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Метою даного огляду є вивчення впливу 
стресу на мікробіоту кишечника. 

Матеріал та методи. Використовувалися 
методи системного та порівняльного аналізу, ана-
лізу наукової літератури і метод систематизації 
отриманої інформації.

Результати. Були узагальнені докази змін 
складу мікробіоти у відповідь на стресову ситуацію 
та розглянуті різні варіанти втручань, які можуть 
змінювати стан мікробіоти та прояви емоційного 
стресу відповідно до основних механізмів, за до-
помогою яких вісь кишечник-мозок спроможна чи-
нити вплив на стрес. Мікробіота кишечника утво-
рює складну мікробну спільноту, яка має значний 
вплив на здоров’я людини. Склад мікробіоти змі-
нюється від людини до людини, і він змінюється 
протягом життя. Відомо, що мікробіом кишечника 
може бути змінений внаслідок дієти, різних проце-
сів, наприклад, таких як запалення та/або стрес. 
Кишкова мікробіота живе в симбіотичних стосун-
ках з людиною-хазяїном. Останнім часом все біль-
ше досліджень демонструють, що мікроорганізми 
відіграють набагато більшу роль у нашому житті, 
ніж вважалося раніше, і можуть мати безліч впли-
вів на те, як ми поводимося та думаємо, і навіть на 
наше психічне здоров’я.

Підсумовуючи, можна стверджувати, що 
вплив стресу на мікробіоту кишечника та мікробіо-
ти кишечника на модуляцію стресу очевидний для 
різних стресорів. Сьогодні існує достатньо велика 
кількість доклінічних даних щодо цієї проблеми, 
хоча клінічні докази є більш обмеженими. Механіз-
ми дії, за допомогою яких бактерії проявляють свій 
потенціал, до кінця не з’ясовані. Однак було вияв-
лено, що бактерії забезпечують свої ефекти через 
нервову систему кишечника чи стимуляцію імунної 
системи. Крім того, вони впливають на психофі-
зіологічні маркери депресії та тривоги. Це може 
відбуватися трьома різними шляхами: по-перше, 
впливаючи на реакцію на стрес гіпоталамо-гіпо-
фізарно-наднирникової вісі і зменшуючи системне 
запалення; по-друге, прямо впливаючи на імунну 
систему; по-третє, через секрецією нейромедіато-
рів, білків та коротколанцюгових жирних кислот.

Висновки. Краще розуміння механізму, що ле-
жить в основі модуляції стресу через мікробіоту, 
може відкрити нові шляхи для розробки терапев-
тичних заходів, які могли б збільшити очікувану 
клінічну ефективність. Ці нові розробки мають бути 
зосереджені не лише на стресі, але й на пов’язаних 
з ним розладах.

Ключові слова: кишкова мікробіота, вісь ки-
шечник-мозок, стрес, пробіотики.

Зв’язок роботи з науковими програмами, 
планами, темами. Дана робота є фрагментом 
планової наукової роботи Дніпровського держав-
ного медичного університету «Фармакологічний 
аналіз органо- та ендотеліопротекції за умов екс-
периментальних патологічних станів». Державний 
реєстраційний номер 0118U006631.

