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Мікробіом кишечника безпосередньо впли-
ває на баланс прозапальних і протиза-

пальних реакцій у кишечнику, а ключову роль 
у контролі цього балансу відіграє мікробна 
конкуренція за поживні речовини [8]. При за-
пальних захворюваннях кишечника (ЗЗК) та 
його функціональній патології гомеостаз між 

кишковою мікробіотою (КМ) та кишковою 
імунною системою значно порушується, що віді-
грає провідну роль в їхньому патогенезі. Окрім 
місцевих імунних реакцій, КМ впливає на сис-
темні імунні компоненти та бере участь у роз-
витку імуноопосередкованих запальних захво-
рювань (цукровий діабет, ревматоїдний артрит 

Вплив різних харчових продуктів 
і режимів харчування на прозапальні 
та протизапальні властивості 
кишкового мікробіому. Огляд

Останніми роками встановлено, що мікробіом кишечника безпосередньо впливає на баланс проза-
пальних і протизапальних реакцій у кишечнику, ключову роль у контролі цього балансу відіграє 
мікроб на конкуренція за поживні речовини. При запальних захворюваннях кишечника та його функ-
ціональній патології, а також при колоректальному раку, кардіометаболічних розладах та імуноопосе-
редкованій патології гомеостаз між кишковою мікробіотою та кишковою імунною системою значно 
порушується, що відіграє велику роль у патогенезі зазначених захворювань. Епідеміологічні досліджен-
ня виявили кілька дієтичних чинників, пов’язаних із початком цих захворювань. Проте механізми, що 
лежать в основі цього зв’язку, невідомі. Знання про прозапальні та протизапальні властивості окремих 
харчових сполук значно розширилося після проведення функціональних експериментів і клініко-епі-
деміологічних досліджень. Одним з останніх є велике дослідження, проведене в Нідерландах, в якому 
вивчено складні відносини між звичною дієтою, кишковою мікробіотою та запаленням кишечника 
в 1425 осіб у чотирьох когортах (хвороба Крона, виразковий коліт, синдром подразненого кишечника 
та населення загалом). Проаналізовано зв’язки між 173 дієтичними чинниками, що входять у різні діє-
тичні моделі (певні продукти та макроелементи) і складом кишкової мікробіоти та функцією кишечни-
ка. Проведені дослідження дали змогу визначити схеми харчування, які послідовно корелюють з група-
ми бактерій і їхніми функціями, що забезпечують прозапальні та протизапальні ефекти й захист сли-
зової оболонки. Тривалі дієти, збагачені бобовими, овочами, фруктами і горіхами, більше споживання 
рослинної їжі, нежирних кисломолочних продуктів та риби, уникнення міцних алкогольних напоїв, 
обробленого м’яса з високим вмістом жиру та безалкогольних напоїв мають потенціал для запобігання 
запальним процесам кишечника. Погане дотримання цих принципів пов’язане з підвищеним ризиком 
розвитку запальних захворювань кишечника та пухлин.

Ключові слова: кишковий мікробіом, дієтичні чинники, нутрієнти, кишкове запалення.
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і системний червоний вовчак) [12]. Дисбіоз 
кишечника та пов’язане з ним запалення також 
спричинюють колоректальний рак та кардіоме-
таболічні розлади [9, 43]. Епідеміологічні до-
слідження виявили кілька дієтичних чинників, 
пов’язаних із початком цих захворювань. Про-
те механізми, що лежать в основі цього зв’язку, 
досі невідомі.

Оскільки життєдіяльність мікроорганізмів 
залежить від наявності певних харчових суб-
стратів у кишечнику, КМ часто розглядають як 
посередник, через який харчові продукти вияв-
ляють або прозапальну, або протизапальну дію. 
Так, досліди на тваринах показали, що продукти 
з високим вмістом насичених жирів, гему, цукру, 
солі та низьким рівнем харчових волокон спри-
чинюють запалення й підсилюють автоімунітет 
через певні мікробні механізми, наприклад, ін-
дукцію Т-хелперів 17 (TH17) [5, 8, 28, 30, 38]. 
Дослідження на мишах і людях показали, що 
інгредієнти, додані під час обробки їжі (діє тичні 
емульгатори, антимікробні добавки та штучні 
підсолоджувачі), підвищують кишкову проник-
ність і запалення кишечника через збільшення 
вмісту муколітичних бактерій та продукцію 
ендотоксину [3, 33, 41], тоді як споживання 
триптофану та клітковини зазвичай сприяє 
появі станів, пов’язаних зі здоров’ям товстої 
кишки [19, 20].

