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ОСОБЛИВОСТІ ВПЛИВУ КИШКОВОЇ МІКРОБІОТИ НА ВИЩІ ФУНКЦІЇ  
ГОЛОВНОГО МОЗКУ

РЕЗЮМЕ. Мета – проаналізувати сучасні систематичні огляди та дослідження, присвячені впливу дієти на 
вищу мозкову діяльність через модуляцію кишкової мікробіоти.

Матеріал і методи. Проведено пошук в базах даних PubMed, Scopus та Web of Science серед публікацій за 
останні 10 років (2014–2024 рр.) за ключовими словами: “gut microbiota”, “diet”, “brain function”, “gut-brain axis”. До 
огляду включено 25 систематичних оглядів та експериментальних досліджень, що відповідали критеріям: наяв-
ність оцінки впливу дієтичних змін на когнітивні функції через зміни мікробіоти.

Результати. Протягом останніх десяти років дослідники все більше звертають увагу на роль кишкової мікро-
біоти у регуляції мозкових функцій та поведінки. Накопичені докази свідчать, що порушення мікробіоти, напри-
клад, унаслідок незбалансованої дієти, стресу чи запальних процесів, може сприяти розвитку афективних розла-
дів, включно з депресією. Харчові звички є одним із головних чинників, що визначають склад мікрофлори впро-
довж життя людини. Встановлено декілька механізмів взаємодії між кишечником і мозком, серед яких мікробні 
метаболіти, імунні реакції, нейронні та метаболічні процеси. Деякі з цих шляхів можуть піддаватися модифікації 
через раціон. Зокрема, дієта, багата на пребіотики, пробіотики та поліненасичені жирні кислоти, асоціюється з 
покращенням когнітивних функцій та зниженням рівня тривожності. У цьому контексті особливої уваги набувають 
дослідження, які демонструють можливість модуляції психічного здоров’я шляхом корекції мікробіоти – через 
пробіотики, пребіотики, зміну харчування та вплив на метаболічні шляхи. У перспективі такі підходи можуть до-
повнити традиційну психіатричну терапію, зокрема при лікуванні депресії.

Висновки. Існує обґрунтована доказова база, яка свідчить про вплив дієти на мозкову діяльність через мікро-
біоту кишечника. Необхідні подальші дослідження для чіткішого розуміння молекулярних механізмів та визна-
чення ефективних дієтичних інтервенцій для покращення психоневрологічного здоров’я.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: мікробіота кишечника; дієта; мозкова діяльність; вісь кишечник-мозок; когнітивні функції.

Вступ. В останні роки наукова увага приділя-
ється взаємозв'язку між неврологічними та пси
хіатричними розладами та мікробіотою кишечни-
ка (МБК) [1]. Мікробіота – це група мікроорганіз-
мів, які колонізують організм людини, і склад цієї 
групи не випадковий; термін «мікробіом» охоп
лює геноми всіх мікроорганізмів у певному се-
редовищі. Мікроорганізми населяють різні сфери 
людського тіла. Однак 90 % всіх мікроорганізмів 
колонізують початкові відділи тонкої та товстої 
кишки [2, 3]. У макроорганізмі кишкова мікробіо-
та виконує багато важливих функцій. По-перше, 
вона підтримує правильне функціонування ки-
шечника, забезпечуючи відповідний рН, правиль-
ну перистальтику кишечника та регулярний ритм 
дефекації. Мікроорганізми, що колонізують ки-
шечник, не тільки беруть участь у перетравленні 
їжі, виділяючи травні ферменти або перетворюю-
чи складні поживні речовини в простіші органічні 
сполуки та метаболізм жирів, але й беруть участь 
у засвоєнні перетравленої їжі. Крім функцій, зга-
даних вище, кишкова мікробіота відповідає за 
синтез вітамінів, переважно групи B [2,4]. Слід за-
значити, що кишкова мікробіота суттєво впливає 

на діяльність і функціонування імунної системи – 
виконує імуномодулюючі функції, регулює рівень 
цитокінів через взаємодію з лімфатичною ткани-
ною травного тракту, вважається найбільшим 
лімфатичним органом в організмі людини [5].

У патофізіології психічних розладів мікробіо-
та може модулювати різні механізми, включаючи 
метаболічні шляхи, такі як виробництво коротко-
ланцюгових жирних кислот (КЛЖК), метаболізм 
жовчних кислот (ЖК) або синтез попередників 
нейромедіаторів, таких як триптофан [6]. Мікро-
біота кишечника може змінювати центральну нер
вову систему шляхом синтезу КЛЖК та ЖК, а та-
кож транслокації ліпополісахариду (ЛПС) у кров. 
Ці метаболіти можуть модулювати гормональну 
секрецію, яка змінює функції мозку, що може при-
звести до розвитку психічних розладів [7]. Ці ме-
таболіти можуть безпосередньо впливати на мо-
зок через гематоенцефалічний бар’єр (ГЕБ) або 
опосередковано взаємодіяти з імунною, нерво-
вою та ендокринною системами господаря [8].

