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Мозочок є однією з найскладніших за будовою і функціями структур центральної нервової 
системи та проявляє високу чутливість до системної соматичної патології. Метою огля-
дової роботи було узагальнення сучасних даних щодо морфологічних і функціональних 
змін мозочка за хронічних захворювань внутрішніх органів. Аналіз проведено на основі 
наукових публікацій за 2010–2025 рр., знайдених у базах PubMed, Scopus, Web of Science 
та Google Scholar із використанням ключових слів, пов’язаних із морфологією мозочка та 
системними захворюваннями. Встановлено, що хронічна хвороба нирок у дітей і дорос-
лих супроводжується атрофією мозочка, зменшенням об’єму сірої речовини, порушенням 
перфузії та нейрокогнітивними змінами на тлі структурної дезорганізації клітин Пуркіньє 
та гранулярного шару. Метаболічний синдром і цукровий діабет 2-го типу зумовлюють 
атрофію кори, втрату аксонів і мікросудинні ураження внаслідок оксидативного стре-
су, інсулінорезистентності та судинно-запальних реакцій. Хронічні захворювання печінки 
спричиняють накопичення нейротоксичних метаболітів, активацію мікроглії і астроцитів 
та зменшення щільності дендритних шипиків. Порушення мікробіоти кишечника ініціює 
нейрозапальні й дегенеративні процеси, зокрема апоптоз клітин Пуркіньє, зміни уль-
траструктури синапсів та гліальної тканини. Системні захворювання також призводять 
до ремоделювання мікроциркуляторного русла мозочка, порушення гематоенцефалічного 
бар’єра, фіброзу та дефіциту мієлінізації. Сукупність цих процесів порушує синаптичну 
пластичність, міжклітинну взаємодію та координаційну, регуляторну й когнітивну функ-
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ції мозочка. Отримані дані свідчать про значну роль соматичної патології як пускового 
механізму церебелярної нейродегенерації та підкреслюють важливість ранньої діагностики 
уражень центральної нервової системи.

Ключові слова: мозочок, морфологія, соматична патологія, атрофія кори, нейродегенера-
ція, хронічна хвороба нирок, мікроциркуляція, мікроглія.

Вступ. Мозочок – важлива структура 
центральної нервової системи, анато-
мічно він розміщений у задній черепній 
ямці та виконує функції координування 
рухів, контролю тонусу м’язів та рівно-
ваги. Мозочок складається з двох пів-
куль, які з’єднуються структурою під 
назвою черв’як, і поділяється на три 
частки: передню, задню та флокуло-
нодулярну. Ці частки розділені двома 
поперечними борознами: V-подібна 
первинна щілина відокремлює пере-
дню частку від задньої, тоді як задньо-
латеральна щілина відділяє флокуло-
нодулярну частку від задньої. У задній 
частці проходить глибока горизон-
тальна борозна, яка поділяє мозочок на 
верхню та нижню поверхні. Мозочок 
містить приблизно 80 % усіх нейронів 
головного мозку, що утворюють щіль-
ний шар клітин [1–4].

Мозочок починає клітинну дифе-
ренціацію під час пренатального розви-
тку і є однією з останніх структур, що 
дозрівають постнатально. Його розвиток 
вразливий до генетичних і постнаталь-
них стресових факторів навколишнього 
середовища. Також широко визнана 
роль мозочка в немоторних когнітивних 
функціях, що підтверджує мозочковий 
когнітивно-афективний синдром, який 
стосується низки когнітивних дефіци-
тів після пошкодження верхньої задньої 
частини мозочка. Мозочок чутливий до 
багатьох змін у зовнішньому та внутріш-
ньому середовищі організму, що впли-

ває на його будову, організацію шарів 
клітин і, як наслідок, на повноцінне 
функціонування цієї структури [5]. 

Матеріали і методи. Оглядову статтю 
створено на основі комплексного ана-
лізу актуальних літературних джерел, 
присвячених морфологічним змінам 
мозочка за різних форм системної 
соматичної патології. Інформаційною 
базою слугували публікації у фахових 
медичних журналах, а також результати 
морфологічних, гістологічних і нейро-
візуалізаційних досліджень, опублікова-
них у період з 2010 по 2025 рік. Науко-
вий пошук здійснювався в міжнародних 
базах даних PubMed, Scopus, Web of 
Science, Google Scholar. Для пошуку 
використовувалися ключові слова: 
cerebellum, morphology, systemic disease, 
somatic pathology, histological changes, 
neurodegeneration, cerebellar atrophy, 
«гістологія мозочка», «морфологія ЦНС 
за соматичних захворювань».