Вступ. Кишкова мікробіота співіснує в симбі-
отичних стосунках з людиною. В даний час вва-
жається, що мікробіота взаємодіє майже з усіма 
органами, включно і з центральною нервовою сис-
темою (ЦНС), у так званій «вісі мікробіом-кишеч-
ник-мозок» [1]. У минулому мало що було відомо 
про взаємодію мікроорганізмів з мозком. Проте 
останніми роками все більше досліджень демон-
струють, що мікроорганізми відіграють набагато 
більшу роль у нашому житті, ніж вважалося рані-
ше, і можуть мати безліч варіантів впливу на те, 
як ми поводимося та мислимо і, навіть, на наше 
психічне здоров’я [2–4]. Зв’язок між мозком та мі-
кробіотою є двонаправленим і включає ендокрин-
ні, нейронні, імунні та метаболічні шляхи [5–9]. 
Мікробіота може взаємодіяти з мозком за допо-
могою різних механізмів і медіаторів, включаючи 
цитокіни, коротколанцюгові жирні кислоти, гормо-
ни та нейротрансмітери [10–12]. У цьому огляді ми 
також розглядаємо, яким чином цей симбіотичний 
зв’язок може вплинути на розвиток і функціонуван-
ня гіпоталамо-гіпофізарно-наднирникової (ГГН) 
вісі. Відповідно до теорії дисбалансу ГГН вісі, 
гормональний дисбаланс тісно пов’язаний із пси-
хіатричними захворюваннями, тривогою та стре-
совими розладами [13]. Згідно з de Weerth [14], 
кишкові бактерії тісно пов’язані з становленням 
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і функціонуванням ГГН вісі. Мікробіом може впли-
вати на нейромедіатори різними способами, вклю-
чаючи продукцію та секрецію гамма-аміномасля-
ної кислоти (ГАМК), норадреналіну, дофаміну [15] 
і серотоніну [16, 17]. Ці нейротрансмітери вплива-
ють на гормональний статус людини. Водночас 
самі гормони можуть чинити вплив на склад мікро-
біоти кишечника. Відповідно, зміна складу кишко-
вої мікробіоти може бути відповідальною за моди-
фікацію ендокринної системи в організмі людини 
[18]. Характерно, що локальне ендокринне серед-
овище в кишечнику також може модулюватися че-
рез нейро-ентероендокринну систему. Відповідно 
до цього, зміни мікробіоти можуть бути пов’язані 
з декількома розладами нервової системи – не-
йропсихічними, нейродегенеративними та нейро-
запальними [18]. Дослідження останніх десяти-
літь показали, що депресія та розлади настрою 
пов’язані зі змінами в балансі нейромедіаторів у 
мозку. Наприклад, великий депресивний розлад 
і тривога тісно пов’язані з дисбалансом серотоні-
нергічної системи та аномаліями у функціонуванні 
ГГН вісі [19–21]. Було також встановлено, що ау-
тизм [22] і синдром дефіциту уваги з гіперактивніс-
тю [23] пов’язані зі змінами у функціонуванні різних 
нейромедіаторів. Ці захворювання також значною 
мірою асоційовані з дисбактеріозом (зміни у скла-
ді кишкового мікробіому) [2,9,24–27]. Отже, мікро-
біота може впливати на ГГН вісь, рівні гормонів, 
продукцію цитокінів людиною. Тому розуміння ролі 
мікробіоти в розвитку та функціонуванні мозку має 
велике значення.

Мета дослідження. Аналіз та систематизація 
даних наукової літератури щодо фундаментальної 
ролі мікробіоти кишечника у механізмах, що залу-
чені у розвиток стресу.

Матеріал та методи дослідження. У процесі 
дослідження були використані методи системного 
та порівняльного аналізу, аналізу наукової літера-
тури і метод систематизації отриманої інформації. 
Було опрацьовано відомості наукової літератури 
наступних баз даних – Web of Science, Scopus, 
PubMed, Google Scholar, використовуючи пошукові 
терміни: «мікробіом», «мікробіота», «стрес», «вісь 
кишечник-мозок», а також «пробіотики».

Результати дослідження та їх обговорен-
ня. Стрес – це неспецифічна реакція організму 
на будь-який пред’явлений йому екстремальний 
чинник [28]. Цей стресогенний чинник може бути 
психологічним, екологічним або ж фізіологічним. 
Він спричинює порушення гомеостазу [29-30], які 
проявляються такими симптомами, як тривога, 
депресія чи головний біль. Стрес можна класи-
фікувати залежно від його тривалості на гострий 
емоційний стрес та хронічний емоційний стрес 
(напр., тривога через сімейні конфлікти, фінансові 