Знання про прозапальні та протизапальні 
властивості окремих харчових сполук значно 
розширилося після проведення функціональ-
них експериментів. Однак не зовсім зрозуміло, 
як цілісні продукти та різні режими харчування 
впливають на КМ господаря, чим ці впливи від-
різняються у здорових людей та пацієнтів із за-
паленням кишечника. Режими харчування ви-
вчено в небагатьох дослідженнях, але проведено 
численні клінічні випробування вживання про-
стих нутрієнтів. Однак ці дослідження досі не 
визнають взаємодію нутрієнтів в їхній харчовій 
матриці. Це може пояснити суперечливі й об-
межені ефекти, що спостерігаються [11]. Розу-
міння синергії, виявленої в цілісних продуктах 
харчування, в контексті різних моделей харчу-
вання сприятиме проведенню ефективніших до-
сліджень і оптимізації політики харчування.

Тривалі дієтичні втручання можуть бути най-
придатнішими для модуляції КМ. Хоча нетри-
валі зміни дієти можуть порушувати КМ, у до-
рослих існує тенденція до стійкості мікроорга-
нізмів, що корелює з тривалим звичним харчу-
ванням, забезпечує постійне джерело харчових 
субстратів і безперервне формування кишкової 
екосистеми [6, 10, 18, 39, 40].

Дослідження асоціації різних 
моделей харчування з прозапальними 
і протизапальними властивостями 
кишкової мікробіоти
Нещодавно в Нідерландах було проведено 

велике дослідження для визначення складних 
зв’язків між звичною дієтою, КМ і запаленням ки-
шечника в людей [2]. Проаналізовано зв’язки між 
173 дієтичними чинниками, що входять у різні діє-
тичні моделі (певні продукти та макроелементи) 
і складом КМ та функцією кишечника в 1425 осіб 
із чотирьох когорт (хвороба Крона (ХК), виразко-
вий коліт (ВК), синдром подразненого кишечника 
(СПК) та населення загалом) [2].

Для профілювання мікробного складу і функ-
ції кишечника проводили метагеномне секвену-
вання кишкового мікробіому. Споживання хар-
чових продуктів оцінювали за допомогою анкети 
напівкількісного аналізу їжі (FFQ). Анкету FFQ 
розроблено та підтверджено відділом харчуван-
ня людини Університету Вагенінгена з викорис-
танням стандартизованих методів [31]. Продук-
ти харчування (г/ добу) були об’єднані в 25 груп. 
Наприклад, до групи молочних продуктів від-
несено 21 продукт (йогурт, маслянка, молоко 
тощо). Для визначення моделей харчування та 
мікробних кластерів проведено відповідну клас-
теризацію, а асоціації між дієтами та мікробними 
особливостями досліджено в когортах з подаль-
шим метааналізом і оцінкою неоднорідності.

Неконтрольований ієрархічний кластерний 
аналіз незалежно від захворювання виявив 25 кла-
стерів звичайних харчових пар. Наприклад, зерно-
ві в групі з молочними продуктами та м’ясні про-
дукти в групі з картоплею і підливою. Картоп ля 
фрі, м’ясо, гострі закуски, майонез і безалкогольні 
напої утворили типовий шаблон фастфуду. Такий 
самий аналіз, виконаний на таксономічному та 
функціональному рівні, ідентифікував 29 класте-
рів мікробних видів із подібними функціями та 
31 кластер патогенетичних шляхів відповідних 
класів мікроорганізмів. Кластери були послідов-
но пронумеровані. Наприклад, виявлено кластер 
коменсальних облігатних анаеробів (Bifidobacte-
rium, Eubacterium, Dorea, Ruminococcus, Coprococ-
cus, Subdoligranulum і Faecalibacterium spp.), здат-
них вироб ляти коротколанцюгові жирні кислоти 
(КЛЖК), який був пронумерований як кластер 
S1. Другий кластер був утворений Escherichia coli, 
Parabacteroides і Bacteroides fragilis, Bifidobacterium 
dentium та згрупований із різними видами Strep-
tococcus, які домінують у мікробіомі порожнини 
рота. Інші кластери складалися зі шляхів, пов’яза-
них із ростом і виживанням факультативних анае-
робів, таких як E. coli, які пов’язують із запаленням 
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кишечника. Наприклад, у кластер P2 входило ае-
робне дихання, синтез ліпополісахаридів (ЛПС), 
гему, ентеробактеріального загального антигену та 
менаквінолу, у кластер P9 — синтез ентеробакти-
ну, загальний антиген, О-антиген, хінони [2].