Результати. Розвиток мозочку відбу-
вається достатньо тривалий час і харак-
теризується збільшенням об’єму сірої 
речовини в підлітковому віці. Пацієнти 
дитячого віку із хронічною хворобою 
нирок (ХХН) демонструють нейроког-
нітивні порушення, дефіцит виконав-
чих функцій та здібностей, необхід-
них для регуляції уваги та планування. 
Вищезазначений дефіцит погіршується 
з прогресуванням ХХН. У дослідженнях 
продемонстровано зменшення об’єму 
мозочка та мигдалини у дітей із ХХН 
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порівняно з контрольною групою. Най-
більш виражені зміни спостерігались у 
гранулярному шарі органу, що містить 
клітини Пуркіньє, задача яких поля-
гає у координації рухів. Подібні зміни 
мозочка спостерігають і в дорослих осіб 
із ХХН, а саме зменшення об’єму сірої 
речовини та церебрального кровотоку 
задньої черепної ямки [6; 7]. 

Також до атрофії кори, зменшення 
об’єму сірої речовини та втрати аксо-
нів у ніжках мозочка призводить наяв-
ність цукрового діабету 2-го типу (ЦД 
2) та метаболічного синдрому. Вираже-
ність змін корелює з важкістю гіпер-
глікемії. Вважається, що причиною 
даних змін є судинно-запальна реак-
ція на фоні метаболічного синдрому. 
В тканинах мозочка виникають акти-
вація рецепторів RAGE, оксидативний 
стрес, порушення роботи мітохондрій, 
що призводить до ушкодження нейро-
нів та олігодендроцитів і, як наслідок, 
до втрати сірої речовини й аксонів. 
У судинах спостерігається гіпертро-
фія стінок, порушення ауторегуляції 
мозкового кровотоку, що призводить 
до хронічної гіпоперфузії. Мозочок 
також містить інсулінові рецептори, 
як і периферійні тканини, тому інсу-
лінорезистентність спричинює зни-
ження енергозабезпечення нейронів 
[3; 6; 8]. 

Хронічні захворювання печінки, 
як-от цироз, вірусний гепатит, три-
вала обструкція жовчновивідних шля-
хів призводили до накопичення глута-
міну, лактату та зниження концентрації 
ГАМК. Змінювалася форма астроцитів, 
збільшувалася нейрозапальна активація 
мікроглії, відбувалося зменшення щіль-
ності дендритних шипиків [9]. 

Багато досліджень підтверджують 
існування осі «мозок – кишківник», яка 
забезпечує двосторонній зв’язок між 
нервовою, імунною та ендокринною 
системами. Порушення балансу мікро-
біоти кишечника, зокрема стан дисбіозу, 
супроводжується зміною метаболічної 
та сигнальної активності мікроорга-
нізмів, що впливає на морфологію та 
функціонування мозочка через імунні, 
гуморальні та нейронні механізми. Про-
дукти метаболізму мікробіоти, бактері-
альні токсини, коротколанцюгові жирні 
кислоти, цитокіни та медіатори запа-
лення здатні проникати через незрілий 
або порушений гематоенцефалічний 
бар’єр, активувати сигнальні рецептори 
та індукувати нейрозапалення. Це про-
являється перебудовою синаптичної 
організації, порушенням нейропередачі 
та зниженням чутливості до нейромеді-
аторів у структурах мозочка [10–12].

Патологія травного тракту сприяє 
розвитку атрофічних процесів у корі 
мозочка, що зумовлено апоптозом і 
некрозом нейронів, передусім клітин 
Пуркіньє – ключових елементів, відпо-
відальних за контроль рухів і регуляцію 
моторної координації. Одночасно від-
мічаються зменшення об’єму нейрон-
них сом, редукція дендритних розгалу-
жень і зниження кількості дендритних 
шипиків, що погіршує міжклітинні кон-
такти та передачу сигналів у нейрональ-
них мережах мозочка. Спостерігається 
ремоделювання мікроглії, яка пере-
ходить зі «спокійного», розгалуженого 
стану до активованої амебоїдної форми. 
Це супроводжується продукцією проза-
пальних цитокінів, підвищеною фаго-
цитарною активністю та порушенням 
нейротрофічної підтримки тканин [13].
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Астроглія також зазнає значних мор-
фологічних змін, що виявляються в 
гіпертрофії та гіперплазії клітин, пору-
шенні регуляції метаболізму нейронів 
і змінах гомеостазу позаклітинного 
середовища. Унаслідок цих процесів 
страждають механізми нейроплас-
тичності, знижується ефективність 
синаптичної інтеграції та сигналізації 
між структурами мозочка. Клінічно це 
відображається в емоційних, когнітив-
них і поведінкових змінах: зниженні 
уваги, порушенні пам’яті, моторної 
адаптації та емоційної регуляції, що 
підтверджує тісний зв’язок між станом 
травної системи та функціональним 
станом мозочка як частини централь-
ної нервової системи. У разі хроніч-
ної патології периферійних органів та 
систем також страждає мікроциркуля-
торне русло мозочка. Судинні зміни 
характеризується ураженням дріб-
них судин, порушенням їх реактив-
ності, структурними змінами судинної 
стінки, мікротромбозами, фіброзом, 
зміненим тонусом, ремоделюванням 
капілярної мережі. Спостерігаються 
зміна калібру, витягнення або скру-
чення судини, розвиток аномального 
капілярного русла або зменшення 
капілярної щільності. Потовщення 
ендотеліального шару судин відбу-
вається шляхом набухання клітин. 
Руйнуються міжклітинні контакти, 
що збільшує проникність судинної 
стінки. Також спостерігають патоло-
гічні відкладення фібронектину, ламі-
ніну, колагену IV як реакцію на гіпок-
сію та хронічне запалення, некротичні 
ураження стінки артеріол з відкладен-
ням фібрину та руйнуванням клітин 
[14; 16]. 