проблеми, тощо) [31]. Слід зазначити, що емоцій-
ний стрес у ранньому віці причетний до появи таких 
психічних розладів, як депресія або тривога [16]. 
Вплив стресу негативно впливає на сон і цикл сон/
бадьорість; наприклад, переживання стресових 
факторів, пов’язаних з роботою, низька соціаль-
на підтримка [32] або вплив травми [33] – усе це 
може порушити сон і цикл сну/бадьорість. Тим не 
менш, навряд чи можна уникнути гострого емоцій-
ного стресу в нинішньому конкурентному та висо-
котехнологічному світі, адже він є важливим моду-
лятором швидкої реакції людей на загрози. Проте 
хронічний стрес пов’язаний із шкідливим впливом 
на фізичне здоров’я та несприятливими наслідка-
ми для імунної, нейроендокринної та центральної 
нервової систем [34]. З часом кількість і частота 
розладів, пов’язаних зі стресом, таких як депресія 
та тривога, справді зросла, частково завдяки біль-
шій обізнаності про прояви симптомів хвороби, а 
також через темпи сучасного життя, суспільства, 
дієти і стрес, пов’язаний з урбанізацією, індустрі-
алізацією, вестернізацією та результатами змін 
у сільському господарстві та харчовій промисло-
вості [35]. Сьогодні хронічний стрес є серйозною 
проблемою для суспільства, пов’язаною з різними 
хворобливими станами, включаючи підвищений 
ризик нервово-психічних розладів, таких як депре-
сія та тривога [31]. Понад 25% людей страждають 
від цих розладів [36].

Зазвичай в однієї людини одночасно зустрі-
чаються як кишкові, так і психічні розлади. Це 
свідчить про тісний зв’язок між центральною нер-
вовою системою та шлунково-кишковим трактом 
[37]. Аналізуючи складну систему зв’язку, яка іс-
нує між кишечником і мозком, було виявлено, що 
взаємозв’язок між цими двома органами виходить 
за межі звичайної підтримки гомеостазу. Ця вза-
ємодія сьогодні носить назву «вісь кишечник-мо-
зок». Її роль полягає в інтеграції кишкових функцій 
і зв’язуванні як когнітивних, так і емоційних цен-
трів головного мозку з периферичними кишкови-
ми функціями, такими як ентеральний рефлекс, 
кишкова проникність, стимуляція імунної системи 
та ендокринна передача сигналів. Важливо відзна-
чити, що цей зв’язок є двостороннім [38]. Проте ро-
зуміння цієї складної взаємодії кишково-мозкової 
системи було б неповним без урахування ролі, яку 
відіграє мікробіота кишечника. Є дані, які свідчать 
про те, що кишковий мікробіом відіграє ключову 
роль у зв’язку осі кишечник-мозок. Мікроорганізми 
кишечника тісно взаємодіють з організмом людини 
і навіть контролюють його гомеостаз. Кожна люди-
на має свою індивідуальну мікробіоту, а певна рів-
новага у її спектрі відповідає за багато основних 
функцій. При зміні цього балансу можуть виникати 
стани, які впливають на взаємозв’язок кишечник-
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мозок-ендокринна система, що врешті-решт може 
спричинити захворювання [39]. Це породжує нову 
концепцію: вісь кишечник-мозок-мікробіота, яка 
складається з двосторонньої комунікаційної систе-
ми, що дозволяє кишковим мікроорганізмам вза-
ємодіяти з мозком, а останньому – з кишечником. 
Хоча й механізми, які лежать в основі цієї взаємо-
дії, не повністю з’ясовані, існують вагомі докази 
котрі свідчать про участь нервової, ендокринної, 
імунної та метаболічної систем [40]. Сьогодні відо-
мо, що мікробіота кишечника складається з більш 
ніж 1×1014 мікробних клітин різних популяцій, ви-
значених у шлунково-кишковому тракті людини і 
які відіграють значну роль у здоров’ї людини че-
рез взаємодію як один з одним, так і з організмом 
людини. Насправді ця взаємодія може призвести 
до змін як у фізіологічній поведінці людини, так і 
в патогенезі розладів функціонування шлунково-
кишкового тракту та центральної нервової систе-
ми [41]. Є дані, які свідчать про те, що кишкові ін-
фекції можуть викликати депресію і тривогу. Також 
деякі шлунково-кишкові захворювання, такі як син-
дром подразненого кишечника, часто супроводжу-
ються депресією та/або тривожними розладами 
[42]. Крім того, було виявлено, що кишкові бактерії 
впливають на поведінку, а симптоми депресії та 
тривоги безпосередньо пов’язані зі змінами мікро-
біоти кишечника. Ці дані є підґрунтям для нового 
підходу до запобігання чи лікування психічних роз-
ладів [43].