Результати метааналізу
Метааналіз виявив подібні сигнали в когортах 

кишкових захворювань і контролю. Установле-
но наявність сильних зв’язків між 13 моделями 
харчування, 24 мікробними групами та маркера-
ми кишкового запалення, які були узгодженими 
в чотирьох когортах (частота помилкових від-
криттів (ЧПВ) < 0,05, тест p-Cochran’s-Q > 0,05). 
Крім того, в метааналізі окремих таксонів і хар-
чових продуктів виявлено 393 асоціації між 
123 унікальними мікробними таксонами та 
61 продуктом харчування (ЧПВ < 0,05, p-Co-
chran’s-Q > 0,05). Дивно, що 280 із 393 резуль-
татів мали однаковий напрям (коефіцієнт ) 
у всіх когортах, що свідчило про спільні сигнали 
щодо різних кишкових захворювань (ХК, ВК та 
СПК) і здорових осіб. Крім того, при залученні 
в модель індексу маси тіла (ІМТ) і використан-
ня препаратів (протидіабетичних, гіпотензивних 
засобів і статинів) як додаткового засобу коварі-
антів було повторено 82,2 % результатів, що свід-
чило про стійкість підходу до метааналізу.

Найбільше асоціацій з мікробними таксонами 
припадало на рослинний білок, вуглеводи та чер-
воне вино (23, 23 і 20 асоціацій), дещо менше — на 
рибу, горіхи та білок тваринного походження (17, 
16 та 15 асоціацій). Видами, на які найбільше впли-
вала дієта, були Lactobacillus sakei (13 асоціацій), 
Roseburia hominis GCF_000225345 (12 асоціацій), 
Faecalibacterium prausnitzii (11 асоціацій), Bifido-
bacterium adolescentis (11 асоціацій) і Ruminococcus 
obeum (11 асоціацій). У цьому аналізі 282 патоге-
нетичних шляхи були пов’язані з 41 продуктом 
харчування та нутрієнтами. Установлено, що чай, 
цукор, використаний у чаї, картопля та соуси мали 
більшість асоціацій із метаболічними функціями 
(48, 186, 62 і 155 асоціації), хоча вони не мали 
знач ного впливу на мікробні таксони. Когортний 
аналіз також виявив результати, які не були зна-
чущими в метааналізі. Переважно це стосується 
видів, вміст яких або збільшується (Sutterella wad-
sworthensis і Bilophilа тощо), або зменшується при 
ХК, ВК та СПК (Bifidobacterium adolescentis) [2].

Кластери хліба, бобових, риби та горіхів де-
монстрували обернено пропорційний зв’язок із 
кількома прозапальними шляхами, залученими 
в синтез фактора росту, ендотоксинів і компо-
нентів клітинної стінки (кластери P2, P9, P22). 
Крім того, виявлено обернено пропорційний 

зв’язок між кластером риби та горіхів і шля-
хами для синтезу L-тирозину, L-феніл аланіну, 
терпеноїдів, хінонів та жирних кислот, а та-
кож із прогностичним профілем E. coli (клас-
тери P25, P24, P20, P5). Кластер хліба та бобо-
вих був пов’язаний із низькою кількістю E. coli, 
Bacteroides fragilis і кластером Parabacteroides 
(ЧПВ = 0,015,  = –0,066). І навпаки, кластер 
хліба і бобових та кластер риби й горіхів були 
пов’язані з більшою кількістю шляхів, які беруть 
участь у синтезі ацетату й циклі сечовини для де-
токсикації амонію (кластер P4).