В умовах ендотоксемії спостері-
гаються порушення чіткої межі між 
шарами, набряк, зміни клітин Пур-
кіньє, наприклад, вони з’являються в 
молекулярному шарі, зменшується їх 
кількість, але збільшується площа соми 
клітин. Проте масової загибелі клітин 
Пуркіньє у багатьох моделях не спосте-
рігали, тобто зміни часто є субклініч-
ними. На електронномікроскопічному 
рівні можна помітити зменшення кіль-
кості синапсів між гранулярними кліти-
нами [15].

Порушення процесів мієлінізації в 
мозочку, що виникає на тлі систем-
ної соматичної патології, призводить 
до затримки проведення нервового 
імпульсу, розвитку демієлінізаційних 
змін у білій речовині та трансформації 
морфофункціональної організації гли-
боких ядер мозочка, що в сукупності 
спричиняє дезінтеграцію нейронних 
зв’язків і зниження ефективності коор-
динаційної та регуляторної функції цієї 
структури [17].

Висновки. Мозочок є високочутли-
вою до системної соматичної патоло-
гії структурою центральної нервової 
системи, що проявляється змінами 
його макро- та мікроархітектоніки. 
Хронічна хвороба нирок, цукровий 
діабет 2-го типу та метаболічний син-
дром супроводжуються атрофією кори 
мозочка, зменшенням об’єму сірої 
речовини, порушенням мікроцирку-
ляції та перфузії, структурною дезор-
ганізацією клітинних шарів і втратою 
аксонів. Хронічні ураження печінки, 
а також патологія кишечника призво-
дять до нейротоксичних, запальних і 
дегенеративних процесів у тканинах 
мозочка, активації мікроглії та астро-
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цитів, ремоделювання синаптичного 
апарату й апоптозу клітин Пуркіньє. 
Системні захворювання порушують 
гематоенцефалічний бар’єр і мікроцир-
куляторне русло, спричиняючи фіброз, 
судинну дисфункцію та зміну архітек-
тоніки капілярної мережі. Сукупність 

цих факторів формує морфофункціо-
нальну перебудову мозочка, що зумов-
лює зниження його координаційних, 
регуляторних і когнітивних функцій та 
визначає соматичну патологію важли-
вим чинником церебелярної нейроде-
генерації.
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Chebernina I. О., Cherednychenko D. О., Kucher V. D., Zozuliak V. О. Morphological 
transformation of the cerebellum against the background of systemic somatic pathology

The cerebellum is one of the most structurally and functionally complex regions of the 
central nervous system and demonstrates high sensitivity to systemic somatic pathology. The 
aim of this review was to summarize current data on morphological and functional chang-
es in the cerebellum under chronic diseases of internal organs. The analysis was based on 
scientific publications from 2010 to 2025 found in PubMed, Scopus, Web of Science, and 
Google Scholar using keywords related to cerebellar morphology and systemic disorders. It 
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was established that chronic kidney disease in children and adults is accompanied by cerebel-
lar atrophy, reduced gray matter volume, impaired perfusion, and neurocognitive alterations 
associated with structural disorganization of Purkinje cells and the granular layer. Metabolic 
syndrome and type 2 diabetes mellitus lead to cortical atrophy, axonal loss, and microvas-
cular injury due to oxidative stress, insulin resistance, and vascular-inflammatory reactions. 
Chronic liver diseases cause accumulation of neurotoxic metabolites, activation of microglia 
and astrocytes, and a reduction in dendritic spine density. Intestinal microbiota disturbances 
initiate neuroinflammatory and degenerative processes, including apoptosis of Purkinje cells, 
alterations in the ultrastructure of synapses and glial tissue. Systemic diseases also induce 
remodeling of the cerebellar microcirculatory bed, disruption of the blood-brain barrier, fibro-
sis, and deficient myelination. The combination of these processes impairs synaptic plasticity, 
intercellular communication, and the coordination, regulatory, and cognitive functions of the 
cerebellum. The obtained data indicate a significant role of somatic pathology as a trigger 
of cerebellar neurodegeneration and emphasize the importance of early diagnosis of central 
nervous system involvement.

Key words: cerebellum, morphology, somatic pathology, cortical atrophy, neurodegenera-
tion, chronic kidney disease, microcirculation, microglia.
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