Механізми дії, за допомогою яких бактерії 
проявляють свій потенціал, до кінця не з’ясовані. 
Однак було виявлено, що бактерії забезпечують 
свої ефекти через нервову систему кишечника чи 
стимуляцію імунної системи. Крім того, вони впли-
вають на психофізіологічні маркери депресії та 
тривоги. 

Це може відбуватися трьома різними шляха-
ми: по-перше, впливаючи на реакцію на стрес ГГН 
вісі і зменшуючи системне запалення; по-друге, 
прямо впливаючи на імунну систему; по-третє, че-
рез секрецією нейромедіаторів, білків та коротко-
ланцюгових жирних кислот [44].

Гіпоталамо-гіпофізарно-наднирникова 
вісь

Вісь ГГН є первинною нейроендокринною лан-
кою відповіді на фізіологічний і фізичний стрес в 
організмі людини. Вона включає гіпоталамус, гіпо-
фіз і кору надниркових залоз, а також деякі кінцеві 
гормони, такі як кортизол у людей і кортикостерон 
у щурів [45]. Кортизол є гормоном стресу і володіє 
імуносупресивними властивості. Під час хроніч-
ного стресу спостерігається надмірна продукція 
кортизолу з розвитком гіперкортизолемії внаслі-
док порушень негативного зворотного зв’язку по 
ГГН вісі [46]. Надлишок глюкокортикоїдів пригнічує 

імунну відповідь та підвищує чутливість до екстре-
мальних чинників, а негативний настрій погіршує 
пам’ять та інші когнітивні функції [44]. Останні дані 
свідчать про тісний двосторонній зв’язок між не-
йроендокринною системою та кишковою мікробіо-
тою. Було виявлено, що колонізація кишечника мі-
кроорганізмами в ранньому віці впливає на кілька 
аспектів як мозку, так і поведінки, включаючи реак-
цію на стрес. Було виявлено, що ГГН вісь здатна 
впливати на склад мікробіоти кишечника та підви-
щувати проникність шлунково-кишкового тракту. 
Можна припустити, що будь-які зміни кишкової 
проникності та імунної системи можуть відіграва-
ти важливу роль у нейроендокринних порушеннях 
[47]. Дисбаланс мікробіоти кишечника може при-
звести до активації вісі ГГН, а відновлення цього 
балансу прогнозує багатообіцяючу ефективність у 
відновленні регуляції вісі ГГН. Наприклад, в експе-
рименті Ait-Belgnaoui та ін. (2014) оцінений вплив 
пробіотичної композиції, що містить Lactobacillus 
helveticus R0052 і Bifidobacterium longum R0175, 
на відповідь ГГН вісі на хронічний стрес. У ході до-
слідження було виявлено, що цей пробіотичний 
препарат значно знизив реакцію ГГН вісі на стрес 
[48]. Подібні результати також були зафіксовані 
Andersson та ін. (2016) в ході визначення впливу 
Lactobacillus plantarum 299v на ГГН вісь на прояви 
стресу у людей. В ході рандомізованого подвійно-
го сліпого плацебо-контрольованого дослідження 
встановлено вплив цього бактеріального штаму на 
рівень кортизолу в слині у молодих людей, що пе-
ребувають у стані хронічного стресу, пов’язаного 
зі школою. Воно показало, що група плацебо мала 
вищі рівні кортизолу, стверджуючи, що збалан-
сована мікробіота кишечника може пом’якшити 
вплив хронічного стресу через модуляцію ГГН вісі 
[49].