Споживання горіхів, жирної риби, фруктів, 
овочів і злаків було пов’язане із більшою кіль-
кістю продуцентів КЛЖК. Крім того, окремо ці 
продукти харчування були пов’язані з кількома 
коменсалами, здатними до продукції КЛЖК. 
Наприклад, велика кількість Faecalibacterium 
prausnitzii мала прямо пропорційний зв’язок зі 
споживанням фруктів (ЧПВ = 0,005,  = 0,1), 
червоного вина (ЧПВ = 0,0003,  = 0,441) і жир-
ної риби (ЧПВ = 0,037,  = 1,695), але обернено 
пропорційний зв’язок — із продуктами з висо-
ким вмістом цукру, наприклад, безалкоголь-
ними напоями (ЧПВ = 0,028,  = –0,131) та 
солодощами (ЧПВ = 0,039,  = –0,669). Вели-
ка кількість Roseburia hominis була прямо про-
порційно пов’язана з горіхами (ЧПВ = 0,0004, 
 = 0,629), жирною рибою (ЧПВ = 0,0002, 
 = 1,057), овочами (ЧПВ = 0,007,  = 0,079), 
бобовими (ЧПВ = 0,029,  = 0,402), зерновими 
(ЧПВ = 0,014,  = 0,485) і рослинними продукта-
ми (ЧПВ = 0,0002,  = 3,567). Відомо, що ці бак-
терії мають протизапальну дію та забезпечують 
захист слизової оболонки кишечника шляхом 
ферментації клітковини й пектинів до ацетату та 
бутирату [19].

Червоне вино асоціювалося з більшою кількіс-
тю деяких продуцентів ацетату та бутирату, але 
з меншим вмістом Bifidobacterium. Кластер ре-
човин, що утворюють ацетат і бутират (S1), мав 
прямо пропорційний зв’язок із кластером різних 
типів вина (ЧПВ = 0,002,  = 0,036). Зокрема чер-
воне вино було пов’язано з більшою чисельністю 
Faecalibacterium prausnitzii, Eubacterium hallii, Ru-
minococcus obeum, Ruminococcus lactaris, Anaero-
stipes hadrus і Alistipes putredinis (усі ЧПВ < 0,05, 
p-Cochran’s-Q > 0,05). І навпаки, споживання 
червоного вина мало обернено пропорційний 
зв’я  зок із кількістю Bifidobacterium та коменсалів, 
що синтезують КЛЖК (ЧПВ = 0,007,  = –0,933).

Споживання міцних спиртних напоїв (чистого 
зернового алкоголю) було пов’язане з більшою 
кількістю шляхів синтезу хінонів, рівень яких 
підвищується при ЗЗК (PWY-5840, PWY-5850, 
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PWY-5860, PWY-5862) [36]. Крім того, виявле-
но обернено пропорційний зв’язок шляхів фер-
ментації пірувату в пропаноат із загальним спо-
живанням алкоголю (ЧПВ = 0,0103,  = –0,067). 
На відміну від алкоголю та цукру споживання 
рослинного білка було обернено пропорційно 
пов’язане із синтезом хінонів.

Вживання кави було пов’язане з більшою кіль-
кістю Oscillibacter (ЧПВ = 8,37 · 10–5,  = 0,022), ге-
теролактичним бродінням і різними гліколітич-
ними шляхами [2].

Споживання кисломолочних продуктів, таких 
як маслянка та йогурт, мало сильні зв’язки з мо-
лочнокислими бактеріями, ферментацією пірува-
ту до бутандіолу та синтезом пептидоглікану [42].

Споживання рослинної їжі було пов’язане 
з підвищеним синтезом і перетворенням основ-
них нутрієнтів КМ. Загальне споживання білка 
рослинного походження мало прямо пропорцій-
ний зв’язок зі шляхами, що беруть участь у син-
тезі КЛЖК, тіаміну, біотину, флавіну, вітаміну 
B6 і L-орнітину, а також з деградацією похідних 
цукру. Учасники, які споживали більшу кількість 
картоплі, мали більшу кількість шляхів розкла-
дання крохмалю (ЧПВ = 0,038,  = 0,003) [2].

Продукти й поживні речовини рослинного та 
тваринного походження мали обернено пропор-
ційні зв’язки із таксономічними асоціаціями. 
На вищих таксономічних рівнях зафіксовано 
обернено пропорційні зв’язки між продуктами 
та нутрієнтами тваринного і рослинного по-
ходження. Загальне споживання тваринного 
білка і жиру було пов’язано з більшою кількіс-
тю Firmicutes. Обернено пропорційний зв’язок 
виявлено для споживання рослинного біл-
ка та вуглеводів (відповiдно ЧПВ = 1,30 · 10–5, 
 = 3,646, ЧПВ = 0,042,  = 2,936, ЧПВ = 0,003, 
 = –6,081, ЧПВ = 4,67 · 10–7,  = –1,735). Угру-
повання, в яких домінували Firmicutes, спосте-
рігали у всеїдних у загальній популяції [40]. 
Хоча споживання рослинного білка та хліба 
було пов’язане з більшою кількістю Bifidobac-
terium (ЧПВ = 0,049,  = 4,982, ЧПВ = 0,004, 
 = 0,815), загальний і тваринний жир, спожи-
вання білка, сиру та риби асоціювалися з мен-
шою кількістю біфідобактерій (тваринний білок: 
ЧПВ = 1,30 · 10–5,  = –4,113), за винятком Bifido-
bacterium dentium [2].

