, 
jako stanie stresowym organizmu, obserwuje się zwięk-
szone stężenie kortyzolu. Głównymi konsekwencjami 
strukturalnymi stresu zaś jest zmniejszenie wielkości ciała 
modzelowatego w jego środkowej części oraz osłabiony 
rozwój kory mózgowej lewej półkuli, hipokampa oraz 
jądra migdałowatego. Oś podwzgórze–przysadka–nad-
nercza (HPA, hypothalamic–pituitary–adrenocortical axis), 
której ostatecznym produktem jest właśnie kortyzol, 
okazuje się być powiązana z robakiem móżdżku, gdzie 
wykazano obecność gęsto rozmieszczonych miejsc 
wiązań dla glikokortykosteroidów, podobnie jak w przy-
padku hipokampa. W obu tych strukturach dochodzi do 
degeneracji w wyniku nadmiernej stymulacji kortyzolem, 
co upośledza funkcjonowanie tych struktur. Robak 
móżdżku jest uważany za strukturę modulującą układy 
noradrenergiczne i dopaminergiczne, głównie w obsza-
rze miejsca sinawego, pola brzusznego nakrywki oraz 
istoty czarnej, co może kolejno prowadzić do objawów 
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charakteryzujących różne schorzenia psychiatryczne, 
między innymi depresję [35]. Odkrycie w latach 90. XX 
wieku cerebeliny – peptydu występującego w obszarze 
móżdżku, który może stymulować oś HPA, również po-
piera tezę o związku depresji z móżdżkiem [36].

Autyzm
Dwiema kluczowymi cechami autyzmu, jako spektrum 
zaburzeń, są giętkość poznawcza oraz zmiany w ob-
szarze móżdżku, które mogą ujawnić się w wynikach 
testów ruchowych [37]. Pozytywną korelację między wy-
nikami testów ruchowych a wynikiem kwestionariusza 
Ilorazu Spektrum Autyzmu (Autism Spectrum Quotient) 
wykazano także w populacji ogólnej. Co ciekawe, okazał 
się tu bardziej nasilony w przypadku osób preferują-
cych nauki ścisłe. Kwestionariusz użyty w powyższych 
badaniach, autorstwa Baron-Cohena, Wheelwrighta, 
Skinnera, Martina i Clubleya to stosunkowo nowe 
narzędzie, stworzone w 2001 roku, którego wartość 
diagnostyczna została potwierdzona w badaniach 
klinicznych [38, 39]. Narzędzie to obejmuje 5 dziedzin 
związanych z autyzmem: umiejętności społeczne, 
komunikacyjne, wyobraźnię, dbałość o szczegóły oraz 
przełączanie uwagi (też: tolerancję zmian). W ramach 
pierwszych dwóch dziedzin mieści się jedna z najlepiej 
poznanych cech autyzmu, jaką jest zaburzenie rozwoju 
teorii umysłu. Teoria umysłu to zdolność poznawcza 
do przypisywania stanów psychicznych sobie i innym 
[40]. Potwierdzeniem móżdżku jako neurokorelatu 
teorii umysłu, a więc i związku jego uszkodzeń z auty-
zmem jest metaanaliza Brune i Brune-Cohrs. Spośród 
wszystkich analizowanych badań, przeprowadzonych 
wśród zdrowych osób badanych, aktywację obszarów 
móżdżku zarejestrowano w 3 badaniach spośród 
16 — Bruneta [41], Grezesa [42] oraz Calarge’a [43]. 
