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професійного використання її принципів.  

Таким чином, сучасний екологічний стиль в інтер’єрі на сьогоднішній день є одним з 

найбільш затребуваних. Він приваблює натуральними матеріалами, відчуттям свіжості і 

єднання з природою. За рахунок своєї позитивної енергетики, сприяє релаксації, приділяє 

увагу здоров’ю та здоровому способу життя; він швидко розширює коло шанувальників, 

становлячись вельми популярним. 
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Анотація. Авторами статті проведено аналіз наукових даних щодо виникнення 

розсіяного склерозу під дією зовнішніх впливів на фоні генетичної схильності. Виявлено 

тенденції зростання захворюваності на розсіяний склероз зі зміною способу життя, 

наявністю шкідливих звичок, тривалого психічного напруження, соціальних потрясінь. 

Доведено, що мікробіомні зміни можуть призвести до дефектів мозкової діяльності 

людини, зокрема, до розвитку розсіяного склерозу, незалежно від генетичних особливостей 

макроорганізму. 
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Причина виникнення розсіяного склерозу ще не з’ясована. Найбільш поширеною є 

гіпотеза про те, що розсіяний склероз виникає в результаті зовнішніх впливів на фоні 

генетичної схильності. При цьому перевага надається випадковому поєднанню екзогенних та 

спадкових (ендогенних) чинників. 

Зростання захворюваності на розсіяний склероз, може бути пов’язано зі зміною 

способу життя і впливом тривалого психічного напруження, дистресом. Стрес, стимулює 

надниркові залози і сприяє надмірному виробленню кортизолу, який пригнічує імунну 

функцію, а відсутність належного відпочинку, сну, депресія, тривога, фобії ще більше 

сприяють цьому. 

Є чіткий зв’язок між функціонуванням лімбічної системи мозку та імунної системи. 

Значення психоемоційного стресу в ґенезі розсіяного склерозу неодноразово досліджувалася, 

при цьому було підтверджено негативний вплив на розвиток розсіяного склерозу проявів 

трагедії, горя, гніву, прихованого гніву, неприйняття приниження, розчарування в коханні чи 

бізнесі тощо [1, 3, 7]. Крім того, у пацієнтів з розсіяним склерозом, які пережили потужний 

психоемоційний стрес, клінічні прояви захворювання є набагато більш вираженими, а 

прогресування недуги значно прискорюється [1, 3, 7]. Збільшення кількості випадків 

розсіяного склерозу в різних країнах можна розглядати з позицій соціально-стресових 

розладів: часто зростання захворюваності на розсіяний склероз корелює з кількістю 

самогубств, окупацією, зміною традиційного способу життя внаслідок інших соціальних 
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потрясінь [1, 3, 7]. Аварія на ЧАЕС, в значній мірі, також призвела до зростання поширеності 

розсіяного склерозу за рахунок впливу радіації на організм [2], дослідники не виключають 

також опосередкованого стресового впливу аварії на психоемоційний статус населення, що 

мешкає на «забруднених» територіях, з виникненням у подальшому імунопатологічних 

реакцій. Поряд із психосоціальними чинниками значну роль в розвитку розсіяного склерозу 

має нездоровий спосіб життя.  

Зловживання алкоголем часто супроводжується палінням, яке здатне удвічі 

підвищити ризик розвитку розсіяного склерозу [10, 13, 15].  

Споживання великої кількості насичених жирів може виступати причиною 

виникнення розсіяного склерозу. Також на розвиток розсіяного склерозу можуть впливати 

різні екзотоксини патогенних бактерій, які потрапляють у внутрішнє середовище організму 

під час важких інфекційних захворювань [4, 5, 6, 7], (важкі метали, органічні барвники), 

радіаційне забруднення, високочастотні радіохвилі, які не є безпосередньою причиною 

демієлінізації ЦНС [8, 11].  

Усі вищеназвані фактори окрім прямого впливу на організм, значною мірою, 

впливають на якісний і кількісний склад мікробіоти людини.  

Як відомо, в організмі людини і тварин не існує жодного органу, жодного 

біохімічного процесу і навіть функції, в яких не беруть пряму або опосередковану участь 

симбіотичні мікроорганізми. 

Функціями мікробіоти є її участь у формуванні колонізаційної резистентності 

організму, біохімічні, детоксикаційні, абсорбційні, ферментативні, продукція біологічно-

активних речовин, вітамінів, антибіотиків, сигнальних молекул, коротколанцюгових жирних 

кислот, стимулювання імунної системи та багато інших.  

Нормальна мікробіота здатна акумулювати і здійснювати біодеградацію значної 

кількості екзогенних і ендогенних токсичних продуктів, включаючи метали, феноли і інші 

ксенобіотики [12]. Активне зв’язування токсинів мікробним сорбентом запобігає їх 

безпосередньому контакту зі слизовою оболонкою і пов’язані з цим патологічні наслідки. 

Кишкові бактерії виділяють метаболіти, що впливають на вироблення мієліну, нестача 

якого, при глибоких дисбіозах, приводить до дефектів мозкової діяльності, у тому числі до 

розвитку розсіяного склерозу [9, 14, 16, 17, 18]. 

Мікробіомним змінам приписують роль одиного з факторів розвитку розсіяного 

склерозу. Штам Clostridium perfringens серотипу В, синтезує епсилон-токсин, виділений 

ученими з фекалій молодої пацієнтки, що страждає розсіяним склерозом. Доведено, що 

рівень антитіл до епсилон-токсину у хворих PC вдесятеро вище, ніж у здорових учасників 

досліджень [17]. 

Під час глибоких порушень мікробіому кишечника в ньому спостерігається 

збільшення протеолітичних штамів мікроорганізмів, що продукують ароматичні сполуки, 

зокрема крезол, який здатний проходити крізь гематоенцефалічний бар’єр. Коли продукуючі 

мієлін клітини в лабораторних умовах піддавали впливу крезолу, їх активність різко 

знижувалася. Це дозволило зробити висновок про те, що даний метаболіт пригнічує 

вироблення мієліну в головному мозку. На думку авторів досліджень, метаболомні зміни 

кишкового мікробіому можуть індукувати розвиток розсіяного склерозу, незалежно від 

генетичних особливостей макроорганізму [9]. 

Отже, досить важко зробити висновок про внесок кожного з перелічених факторів в 

розвиток розсіяного склерозу, однак той факт, що пацієнти, які страждають розсіяним 

склерозом, мають специфічну мікробіомну характеристику сумнівів не викликає. В свою 

чергу, кожен з цих факторів, окремо, а тим більше у комплексі, негативно впливають на 

мікробіом людини. Як наслідок, дисбіотичні зміни в організмі стають більш глибокими, що 

запускає цілий каскад патологічних змін в організмі людини. 
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