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РОЛЬ МОЗОЧКА В ПАТОГЕНЕЗІ РОЗЛАДІВ АУТИСТИЧНОГО 

СПЕКТРУ: СУЧАСНИЙ ПОГЛЯД 

 

Булиніна Оксана Дмитрівна, 

магістр, старший викладач 

Косенко Катерина Іванівна 

здобувачка вищої освіти ІІ медичного факультету 

Гиренко Анна Вітіліївна 

здобувачка вищої освіти ІІ медичного факультету 

Харківський національний медичний університет 

м. Харків, Україна 

 

Анотація. Мозочок традиційно розглядається як структура, відповідальна 

переважно за координацію рухів, рівновагу та тонус м’язів. Однак за останні 

десятиліття нейронаукові дослідження довели, його значну роль у регуляції 

когнітивних, емоційних і соціальних процесів. Розлади аутистичного спектру 

(РАС) є складними нейророзвитковими порушеннями, поширеність яких 

невпинно зростає. Мозочок дедалі частіше визначається як один із ключових 

елементів патогенетичного механізму.  

Ключові слова: мозочок, розлади аутистичного спектру, РАС, аутизм, 

дисметрія мислення, клітини Пуркіньє. 

 

Актуальність. Вивчення ключової ролі мозочка у патогенезі розладів 

атистичного спектру (РАС) є нагальною необхідністю, оскільки ці 

нейророзвиткові порушення стрімко поширюються.  

По-перше, спостерігається стрімке зростання поширеності РАС у світовій 

популяції, що робить його однією з найважливіших проблем дитячої психіатрії. 

За останніми оцінками, в деяких регіонах РАС діагностується у 1 з 36 дітей [1]. 

По-друге, сучасні нейрофізіологічні моделі аутизму зазнають значного 

перегляду. Традиційно основна увага зосереджувалася на корі великих півкуль, 

проте численні дослідження останніх десятиліть надали неспростовані докази 



86 

того, що мозочок – структура, раніше асоційована переважно з руховою 

координацією, відіграє критичну роль у вищих когнітивних, соціальних та 

афективних функціях [8]. 

Порушення його функціонування, описані в рамках теорії дисметрії 

мислення [2], можуть безпосередньо пояснювати ключові симптоми РАС, 

включаючи соціальну дисфункцію, проблеми з комунікацією та наявності 

стереотипної поведінки [9]. 

По-третє розуміння ролі мозочка відкриває шлях до пошуку нових 

діагностичних та терапевтичних мішеней. Ідентифікація маркерів, пов’язаних із 

його дисфункцією, може сприяти розробці інструментів ранньої діагности РАС. 

Крім того, ці знання мають пряме практичне значення для створення 

цілеспрямованих стратегій корекції та нейромодуляції, сфокусованих на 

відновленні або компенсації порушеної функції мозочка [10]. 

Мета дослідження: аналіз та систематизація сучасних даних щодо 

структурних, функціональних та молекулярних аномалій у контексті патогенезу 

розладів аутистичного спектру.  

Матеріали та методи. Було проведено порівняльно-описовий, 

індукційний та дедуктивний методи аналізу наукової зарубіжної літератури. 

Результати дослідження. Стрімке зростання поширеності РАС у всьому 

світі підкреслює актуальність нейрофізіологічних досліджень, зокрема ролі 

мозочка у його патогенезі. 

Глобальні показники поширеності РАС постійно переглядаються у бік 

зростання. Якщо раніше Всесвітня організація охорони здоров’я (ВООЗ) 

оперувала консервативною оцінкою близько 1 дитина на 160, то за новішими 

даними організація вказує, що 1 дитина зі 100 має розлади аутистичного 

спектра [3]. У більш розвинених регіонах, де моніторинг та діагностика є 

особливо ретельними, показники значно вищі.  

Зокрема, за даними Центрів з контролю та профілактики захворювань 

США серед 8-річних дітей поширеність становила 1 на 36 дітей (дані 

2020 року) [1], а найновіші оцінки (зібрані у 2022 році) показують подальше 
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зростання до 1 на 31дитину [4].  

Цей феномен зростання можна пояснити як вдосконаленням діагностики 

(розширення критеріїв, підвищення обізнаності), так і, ймовірно, реальним 

зростанням поширеності внаслідок взаємодії генетичних та зовнішніх факторів 

[11]. 