Імунна відповідь і запалення
Мікробний дисбактеріоз кишечника часто 

пов’язаний з аномальними імунними реакціями, які 
включають надмірну продукцію запальних цитокі-
нів. Мікроорганізми кишечнику допомагають відка-
лібрувати вроджені та адаптивні реакції головним 
чином шляхом синтезу малих молекул, які моду-
люють взаємодію організму людини та мікробіоти. 
Хоча епітелій перешкоджає транслокації мікроор-
ганізмів з просвіту кишечника, продуковані ними 
метаболіти все таки можуть долати цей бар’єр, 
надходити та накопичуватися в системі кровообігу, 
чим стимулюють клітини імунної системи [50]. Крім 
того, мікробіота кишечника має сильний вплив на 
популяцію, міграцію та функцію різних імуноком-
петентних клітин. У деяких публікаціях показано, 
що кишкові мікроорганізми змінюють як вроджену, 
так і адаптовану імунну відповідь на поверхні сли-
зової під час інфекційного процесу, запалення та 
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аутоімунних реакцій. Зокрема, комунікаційні шля-
хи між епітелієм кишечника, кишковою імунною 
системою та кишковими мікробами можуть регу-
лювати системний імунітет [51]. Клітини мікроглії 
є первинними вродженими імунними ефекторни-
ми ланками центральної нервової системи [52]. 
Нещодавно було встановлено, що мікробіота ки-
шечника відіграє вирішальну роль у дозріванні мі-
кроглії, морфології та її імунологічній функції. Це 
тому, що продуковані мікрофлорою КЛЖК здатні 
взаємодіяти та регулювати правильне функціону-
вання та розвиток мікроглії [53]. Нещодавні дані 
свідчать про те, що виразність запального проце-
су впливає на рівні ризику розвитку психічних роз-
ладів. Фактично, більш високі значення запальних 
цитокінів, таких як інтерлейкін-6 (IL-6), IL-1β і фак-
тор некрозу пухлин-α (TNF-α), спостерігаються у 
пацієнтів з депресією. Крім того, було помічено, 
що існує позитивний зв’язок між складом мікробі-
оти та рівнями інтерлейкіну-1α та інтерферону-α 
в сироватці крові, які позитивно корелюють із де-
пресивною поведінкою [41]. У дослідженні Leclercq 
та ін. (2017) досліджували довгостроковий вплив 
антибіотиків на нейрохімічні процеси у мозку і по-
ведінку гризунів на ранньому етапі життя. Науков-
ці прийшли до висновку, що вживання антибіотиків 
має тривалий вплив на склад кишкової мікробіоти, 
а також збільшує експресію цитокінів у фронталь-
ній корі головного мозку та змінює функцію гема-
тоенцефалічного бар’єру і поведінку. Крім того, 
миші характеризувалися підвищеною тривожністю 
та розладами соціальної поведінки, а також підви-
щеним рівнем агресії. Важливо відзначити, що в 
цьому ж дослідженні одна експериментальна гру-
па отримувала штам Lactobacillus rhamnosus JB-1, 
який, як було показано, запобігає появі деяких із 
раніше згаданих порушень [54].

Нейрогормони та нейромедіатори
Мікробіом може синтезувати низку нейроак-

тивних сполук. Деякі нейрохімічні речовини, які 
були виділені з кишкових бактерій, це гамма-амі-
номасляна кислота (ГАМК), норепінефрин, серо-
тонін, дофамін і ацетилхолін, які можуть безпосе-
редньо впливати на діяльність мозку. Інші бакте-
ріальні метаболіти з нейроактивними функціями 
включають довго- та коротколанцюгові жирні кис-
лоти. Здатність деяких бактерій у шлунково-киш-
ковому тракті людини виробляти та транспортува-
ти нейромедіатори та нейромодулятори сьогодні 
є потенційно перспективним способом лікування 
нейропсихічних захворювань [55].