Bifidobacterium dentium, домінуючий вид верх-
ніх відділів шлунково-кишкового тракту (ШКТ), 
мав прямо пропорційний зв’язок зі споживан-
ням м’яса, тваринного білка та масла (відповід-
но ЧПВ = 0,001, ЧПВ = 0,048, ЧПВ = 1,91 · 10–5). 
Крім того, виявлено зв’язок більшої чисельнос-
ті Erysipelotrichaceae, видів Ruminococcus, роду 

Blautia та Streptococcus із тваринним білком 
і зв’язок протилежного напряму зі споживанням 
рослинного білка.

Споживання їжі швидкого приготування асо-
ціювалося з більшою кількістю Blautia, бактерій 
Lachnospiraceae і Clostridium bolteae. У поперед-
ніх дослідженнях виявлено значні прямо про-
порційні асоціації між споживанням фастфуду 
та гострих закусок і збільшенням вмісту Blautia, 
бактерій Lachnospiraceae і Clostridium bolteae [32]. 
Кластер швидкого харчування (м’ясо, картопля 
фрі, майонез та безалкогольні напої) мав прямо 
пропорційний зв’язок із кластером Clostridium 
bolteae, Coprobacillus та бактеріями Lachnospira-
ceae (ЧПВ = 0,040,  = 0,057), кластер фастфуду 
мав прямо пропорційний зв’язок між Ruminococ-
cus gnavus і бактеріями Lachnospiraceae з популя-
цією ЗЗК та здоровою популяцією, що при мета-
аналізі не було значущим при ХК та ВК (ЧПВ 
для здорової популяції = 4,99 · 10–5, ЧПВ для 
СПК = 3,22 · 10–5, ЧПВ для ХК = 0,490, ЧПВ для 
ВК = 0,761, ЧПВmeta = 4,69 · 10–6, meta = 0,128, p-Co-
chran’s-Q = 0,02) [2]. Дані дослідження відобража-
ють різницю в розмірі ефекту, оскільки кількість 
Ruminococcus gnavus збільшена при ХК та ВК по-
рівняно з конт ролем [13, 15, 26]. Крім того, стра-
ви швидкого харчування та гострі закуски були 
прямо пропорційно пов’язані з Parabacteroides 
johnsonii, Lactobacillus sakei, бактерією Lachnospira-
ceae 1_1_57FAA та представниками Ruminococcus 
в усіх когортах.

Результати когортного аналізу
Хоча основною метою дослідження було про-

ведення метааналізу в різних умовах, тести на 
неоднорідність і лінійні моделі, виконані окремо 
для різних когорт, також виявили специфічні для 
захворювання результати для видів із великим 
вмістом при ЗЗК і СПК порівняно з контролем 
[15, 26, 35]. Так, виявлено прямо пропорційну 
асоціацію великої кількості толерантних до жов-
чі бактерій, таких як Sutterella wadsworthensis, 
Bilophila, Bacteroides та Alistipes spp., зі споживан-
ням фастфуду або готового харчування при ХК, 
ВК і СПК. Цей зв’язок не був статистично значу-
щим у групі здорової популяції, в якій зазначені 
таксони мали нижчі рівні, але мав такий самий 
напрям. При СПК споживання маслянки, хліба 
та пластівців асоціювалося з меншою кількістю 
водню, що продукує Dorea spp., і більшою кіль-
кістю Bifidobacterium (усі ЧПВ для СПК < 0,05). 
При ВК кількість Methanobacter smithii була пря-
мо пропорційно пов’язана з незбираним моло-
ком, маслом, соусами, солодощами й алкоголь-
ними напоями (усі ЧПВ для ВК < 0,05). При ХК 
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кількість Bacteroides vulgatus — із молоком, спо-
живанням тваринного білка та жиру (відповід-
но ЧПВ = 0,002,  = 1,053, ЧПВ = 0,009,  = 4,561, 
ЧПВ = 0,01,  = 2,078) [2].