Мозочок забезпечує узгодження та плавність рухів, підтримання 

рівноваги, контроль за положенням тіла у просторі та корекцію рухових 

помилок у реальному часі. Основними анатомічними структурами, залученими 

у цей процес, є черв’як мозочка, проміжна зона та його півкулі, що мають тісні 

зв’язки з руховими зонами кори великих півкуль і стовбуровими центрами [13]. 

Функціонально мозочок виконує роль порівняльного аналізатора, він 

постійно зіставляє бажаний рух з фактичним результатом, отриманим через 

сенсорний зворотній зв’язок. У разі розбіжності між планом і виконанням 

мозочок формує коригуючий сигнал, який спрямовується до кори або спинного 

мозку. [13] 

При розладах аутистичного спектру спостерігаються порушення цієї 

зворотної петлі, що веде до зниження точності рухів, труднощів у навчанні 

моторних навичок, змін постави та ходи [14]. 

Сучасні нейровізуалізаційні дослідження доводять, що мозочок бере 

участь у виконавчих функціях, увазі, мовленні, робочій пам’яті, а також 

соціальному пізнанні. Це стало зрозумілим після виявлення розгалужених 

зв’язків між півкулями мозочка та префронтальними відділами кори головного 

мозку. Такі зв’язки забезпечують механізм внутрішнього прогнозування не 

лише для рухів, а й для ментальних дій, мозочок формує очікуваний результат 

когнітивної операції та порівнює його з фактичним. Цей процес дозволяє 

підтримувати точність мислення, послідовність мови, логічність суджень і 

контроль за увагою. При РАС ці системи виявляють дисфункцію зв’язків між 

мозочком і префронтальною корою, що може проявитися як труднощі у 

плануванні, неузгодженість мислення, повторюваність і ригідність когнітивних 

стратегій. Такі симптоми узгоджуються з концепцією дисметрії мислення [15]. 
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Теорія дисметрії мислення запропонована узагальнює новітні дані про 

роль мозочка у психічній діяльності. Вона стверджує, що мозочок забезпечує 

координацію мислення за аналогією до координації рухів. Якщо при ураженні 

мозочка спостерігається дисметрія рухів (атаксія, тремор, порушення точності), 

то при його когнітивній дисфункції виникає дисметрія мислення – труднощі у 

регуляції послідовності, швидкості й точності психічних процесів [17]. 

Магнітно-резонансні дослідження різних вікових груп пацієнтів з 

аутизмом послідовно виявляють зменшення обсягу середньої частини 

мозочку – черв’яка, особливо його задніх відділів (VI – VIII частки). [16] Ці 

зони відіграють ключову роль у регуляції емоційної поведінки, уваги та 

соціальної адаптації, оскільки мають тісні зв’язки з лімбічною системою та 

префронтальною корою [5]. 

Зменшення обсягу черв’яка може відображати порушення розвитку 

нейронних контурів між мозочком і кортикальними областями, що 

відповідають за емоційно-соціальну регуляцію. Дослідження на дітях із РАС 

показали, що гіпоплазія заднього черв’яка корелює з вираженістю дефіциту 

соціальної взаємодії та мовлення [6]. 

Крім того, аналізи VBM (voxel-based morphometry) продемонстрували 

зниження об’єму сірої речовини в лобулах та мозочка, тоді як у лобулах І – VII 

структурних змін не виявляють, це свідчить про переважне ураження зон, 

відповідальних за когнітивні, а не моторні функції. У дітей раннього віку з 

аутизмом ці зміни спостерігаються в перші 2 – 3 роки життя, що підтверджує 

роль мозочка у ранніх етапах нейророзвитку [7].  

Одним із найпостійніших морфологічних маркерів РАС є зменшення 

кількості клітин Пуркіньє – головних вихідних нейронів кори мозочка. У 

постмортем дослідженнях кількість цих клітин знижена на 30 – 70 % у 

латеральних відділах мозочка, переважно в півкулях Crus I та Crus II [16]. 