W 2 pierwszych przypadkach był to móżdżek lewy, 
w jednym przypadku — prawy. Różnice te mogą jednak 
wynikać z różnic w zastosowanych przez poszczegól-
nych autorów metodach. Roldan Gerschcovich i wsp. 
opisują natomiast przypadek pacjenta dotkniętego 
rozległym zawałem, obejmującym tylną część robaka 
móżdżku oraz boczne środkowe i tylne regiony obu 
półkul móżdżku. Pacjent prezentował objawy, takie jak 
senność, pionowy i poziomy oczopląs, dyzartrię oraz 
dysfagię, ataksję osiową i obwodową oraz trudności 
w utrzymaniu pozycji stojącej. Wymienione wyżej 
uszkodzenia móżdżku skutkowały kolejno zakłóceniem 
funkcjonowania wielu pętli neuronalnych, łączących 
pień mózgu i środkowy oraz boczno-tylny móżdżek 
z asocjacyjną korą przedczołową, ciemieniową, skro-
niową oraz przylimbiczną (tzn. przednia część zakrętu 
obręczy oraz wyspa), obszarami limbicznymi (tzn. 

ciało migdałowate oraz hipokamp), a także jądrami 
autonomicznymi i siatkowatymi. Pętle te przetwarzają 
informacje związane zarówno z teorią umysłu, jak 
i innymi domenami, w ramach których wykazywane 
są deficyty (poznawcza, zachowaniowa, emocjonalna, 
podejmowanie decyzji, empatia). W tym przypadku 
w celu oceny funkcjonowania teorii umysłu użyto na-
rzędzia skonstruowanego przez Barona-Cohena [44]. 
Zastosowany test teorii umysłu wykazał u pacjenta duże 
deficyty w zakresie rozpoznawania i identyfikowania 
emocji, rozumieniu ukrytego języka, a także interpretacji 
sytuacji społecznych, które cechują również osoby do-
tknięte autyzmem. Podobieństwo to może sugerować 
pewien związek między wymienionymi wyżej struk-
turami a objawami autyzmu. W przypadku choroby 
wrodzonej, jaką jest autyzm, deficyty teorii umysłu 
zaznaczają się już na początku rozwoju z powodu 
prawdopodobnych rozwojowych defektów odpowied-
nich obszarów. W przypadku osób dorosłych deficyty 
ukazują się dopiero po uszkodzeniu tych struktur [45]. 
Schmahmann, Weilburg i Sherman powiązali autyzm 
i korelujące z nim objawy z kilkoma uszkodzeniami 
móżdżku — agenezją, hipoplazją, zapaleniem móżdżku 
oraz ataksją Friedreicha oraz. Zmiany w móżdżku według 
Schmahmanna i wsp. mogą objawiać się symptomami 
zaliczanymi do dwóch kategorii — pozytywne oraz 
negatywne. Do pozytywnych zaliczane są zachowania 
stereotypowe oraz autostymulacyjne, natomiast do nega-
tywnych — zachowania unikowe, obronność dotykowa 
oraz łatwe przeciążenie zmysłowe [2].
Niezależnie od patogenezy uszkodzenia, większość prac 
donosi jednak o korelacji zaburzeń ze spektrum autyzmu 
w głównej mierze z uszkodzeniami robaka. Jego rozległe 
zniszczenie powoduje pewne deficyty, głównie z zakresu 
komunikacji werbalnej i niewerbalnej, które w części 
przypadków mieszczą się w kryteriach diagnostycznych 
autyzmu [46]. Część autorów ściślej wiąże autyzm 
z hipoplazją jedynie płacików VI i VII robaka móżdżku 
[47, 48], z których płacik VII wykazuje ścisłe połączenia 
z układem limbicznym i bierze udział w przetwarzaniu 
bodźców emocjonalnych [49]. Doniesienia te korespon-
dują z opisywanymi przypadkami [41].
Wpływ na rozwój tego schorzenia ma nie tylko uszko-
dzenie samego móżdżku, ale również jego połączeń, jak 
w przypadku sieci powiązanej z górną bruzdą skroniową, 
która obejmuje również móżdżek [50].