Зв’язок дієтичних режимів 
із маркерами запалення кишечника
У метааналізі виявлено значні прямо пропор-

ційні асоціації рівня фекального кальпротектину 
з кластером фастфуду (ЧПВ = 4,14 · 10–4,  = 0,242) 
і кластером м’яса з високим вмістом жиру, картоп-
лі і підливи (ЧПВ = 0,003,  = 0,218). Виявлено 
обернено пропорційний зв’язок між рівнем фе-
кального кальпротектину і кластером риби та 
горіхів (ЧПВ = 0,038,  = –0,102) та між вмістом 
CgA та кластером хліба та бобових (ЧПВ = 0,005, 
 = –2,484), що свідчить як про прозапальну, так 
і про протизапальну роль мікробних особливостей, 
пов’язаних із цими харчовими продуктами [2].

Обговорення
Проведені дослідження показали, як вибір діє-

ти може вплинути на екосистему кишечника лю-
дини та її запальний потенціал шляхом вивчен-
ня зв’язків між неконтрольованим шаблонним 
харчуванням, кишковим запаленням та складом 
і функціями КМ у чотирьох когортах. Виявлено 
тісні асоціації, які відтворюються у пацієнтів із 
ХК, ВК, СПК та населення загалом, що означає 
потенціал для майбутніх мікробіологічних діє-
тичних стратегій для полегшення та запобігання 
кишковому запаленню.

Установлено, що схеми харчування, які містять 
бобові, хліб, рибу та горіхи, асоціюються з мен-
шою кількістю кластерів умовно-патогенних 
бактерій, шляхів синтезу ендотоксинів і маркерів 
запалення в калі. Вищі пропорції цих бактерій 
і шляхів, причетних до ЗЗК та колоректального 
раку, поєднуються із запаленням через такі мета-
боліти, як ліпополісахариди [16, 29, 36]. Виявлено 
більшу кількість коменсалів, таких як Roseburia, 
Faecalibacterium і Eubacterium spp. при споживанні 
горіхів, жирної риби, фруктів, овочів, круп і черво-
ного вина в усіх когортах. Ці бактерії відомі проти-
запальною дією на кишечник шляхом ферментації 
клітковини до КЛЖК [19]. Середземноморська 
дієта, яка традиційно містить велику кількість за-
значених продуктів, пов’язана з меншим ризиком 
ЗЗК у ретроспективних дослідженнях [17].

Установлено протизапальну роль продуктів, ба-
гатих на поліфеноли, таких як кава, чай, червоне 
вино і фрукти. Так, при споживанні кави спостері-
гали більшу чисельність Oscillibacter і меншу кіль-
кість прозапальних шляхів. Збільшення кількості 
Oscillibacter у мишей виявлене при застосуванні 

фенолів чаю або ягід за рахунок зменшення вміс-
ту потенційно патогенних видів [14]. Крім того, 
установлено прямо пропорційні асоціації спожи-
вання червоного вина з кількома продуцентами 
ацетату та бутирату. Показано, що поліфеноли 
червоного вина збільшують вміст Faecalibacterium 
prausnitzii та Roseburia hominis і одночасно змен-
шують чисельність E. coli та Enterobacter cloacae, 
С-реактивного білка (СРБ) і рівень холестерину 
в здорових осіб та пацієнтів з ожирінням [21, 24, 
27]. Навпаки, загальне споживання алкоголю та 
міцних спиртних напоїв було пов’язане з проза-
пальними шляхами. Спричинене алкоголем зни-
ження вмісту біфідобактерій та більше вироблен-
ня ендотоксину збільшує запалення кишечника 
в пацієнтів із раком ШКТ і захворюваннями пе-
чінки [21]. Ці дані підтверджують попередні вис-
новки, що помірне споживання червоного вина 
пов’язане з більшою мікробною різноманітністю, 
що є параметром здоров’я кишечника, але також 
свідчать про те, що алкоголь є обмежувальним 
чинником, особливо в контексті запалення ки-
шечника [2]. Екстракти поліфенолів червоного 
вина можуть потенціювати вплив виробників 
КЛЖК і сприяти корисній дії пробіотиків через 
мутуалізм мікробіоти [21, 24, 27].

Також виявлено зв’язок між споживанням 
рослинного білка та деякими шляхами фермен-
тації та синтезу протизапальних нутрієнтів і амі-
нокислоти L-орнітину. Нещодавнє дослідження 
за участю вегетаріанців показало збагачення 
шляхів, пов’язаних із вуглеводами, амінокисло-
тами, кофакторами та метаболізмом вітамінів 
[7]. Моделі на тваринах продемонстрували, що 
нутрієнти, що виробляються при мік роб  ному 
метаболізмі рослинних полісахаридів, знижу-
ють експресію прозапальних цитокінів, що свід-
чить про протизапальний потенціал дієти рос-
линного походження [1].