КЛЖК синтезуються кишковою мікробіотою, 
головним чином Akkermansia, Bifidobacteria, 
Faecalibacterium, Lachnospiraceae, Lactobacillus. Ві-
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домі різні шляхи, за допомогою яких КЛЖК моду-
люють нейронну відповідь, наприклад, стимулю-
ють дозрівання та гомеостаз клітин мікроглії або 
пригнічують активність гістондеацетилази, яка 
модифікує експресію генів [9, 10]. Крім того, аце-
тат може перетинати ГЕБ і знижувати апетит, тоді 
як бутират діє як протизапальна молекула, інду-
куючи секрецію цитокінів інтерлейкіну-10 (IL-10) у 
регуляторних Т-клітинах (Treg), що важливо для 
імунного гомеостазу, і його виснаження пов’язане 
з посиленням симптомів, схожих на депресію [11].

Особливим прикладом того, як кишкова мі-
кробіота може впливати на вісь мозок – кишеч-
ник, є синтез серотоніну, широко відомого як 
«гормон щастя». Дефіцит серотоніну в ЦНС є од-
ним із факторів, що викликають депресію, сму-
ток, апатію, тривожність і, за сучасними уявлення-
ми, є основною причиною депресивного настрою. 
Таким чином, препарати, що належать до класу 
селективних інгібіторів зворотного захоплення 
серотоніну (СІЗЗС), мають широке застосування 
при лікуванні розладів настрою [12]. Серотонін 
виробляється за рахунок перетворення трипто-
фану, однієї з незамінних амінокислот. Близько 
2  % триптофану, що надходить з їжею, перетво-
рюється на серотонін. В організмі серотонін ви
робляється в травному тракті, нервовій та імунній 
системах [13]. У шлунково-кишковому тракті на-
віть 95 % серотоніну виробляється ентерохрома-
тофільними клітинами (ЕКК) слизової оболонки, 
мікроорганізмами, що входять до складу кишко-
вої мікробіоти, і нейронами нервових сплетень у 
підслизовому та м’язовому шарах кишечника 
[14]. Лише 3 % серотоніну виробляється в тром-
боцитах і 2 % в епіфізі. Основною функцією серо-
тоніну в нервовій системі є нейротрансмісія, де 
серотонінергічні нейрони відіграють важливу 
роль у регуляції болю, сну, змін настрою та про-
цесів пам’яті. Рецептори серотоніну в шлунково-
кишковому тракті знаходяться не тільки в нейро-
нах підслизової оболонки і м’язових сплетень, а 
ще й в ентероцитах і гладком’язових клітинах. 
Через рецептори серотонін впливає на діяльність 
шлунково-кишкового тракту (як пригнічуючи, так 
і стимулюючи його функцію) [14]. Існують дані, що 
змінений метаболізм серотоніну бере участь у па-
тогенезі деяких захворювань ШКТ: при запальних 
захворюваннях кишечника, інфекціях ШКТ, а та-
кож при апендициті спостерігається підвищення 
концентрації серотоніну в сироватці [15]. 

Останніми роками зросла кількість доказів, 
які вказують на запальну основу психічного розла-
ду. Є ознаки того, що протизапальні цитокіни впли-
вають як на нейрогормональні, так і на нейрохіміч-
ні функції в цьому процесі [16,17]. Основним фак-
тором, що призводить до системної запальної 

відповіді, є підвищена кишкова проникність, також 
відома як синдром негерметичної кишки (LGS) [18]. 
Механізми, задіяні в LGS, включають, перш за все, 
порушення кишкової мікробіоти в шлунково-киш-
ковому тракті, пошкодження ентероцитів, ослаб
лення тісних зв’язків між ентероцитами, а також 
стрес, який відіграє особливо важливу роль у пато-
фізіології депресії [19]. В результаті розвитку цього 
синдрому транслокація грамнегативних бактерій, 
що містять ліпополісахариди (ЛПС), викликає гі
перактивацію імунної системи [20]. Така стимуля-
ція викликає підвищення концентрації прозапаль-
них цитокінів, надлишок яких руйнівно діє на клі-
тини-хазяї, в тому числі на клітини ЦНС. Оскільки 
імунні клітини виробляють кілька видів цитокінів, 
хемокінів і медіаторів запалення, що призводить 
до загального запалення організму, це є однією з 
гіпотез розвитку афективних розладів [21]. 