Серотонін
Серотонін (5-НТ; 5-гідрокситриптамін) є не-

йромедіатором, який бере участь у регуляції по-
ведінкових і біологічних функцій організму, таких 
як настрій. Крім того, він відіграє роль як у психіч-

них процесах у ЦНС, так і в периферичних ткани-
нах, таких як кістки та кишечник [56]. 5-НТ в осно-
вному міститься в слизовій оболонці кишечника, 
90–95  % серотоніну міститься у двох основних 
резервуарах: в кишковому епітелії, де він синте-
зується ентерохромафінними клітинами (ЕК), і в 
нейронах ентеральної нервової системи. Причина 
такого розташування здебільшого невідома, хоча 
вона може відігравати певну роль у нормальних 
функціях кишечника, включаючи перистальти-
ку кишечника, всмоктування та транспорт [57].  
Помічено, що залежні від мікробіоти ефекти 5-HT 
на кишечник модулюють моторику шлунково-киш-
кового тракту та функцію тромбоцитів [58,59]. 
Близько 90% незамінної амінокислоти трипто-
фану метаболізується за допомогою кінуреніну. 
Зміни в надходженні та доступності триптофану 
мають багато наслідків для ентеральної нервової 
системи, ЦНС і передачі сигналів по вісі мозок-
кишечник [60]. Кларк та  ін. (2012) зазначили, що 
концентрація триптофану зростала в плазмі сам-
ців стерильних від бактерій, що свідчить про гумо-
ральний шлях, через який мікробіота може впли-
вати на серотонінергічну нейропередачу у ЦНС  
[61].

Дофамін і адреналін
Нейромедіатори катехоламінів (дофамін (ДА), 

норепінефрин (НЕ) і епінефрин (Еп)) є біогенни-
ми амінами, похідними амінокислоти тирозину. 
Вони відіграють життєво важливу роль у контролі 
моторики, навчанні, формуванні пам’яті та відпо-
віді на стрес. Також встановленим є їх значення 
у функціонуванні серцево-судинної системи та 
регуляції обміну вуглеводів і жирів в організмі 
[62,63]. НЕ і ДА сприймаються також як регулято-
ри функцій префронтальної кори головного моз-
ку, таких як увага, прийняття рішень і гальмівний 
контроль. Дисфункція префронтальної кори ви-
знана центральною ознакою багатьох психічних 
розладів, серед яких шизофренія, синдром дефі-
циту уваги з гіперактивністю, посттравматичний 
стресовий розлад і наркотична залежність [64].  
Мікробіота кишечника відіграє вирішальну роль у 
продукції вільних катехоламінів в просвіті кишеч-
ника. Біологічно активні ДА і НЕ були ідентифіко-
вані в просвіті кишечника специфічних патогенних 
мишей (SPF-M). Також встановлено, що введен-
ня суміші видів Clostridium або фекальної мікро-
біоти SPF мишей сприяло різкому підвищенню 
вільних ДА та НЕ [65]. Крім того, повідомлялося, 
що кишкові мікроорганізми є основним джерелом 
люмінального НЕ. Бактерії, які заселяють просвіт 
кишечника, забезпечують функціонування сис-
тем поглинання, що діють як мережевий погли-
нач для біогенних амінів і нейроактивних речовин  
[66].
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Гамма-аміномасляна кислота і глутамат
ГАМК і глутамат є основними нейроме-

діаторами ЦНС ссавців, роль яких полягає в 
контролі збудливої та гальмівної нейротрансмісії. 
Співвідношення між цими двома нейромедіатора-
ми є важливим для нормального функціонування 
складних процесів у мозку, таких як збудливість 
нейронів, синаптична пластичність і когнітивні 
функції, зокрема навчання та пам’ять [67]. Числен-
ні дослідження повідомляють про мікроорганізми, 
які здатні до продукції ГАМК, переважно це молоч-
нокислі бактерії (МКБ) [68-71].