Виявлено обернено пропорційні таксономічні 
асоціації з тваринною та рослинною їжею для всіх 
когорт. Споживання тваринного білка асоціюва-
лося зі зменшенням кількості біфідобактерій, тоді 
як споживання рослинного білка — зі збільшен-
ням їхнього вмісту. Меншу чисельність біфідобак-
терій виявлено у всеїдних порівняно з веганами 
[6, 40]. Цей зв’язок установлено також у пацієнтів 
із ЗЗК та СПК, у яких вміст біфідобактерій зазви-
чай низький. Раніше на мишах було показано, що 
втручання з глікованим білком гороху збільшує 
чисельність біфідобактерій і лактобактерій за ра-
хунок Bacteroides fragilis та Clostridium perfringens, 
тому припускають особливу роль рослинного біл-
ка, окрім інших поживних речовин рослинного 
походження, у модуляції КМ [35].
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Дієти з переважанням тваринного білка також 
мають тенденцію до більшого вмісту насичених 
жирів, які впливають на КМ [30, 37]. Так, установ-
лено прямо пропорційний зв’язок між загальним 
споживанням жиру та м’яса й видами, які доміну-
ють у верхніх відділах ШКТ і ротовій порожнині, 
та обернено пропорційний зв’язок — для продук-
тів рослинного походження. Вище згадано про 
колонізацію цих бактерій у кишечнику при ЗЗК, 
цирозі печінки, раку товстої кишки, а також таких 
імуноопосередкованих запальних захворюваннях, 
як артрит і розсіяний склероз, що було пов’язано 
з дієтою з високим вмістом жиру [12, 25, 26, 29]. 
Мікробне вуглеводне бродіння в нормі створює 
помірно кисле середовище, яке перешкоджає над-
мірному росту цих бактерій. Перехід від дієти 
з нормальним співвідношенням жирів і вуглево-
дів до дієти з високим вмістом жиру може впли-
нути на мікробний склад кишечника та рН товстої 
кишки. Хоча існує багато чинників, пов’язаних із 
захворюваннями, що впливають на рН кишечни-
ка, отримані результати свідчать, що всеїдна дієта 
з високим вмістом жиру більше впливає на рН ки-
шечника та спричинює колонізацію цих бактерій 
у кишечнику порівняно з рослинною дієтою.

Навпаки, риба демонструвала стійкі прямо 
пропорційні асоціації з Roseburia hominis і Fae-
calibacterium prausnitzii. У рибі багато -3-полі-
нена сичених жирних кислот, а їхнє введення на 
моделях тварин спричиняло зменшення кількості 
патобіонтів і прозапальних метаболітів та збіль-
шення вмісту протизапальних симбіонтів [30]. 
Навпаки, дієти з високим вмістом жиру, багаті 
на -6-поліненасичені жирні кислоти, виснажу-
вали продуценти КЛЖК і підвищували рівень 
С-реактивного білка в людей [37]. Це свідчить про 
важливу роль цільової дієти з оптимізованим спів-
відношенням жирних кислот -6/-3 для КМ.

Установлено прямо пропорційні асоціації 
фастфуду, обробленого м’яса, безалкогольних 
напоїв та цукру з рівнем фекального кальпротек-
тину і великою кількістю Clostridium bolteae, Ru-
minococcus obeum, Ruminococcus gnavus і Blautia 
hydrogenotrophica, а також з Firmicutes, що збіль-
шують збір енергії з раціону та беруть участь 
в ожирінні та імуноопосередкованих запальних 
захворюваннях [12, 34]. Функціональні дослі-
дження демонструють вплив обробки їжі на КМ, 
що призводить до підсилення кишкової проник-
ності та кишкового запалення, збільшення вміс-
ту муколітичних бактерій, таких як Ruminococcus 
gnavus, Akkermansia muciniphila та Proteobacteria, 

виробництва ендотоксинів та індукції клітин 
TH17 [3, 5, 28, 30, 33, 38, 41]. При низькому спо-
живанні клітковини ці бактерії перетворюють-
ся у слизовому шарі, що призводить до пошко-
дження кишкового бар’єра та виникнення ерозій 
[30]. Високе споживання цукру та безалкоголь-
них напоїв у поєднанні з низьким споживанням 
овочів асоціювалося із ЗЗК [4, 22, 23, 28]. При 
споживанні продуктів із високим вмістом цукру 
та жиру спостерігали вищий рівень фекального 
кальпротектину, тоді як низький його вміст — 
при споживанні продуктів рослинного похо-
дження. Це спостереження може не мати клі-
нічної користі при СПК або в здоровій популяцї 
з доклінічними рівнями кальпротектину, але по-
требує вивчення для розробки дієтичних стра-
тегій на рівні громадського здоров’я. Отже, КМ 
може бути посередником між дієтою та ризиком 
виникнення хвороб [2].