Деякі дослідники підкреслюють, що у здоро-
вих людей доза бактеріального ліпополісахариду 
(ЛПС) може бути пов’язана з більш частим виник-
ненням депресії та тривоги, а також сприяє збіль-
шенню норадреналіну та прозапальних цитокінів 
і кортизолу в плазмі крові та слині відповідно [22, 
23]. Цікаво, що деякі дослідження показали пев-
ний дозозалежний вплив ЛПС на емоційну 
пам’ять [24]. Існують дослідження, згідно з якими 
у людей з психічними розладами знижується 
шлункова секреція соляної кислоти, що сприяє 
надмірному бактеріальному росту в тонкій кишці 
(SIBO). SIBO характеризується декількома симп-
томами, які безпосередньо вказують на зміну 
складу та якості мікробіоти в окремих відділах 
кишечника. Наявність бактерій у тонкій кишці, які 
живуть у товстій кишці за фізіологічних умов, при-
зводить до того, що їхні фізіологічні та метабо
лічні процеси спричиняють численні симптоми у 
травній системі. Крім того, при розкладанні білків 
такі бактерії, як Clostridium, Proteus і Entero
bacteriaceae, виробляють аміак – потужний ней
ротоксин. Висока концентрація його в крові при-
зводить до дефіциту альфа-кетоглутарової кис-
лоти, відповідальної за виведення аміаку з ЦНС і, 
як наслідок, викликає токсичний ефект у вигляді 
посилення неврологічних симптомів. Слід зазна-
чити, що деякі види Clostridium можуть знижувати 
секрецію дофамін-бета-гідроксилази, ферменту, 
відповідального за перетворення дофаміну в 
норадреналін, що призводить до дефіциту норад
реналіну і надлишку дофаміну [25]. Дисбаланс 
згаданих сполук призводить не лише до розвит
ку компульсивної поведінки та нав’язливих ста-
нів, а й до порушення їх співвідношення, харак-
терного для шизофренії чи РАС.

Висновки. Сучасні дослідження демонстру-
ють зростаючий інтерес до ролі кишкової мікро
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біоти в регуляції психічного здоров’я, зокрема у 
розвитку депресії. Кишкова мікробіота виконує не 
лише травні та імунні функції, а й активно залучена 
до функціонування осі кишечник – мозок, що 
включає нейронні, гормональні та імунні механіз-
ми. Особливе значення мають коротколанцюгові 
жирні кислоти, серотонін, триптофан та інші мета-
боліти, які впливають на нейротрансмісію, нейро-
запалення, та навіть на поведінкові реакції.

Накопичені докази свідчать, що порушення 
мікробіоти, наприклад, унаслідок незбалансова-
ної дієти, стресу чи запальних процесів, може 
сприяти розвитку афективних розладів, включно 
з депресією. Синдром підвищеної кишкової про-
никності («leaky gut») виступає потенційним три-
гером системної запальної реакції, що, у свою 
чергу, впливає на ЦНС та психічний стан. У цьому 
контексті особливої уваги набувають досліджен-
ня, які демонструють можливість модуляції пси-
хічного здоров’я шляхом корекції мікробіоти – че-
рез пробіотики, пребіотики, зміну харчування та 
вплив на метаболічні шляхи.

У перспективі такі підходи можуть доповнити 
традиційну психіатричну терапію, зокрема при лі-

куванні депресії. Однак, попри наявні результати, 
необхідно провести більше клінічних досліджень 
з чіткими методологічними критеріями для ви-
значення ефективності та безпеки таких інтер-
венцій. Розуміння персоналізованого підходу до 
мікробіоти відкриває нові горизонти в психіатрії 
та нутриціології.

Джерела фінансування. Власні кошти авто-
рів.
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FEATURES OF THE INFLUENCE OF GUT MICROBIOTA ON HIGHER BRAIN FUNCTIONS

SUMMARY. The aim – to analyze modern systematic reviews and studies devoted to the influence of diet on higher 
brain activity through the modulation of gut microbiota.

Material and Methods. A search was conducted in the PubMed, Scopus and Web of Science databases among 
publications over the last 10 years (2014–2024) using the keywords: “gut microbiota”, “diet”, “brain function”, “gut-brain 
axis”. The review included 25 systematic reviews and experimental studies that met the criteria: the presence of an 
assessment of the dietary modification impact on cognitive functions through changes in the microbiota.

Results. Over the past ten years, researchers have increasingly paid attention to the role of the gut microbiota in 
the regulation of brain functions and behavior. Accumulating evidence suggests that disruption of the microbiota, for 
example due to an unbalanced diet, stress or inflammatory processes, can contribute to the development of affective 
disorders, including depression. Dietary habits are one of the main factors determining the composition of the microbiota 
throughout a person’s life. Several mechanisms of interaction between the gut and the brain have been identified, 
including microbial metabolites, immune responses, neural and metabolic processes. Some of these pathways can be 
modified by diet. In particular, a diet rich in prebiotics, probiotics and polyunsaturated fatty acids is associated with 
improved cognitive function and reduced anxiety levels. In this context, studies that demonstrate the possibility of 
modulating mental health by correcting the microbiota - through probiotics, prebiotics, dietary changes and effects on 
metabolic pathways - are of particular interest. In the future, such approaches may complement traditional psychiatric 
therapy, in particular in the treatment of depression.

Conclusions: There is a strong evidence base that suggests that diet influences brain function through the gut 
microbiota. Further research is needed to better understand the molecular mechanisms and identify effective dietary 
interventions to improve neuropsychological health.

KEY WORDS: gut microbiota; diet; brain function; gut-brain axis; cognitive function.
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