Клітини Пуркіньє здійснюють гальмівний контроль над нейронами 

глибоких ядер мозочка, тому їхня втрата призводить до дисбалансу між 

збудженням і гальмуванням у мозочкових системах. Це, у свою чергу, 
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призводить до надмірної або недостатньої активності кортикальних мереж, які 

пов’язані з виконавчими функціями, мовленням і соціальним сприйняттям[18]. 

Порушення розвитку клітин Пуркіньє може бути наслідком як генетичних 

мутацій, так і факторів середовища (гіпоксія, інфекції, токсичні впливи у 

пренатальний період). Дослідження на тваринах показали, що селективне 

поскодження клітин Пуркіньє у мишах спричинює поведінкові фенотипи, 

подібні до аутистичних – соціальну ізоляцію, гіперактивність і знижену 

комунікацію [18]. 

Таким чином, зниження щільності клітин Пуркіньє розглядається не як 

вторинний прояв, а як один із ранніх морфологічних факторів розвитку 

аутистичної патології мозочка [19]. 

Функціональна МРТ показала, що мозочок не функціонує ізольовано, а є 

частиною розгалуженої мозочково – кортикальної мережі, яка включає 

префронтальні, тім’яні, скроневі та лімбічні структури. Саме ці зони 

відповідають за планування дій, емоційне оцінювання, соціальне сприйняття та 

мовлення, тобто за ті функції, які найбільш порушуються при РАС [20]. 

Результати досліджень функціональної зв’язності свідчать про 

гіпоактивність і дезорганізацію взаємодії між півкулями мозочка та 

лобово-тім’яними областями кори [19]. Зниження зв’язності між мозочком і 

дорсолатеральною префронтальною корою пов’язано з дефіцитами виконавчих 

функцій, труднощами у плануванні та зниженим контролем над поведінкою 

[20]. У дослідження із використанням стану спокою (reating-state fMRI) 

виявлено, що у дітей з РАС спостерігається аномальна синхронізація 

мозочкових сигналів із сенсорномоторною та соціальною мережею мозочку. Це 

означає, що мозочок неефективно координує інформацію, яка надходить із 

сенсорних каналів, і порушує баланс автоматичними і свідомими діями [12]. 

Також мозочок відіграє центральну роль у сенсомоторній інтеграції – 

процесі, який забезпечує узгодження сенсорних сигналів із моторними 

командами. При РАС цей механізм є істотним порушенням, що призводить до 

незбалансованої координації рухів, труднощів у плануванні дій і появи 
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повторювальних моторних актів. Дослідження показують, що у дітей з РАС 

спостерігається зниження активності мозочка під час виконання завдань, 

пов’язаних із точними рухами. Це вказує на порушення формування внутрішніх 

моделей руху – схем, за допомогою яких мозочок передбачає наслідки власних 

дій. У нормі мозочок постійно порівнює сенсорну інформацію з очікуваними 

результатами дій та коригує рух у режимі реального часу [13]. У пацієнтів з 

РАС ця система зворотного зв’язку порушена, що веде до помилок у 

просторово-часовій координації. Саме ці розлади лежать в основі феномена 

астазії – порушення рівноваги та незграбності рухів, часто описуваних у дітей з 

аутизмом [19]. 

Висновок. 

1. Мозочок відіграє критичну роль у когнітивних, емоційних та 

соціальних процесах завдяки розгалуженим зв’язкам із префронтальною, 

тім’яною та лімбічною корою. Його дисфункція призводить до дисметрії 

мислення, пояснюючи труднощі у послідовності мислення, логічності суджень 

та контролі уваги, що корелює з основними симптомами РАС. 

2. МРТ-дослідження послідовно виявляють зменшення обсягу сірої 

речовини у задніх відділах мозочка, зокрема в черв’яку, та у латеральних 

півкулях. Ці зони відповідають за когнітивні та емоційно-соціальні функції, 

тоді як моторні зони часто залишаються без структурних змін. 

3. Найпостійнішим морфологічним маркером є зменшення кількості 

клітин Пуркіньє у латеральних відділах. Ця втрата спричиняє дисбаланс між 

збудженням і гальмуванням у мозочково-кортикальних мережах. 

4. Функціональна МРТ свідчить про гіпоактивність та дезорганізацію 

взаємодії між півкулями мозочка та лобово-тім’яними областями кори, що веде 

до дефіцитів виконавчих функцій та соціального сприйняття.  
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