Ацетилхолін
Ацетилхолін (Aх) відіграє роль основного пе-

риферичного збуджуючого нейромедіатора. Та-
кож він є нейромодуляторним медіатором у мозку: 
впливає на синаптичну пластичність, змінює збуд-
ливість нейронів, а також може змінювати актива-
цію нейронів у швидкому часовому діапазоні у від-
повідь на зміну умов навколишнього середовища 
[72]. Крім того, Ах та ферменти, що беруть участь 
у синтезі ацетилхоліну, були добре ідентифіковані 
як компоненти бактерій [73].

Проміжні речовини та метаболіти
Блукаючий нерв
Блукаючий нерв (БН) є найдовшим черепним 

нервом у тілі, що містить сенсорні волокна, які до-
ставляють інформацію до мозку від серця, легенів, 
підшлункової залози, печінки, шлунка та кишечни-
ка. Анатомічно БН складається з чутливих (афе-
рентних) і рухових (еферентних) нейронів. Вагусні 
аферентні закінчення розташовані під кишковим 
епітелієм і прямо чи опосередковано отримують 
сигнали від кишкової мікробіоти, здатні впливати 
на поведінку людини. Ці види поведінки включа-
ють млявість, депресію, тривогу та втрату апетиту 
та ін. [74]. Зв’язок з ентеральною нервовою сис-
темою, яка координує роботу шлунково-кишкового 
тракту, розширює спектр сигналів, які можуть пе-
редаватися через БН мікроорганізмами. Аферент-
ні волокна блукаючого нерва приймають сигнали 
мікробіоти опосередковано, через дифузію бакте-
ріальних сполук або метаболітів, розташованих в 
епітелії, які передають сигнали з просвіту. Напри-
клад, повідомлялося, що певні штами бактерій 
використовують сигнали блукаючого нерва для 
зв’язку з мозком і впливом на поведінку. Крім того, 
вагусна активність забезпечує захисну функцію 
кишкового епітеліального бар’єру. Зокрема, низь-
ка активність робить епітелій кишечника більш 
проникним, таким чином сприяючи системному за-
паленню та хронічному захворюванню [5,75].

Мозковий нейротрофічний фактор 
(BDNF)

BDNF є нейротрофічним фактором, структур-
но пов’язаним з фактором росту нервів, нейротро-

фіном-3 і нейротрофіном-4, які регулюють життє
здатність і функціональну цілісність специфічних 
нейронних популяцій. BDNF включає функції в 
ЦНС: виживання та диференціювання нейронів. 
Зміни рівня BDNF можуть сприяти дисфункції си-
наптичної передачі та пластичності [76]. Мікробі-
ота кишечника впливає на експресію BDNF в об-
ластях мозку, які мають вирішальне значення для 
розвитку правильних моделей поведінки. Декілька 
досліджень показують, що шлунково-кишкова мі-
кробіота може впливати на поведінку, модулюючи 
продукцію BDNF у ЦНС [77].

Коротколанцюгові жирні кислоти
КЛЖК є насиченими аліфатичними органічни-

ми кислотами, що складаються від одного до шес-
ти атомів вуглецю. Ацетат, пропіонат і бутират є 
найбільш поширеними і присутні в товстій кишці 
та калі. КЛЖК синтезуються кишковими бактері-
ями шляхом сахаролітичної ферментації вугле-
водів, які уникають травлення та всмоктування в 
тонкому кишечнику. Різні типи та кількість непе-
ретравлюваних вуглеводів, які досягають сліпої 
кишки та товстого кишечника, залежать від що-
денного споживання та типу їжі, головним чином 
клітковини. Кількість і тип споживаної клітковини 
суттєво впливає на склад кишкової мікробіоти і, 
отже, на тип і кількість синтезованих КЛЖК [78].  
КЛЖК діють як метаболічні субстрати, що регу-
люють клітинний метаболізм хазяїна і, імовірно, 
відіграють важливу роль у регуляції цілісності 
епітеліального бар’єру, регуляції імунної системи 
та запальної відповіді, а також впливають на ме-
таболізм ліпідів і жирову тканину [79]. Крім того, 
КЛЖК можуть безпосередньо впливати на нервову 
функцію, зміцнюючи цілісність гематоенцефаліч-
ного бар’єру, модулюючи нейропередачу, впли-
ваючи на рівні нейротрофічних факторів і спри-
яючи консолідації пам’яті. Збільшення кількості 
доказів свідчить про потенційну ключову роль 
КЛЖК у передачі сигналів по осі кишечник-мозок  
[80].