Część z wymienionych przypadków oraz uszkodzeń ob-
szaru móżdżku wiąże się z deficytami nabytymi, objawia-
jącymi się zaburzeniami ze spektrum autyzmu. Diagnoza 
autyzmu wiąże się jednak z przyjęciem tezy, że zmiany 
strukturalne są wrodzone. Obecnie prowadzone bada-
nia pozwoliły na odkrycie pewnych związków między 
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zaburzonym rozwojem neuronalnym a występowaniem 
tego schorzenia. Jednymi z sugerowanych genów oraz 
białek są odpowiednio RELN, gen reeliny odpowiedzialny 
za prawidłową migrację neuronalną oraz białko Bcl-2 
odpowiedzialne za hamowanie apoptozy. Wykazano 
dysregulację w zakresie aktywności genu przejawiającą 
się zmniejszoną transkrypcją prawidłowego białka reeliny 
w wyniku istniejących polimorfizmów [51] oraz spadek 
aktywności białka, co skutkowało nasiloną apoptozą 
i zaburzonym rozwojem móżdżku [52].

Zaburzenia lękowe i PTSD
Nieprawidłowości w strukturze lub funkcjonowaniu 
móżdżku mogą powodować wzrost wrażliwości na lęk. 
Mechanizmy tego zjawiska nie są do końca poznane. 
Wiadomo jednak, iż struktury móżdżku, a zwłaszcza 
robak, projektują do mostu i rdzenia przedłużonego, 
które to regiony pośredniczą w autonomicznych od-
powiedziach związanych ze strachem [53]. Badania 
wskazują, że u osób zdrowych objętość móżdżku koreluje 
negatywnie z wynikami na skali lęku [54]. Z kolei u osób 
chorujących na chorobę afektywną jedno- i dwubie-
gunową poziom metabolizmu w móżdżku mierzony 
metodą PET koreluje negatywnie z poziomem lęku — im 
niższy poziom metabolizmu móżdżkowego, tym wyższy 
poziom lęku [55]. 
Rosnąca liczba badań wskazuje na udział móżdżku 
w PTSD. Badania wśród dzieci, które doświadczyły 
przemocy rodzinnej, wskazują, że u tych jednostek, 
u których rozwinęło się PTSD, można zaobserwować 
zmniejszenie objętości móżdżku. Dodatkowo, obję-
tość móżdżku u tych dzieci negatywnie korelowała 
z długością doświadczanej przemocy — im dłużej 
dziecko było poddawane przemocy, tym mniejsza 
była objętość móżdżku. Zaobserwowano również 
pozytywną korelację pomiędzy wiekiem dziecka, 
w którym rozpoczęła się przemoc, a objętością 
móżdżku — im młodsze było dziecko w momencie 
rozpoczęcia przemocy, tym mniejsza okazywała się 
objętość móżdżku [56]. Dane te wskazują, iż u dzieci 
z PTSD związanym z przemocą w rodzinie mogły 
nastąpić zniekształcenia móżdżku o charakterze roz-
wojowym. Nieprawidłowości w objętości móżdżku 
zostały również opisane w cytowanym wcześniej 
artykule Baldacara i wsp. [33], gdzie u pacjentów 
z PTSD odnotowano zmniejszoną objętość lewej pół-
kuli móżdżku i robaka. Dodatkowo, autorzy wskazali 
na zmniejszoną objętość robaka móżdżku w wyniku 
przebytej traumy jako czynnik odróżniający osoby ze 
zdiagnozowanym PTSD od osób, które doświadczyły 
traumy, ale nie rozwinęły PTSD (PTSD-odpornych). Tym 
samym, wskazali degradację robaka jako potencjalny 

czynnik ryzyka rozwinięcia PTSD w przyszłości. Badania 
z wykorzystaniem spoczynkowego funkcjonalnego 
MRI (resting state fMRI) wykazały wzmożony przepływ 
krwi w okolicach móżdżku u osób z diagnozą PTSD 
w porównaniu z jednostkami PTSD-odpornych oraz 
do osób zdrowych [57]. Jak wspomniano, móżdżek 
najprawdopodobniej reguluje reakcje autonomiczne 
towarzyszące strachowi, a jego upośledzone funk-
cjonowanie może wyjaśnić takie objawy PTSD, jak 
podwyższona zmienność tętna, wzmożony odruch 
wzdrygnięcia czy zaburzenia snu [56, 57].