Висновки
Проведені дослідження дають змогу визначи-

ти схеми харчування, які корелюють з групами 
бактерій та їхніми функціями, що забезпечують 
прозапальні й протизапальні ефекти та захист 
слизової оболонки. Асоціації різних дієт та особ-
ливостей КМ є надійними: результати узгоджу-
ються в різних когортах і залишаються значущи-
ми після коригування додаткових чинників, спе-
цифічних для когорти (використання лікарських 
препаратів). Результати свідчать про спільні від-
повіді КМ на раціон пацієнтів із ХК, ВК, СПК 
та в загальній популяції, що може мати відно-
шення до інших контекстів захворювань, в яких 
запалення, зміни КМ і харчування є спільними 
особ ливостями. Зменшення кількості ідентифі-
кованих бактерій із протизапальними функціями 
виявлено при багатьох запальних захворюваннях 
(рак, атеросклероз, ожиріння, неалкогольний 
стеатогепатит, цироз печінки та ЗЗК). Тривалі 
дієти, збагачені бобовими, овочами, фруктами 
і горіхами, більше споживання рослинної їжі, не-
жирних кисломолочних продуктів та риби, уник-
нення міцних алкогольних напоїв, обробленого 
м’яса з високим вмістом жиру та безалкогольних 
напоїв мають потенціал для запобігання запаль-
ним процесам кишечника. Погане дотримання 
цих принципів пов’язане з підвищеним ризиком 
розвитку ЗЗК і пухлин.

Таким чином, дієта може бути важливою до-
датковою терапевтичною стратегією, яка опосе-
редковується через модуляцію КМ.

Конфлікту інтересів немає.
Участь авторів: концепція і дизайн дослідження, написання тексту — С. М. Т.; 
збір та опрацювання матеріалу — Н. В. Х.; редагування — А. Е. Д.
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The influence of different food products and diet regimens 
on the pro-inflammatory and anti-inflammatory properties 
of the gut microbiome. Review
In recent years, it has been established that the gut microbiome directly affects the balance of pro-inflammatory 
and anti-inflammatory reactions in the intestine, and microbial competition for nutrients plays a key role in 
controlling this balance. In inflammatory bowel disease (IBD) and its functional pathology, as well as in colorec-
tal cancer, cardiometabolic disorders, and immune-mediated pathology, the homeostasis between the gut 
microbiota (GM) and the intestinal immune system is significantly disrupted, which plays a major role in their 
pathogenesis. Epidemiological studies have identified several dietary factors associated with the onset of these 
diseases. However, the mechanisms underlying this relationship remain largely unknown. The knowledge of pro-
inflammatory and anti-inflammatory properties of certain food compounds has increased significantly after 
various functional experiments and clinical-epidemiological studies. One of the most recent was a large study in 
the Netherlands that aimed to investigate the complex relationships between habitual diet, gut microbiota, and 
gut inflammation in 1.425 people in four different cohorts: Crohn’s disease, ulcerative colitis, irritable bowel 
syndrome, and the general population). The relationship between 173 dietary factors included in different 
dietary models (certain foods and macronutrients) and the composition of the intestinal microbiota and intes-
tinal function is analysed. The conducted studies made it possible to determine food patterns that consistently 
correlate with groups of bacteria and their functions, which provide pro- and anti-inflammatory effects and 
protect the mucous membrane. Long-term diets rich in legumes, vegetables, fruits and nuts, greater consumption 
of plant-based over animal-based foods with a preference for low-fat dairy products and fish, while avoiding 
strong alcoholic beverages, high-fat processed meats and soft drinks, have the potential to prevent inflamma-
tory intestinal processes. Poor adherence to these principles is associated with an increased risk of developing 
inflammatory bowel disease and tumours.

Keywords: gut microbiota, dietary factors, nutrients, gut inflammation.
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