Заключення. Все більше досліджень на гри-
зунах і людях демонструють, що вплив на мікро-
біоту кишечника покращує когнітивні функції та 
модулює рівень тривоги та стресу. Однак через 
складність функціонування вісі кишечник-мозок-
мікробіота, ще й досі з’ясовуються специфічні ме-
ханізми, за допомогою яких бактерії проявляють 
свою психобіотичну активність. У цьому сенсі існує 
велика різноманітність експериментів і результа-
тів, а отже, брак консенсусу в цілому.

Перспективи подальших досліджень. Ана-
ліз наукових джерел свідчить про те, що мікробі-
оту можна розглядати як багатогранний потужний 
інструмент в корекції, регулюванні та відновленні 
психічного здоров’я.
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Stress and the Gut-Brain Axis 
Kharchenko Yu. V., Titov H. I., Kryzhanovskyi D. H., Fedchenko M. P., 
Chernenko H. P., Filipenko V. V., Miakushko V. A.
Abstract. The purpose of the review was to study the effects of stress on the gut microbiota.
Results and discussion. The gut microbiota forms a complex microbial community that has a significant 

impact on human health. The composition of the microbiota varies from person to person, and it changes 
throughout life. It is known that the microbiome can be altered due to diet, various processes, such as inflam-
mation and/or stress. Like all other areas of medicine, microbiology is constantly growing. The gut microbiota 
lives in a symbiotic relationship with the human host. It is now believed to interact with almost all human or-
gans, including the central nervous system, in the so-called «gut-brain-microbiome axis». Recently, a growing 
level of research is showing that microbes play a much bigger role in our lives than previously thought, and 
can have a myriad of effects on how we behave and think, and even on our mental health. The relationship be-
tween the brain and the microbiota is bidirectional and includes endocrine, neuronal, immune, and metabolic 
pathways. The microbiota interacts with the brain through various mechanisms and mediators, including cyto-
kines, short-chain fatty acids, hormones, and neurotransmitters. According to the hypothalamic-pituitary-adre-
nocortical axis imbalance theory, hormonal imbalances are closely related to psychiatric illness, anxiety, and 
stress disorders. Therefore, the gut microbiome is closely related to the development and functioning of this 
axis. The microbiota can influence neurotransmitter levels in a variety of ways, including the secretion of gam-
ma-aminobutyric acid, norepinephrine, dopamine, and serotonin, and can even regulate serotonin synthesis. 
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These neurotransmitters can influence the hormonal status of the body, and the hormones themselves can 
influence the formation of the qualitative and quantitative composition of the microbiota. Accordingly, a change 
in the composition of the intestinal microbiota may be responsible for modifying the hormonal levels of the 
human body. The endocrine environment in the gut can also be modulated through the neuro-enteroendocrine 
system. 

Conclusion. Today, it is known that microbiota changes can be associated with several disorders of the 
nervous system, such as neuropsychiatric, neurodegenerative and neuroinflammatory processes. Research 
in recent decades has shown that disorders of the nervous system and mood disorders are associated with 
changes in the balance of neurotransmitters in the brain. Therefore, understanding the role of microbiota in the 
development and functioning of the brain is of great importance.

Keywords: gut microbiota, gut-brain axis, stress, probiotics.
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