Interesujące wyniki w rejonach móżdżku dostarczają ba-
dania neuroobrazowe nad osobami chorującymi na fobię 
społeczną. U osób z tą diagnozą w spoczynkowym fMRI 
odnotowano wzmożony przepływ krwi w prawej, a obni-
żony w lewej półkuli móżdżku [58]. Badanie fMRI, podczas 
którego osoby z fobią społeczną miały za zadanie wyob-
razić sobie siebie w sytuacji społecznej, ujawniło obniżoną 
aktywację w rejonach móżdżku [59]. Dodatkowo, badania 
wolumetryczne wykazały zwiększoną objętość móżdżku 
u osób z lękiem społecznym w porównaniu ze zdrowymi 
osobami w grupie kontrolnej. Właśnie objętość móżdżku 
stanowiła najwyraźniejszą różnicę pomiędzy grupami [60]. 
Wyniki te są zaskakujące, zwłaszcza w zestawieniu z poda-
nymi powyżej danymi dotyczącymi zmniejszonej objętości 
móżdżku w PTSD. Zagadnienie to w obliczu obecnego 
stanu wiedzy jest trudne do wyjaśnienia i zdecydowanie 
wymaga dalszych badań.

Podsumowanie
Powyższy przegląd literatury pokazuje, iż tematyka 
móżdżku w zagadnieniu zaburzeń psychicznych cie-
szy się coraz większą popularnością. Rosnąca liczba 
badań wskazuje na udział móżdżku i jego połączeń 
w objawach psychicznych. Nadal jednak wnioski z tych 
badań nie są konkluzywne i określenie dokładnej relacji 
pomiędzy móżdżkiem a zaburzeniami psychicznymi 
na ten moment jest niemożliwe. Niniejsza analiza 
wskazuje na fakt, iż móżdżek, dzięki swoim licznym 
połączeniom ze strukturami korowymi i podkorowymi 
może w zróżnicowany sposób uczestniczyć w poszcze-
gólnych zaburzeniach. Badania wskazują, że topografia 
funkcjonalna móżdżku pod względem emocjonalnym 
i kognitywnym jest zróżnicowana, odrębne struktury 
móżdżku biorą udział w konkretnych zadaniach po-
znawczych i afektywnych [59]. Prawdopodobnie ana-
logiczna topografia móżdżku istnieje w przypadku jego 
udziału w psychopatologii. Dogłębne poznanie udziału 
móżdżku w zaburzeniach psychicznych może dostar-
czyć nowych hipotez w dziedzinie etiologii i sposobów 
leczenia tychże zaburzeń i wydaje się obiecującym 
kierunkiem dla przyszłych badań. 
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Streszczenie
W artykule przedstawiono przegląd najnowszych badań dotyczących roli móżdżku w niektórych zaburzeniach psychicz-
nych. Szczegółowej analizie poddane zostały: schizofrenia, zaburzenia afektywne jedno- i dwubiegunowe, autyzm oraz 
zaburzenia lękowe, ze szczególnym uwzględnieniem zespołu stresu pourazowego (PTSD). Móżdżek, dzięki swoim licznym 
połączeniom ze strukturami korowymi i podkorowymi, w zróżnicowany sposób uczestniczy w opisanych zaburzeniach, 
zarówno pod względem strukturalnym (zmiany w strukturach móżdżku wykazano we wszystkich analizowanych choro-
bach), jak i funkcjonalnym (liczne dane neuroobrazowe ujawniają specyficzne wzorce aktywacji móżdżku w analizowanych 
zaburzeniach). Nadal jednak wnioski z analizowanych badań nie są konkluzywne i określenie dokładnej relacji pomiędzy 
móżdżkiem a zaburzeniami psychicznymi na ten moment jest niemożliwe. Przeprowadzanie większej liczby badań na 
temat móżdżkowych korelatów zaburzeń psychicznych jest konieczne dla dogłębnego poznania tego zagadnienia.
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