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 РОЛЬ МІКРОБІОМА В РОЗВИТКУ 
ОНКОЛОГІЧНОЇ ПАТОЛОГІЇ

Огляд присвячено аналізу сучасних уявлень про природну мікробіоту люди-
ни (мікробіом) як ключову детермінанту, відповідальну як за підтримання 
здоров’я, так і за розвиток широкого спектру захворювань, зокрема раку. 
Останніми роками отримано багато переконливих доказів величезного по-
тенціалу дії мікробіома на різні процеси функціонування організму люди-
ни. Ґрунтуючись на цих даних, фахівці розглядають мікробіом як додат-
ковий орган людини, який, беручи активну участь у травленні, керуванні 
метаболічними процесами, забезпеченні цілісності епітеліального бар’єра, 
зміцненні імунної системи та виконуючи низку інших фізіологічних функ-
цій, оптимізує умови для нормальної життєдіяльності організму людини 
загалом.

Ключові слова: мікробіом, дисбіоз, імунітет, канцерогенез, онкологічні 
захворювання, колоректальний рак, мікробіота, метаболіти, канцерогени, 
токсини, запалення, імунотерапія, пробіотики.

За даними Всесвітньої організації охорони здоров’я (ВООЗ), 
у більшості країн світу онкологічні захворювання є другою 
після серцево-судинної патології причиною смерті. Згідно зі 
спостереженнями дослідників, упродовж життя у понад 38 % 
населення розвивається рак [1, 2]. Незважаючи на успіхи у ви-
вченні етіопатогенезу багатьох видів злоякісних новоутворень, 
вдосконалення методів їх діагностики і лікування, смертність 
серед онкологічних хворих залишається високою. Так, у 2018 р. 
від онкологічних захворювань у світі померло близько 10 млн 
осіб. Очікують, що в найближчі 20 років кількість нових ви-
падків захворювання може зрости приблизно на 70 % [1]. Тому 
дослідження в напрямі підвищення ефективності традиційних 
методів профілактики і лікування раку не втрачають своєї ак-
туальності. 

Численні дослідження останніх років висвітлили роль при-
родної мікробіоти людини (мікробіома) як однієї з ключових 
детермінант, відповідальних як за підтримання здоров’я, так 
і за розвиток широкого спектру захворювань, зокрема й раку 
[3—8]. Мікробіом людини складається з 1013—1015 клітин різ-
них мікроорганізмів, серед яких бактерії, археї, віруси, гриби 
і найпростіші. Чисельність клітин симбіотичних мікробів пе-
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ревищує кількість людських клітин, і вони 
постійно взаємодіють з багатьма локусами 
людського тіла впродовж усіх етапів його роз-
витку. Мікробіом містить 3,3 млн генів, що на 
понад два порядки більше за 23 тис. генів лю-
дини [1]. Отже, не дивно, що цей специфічний 
мікробний орган відіграє таку важливу роль 
у різних функціях організму людини, в тому 
числі й в імунних реакціях.

Найбільша популяція мікробів знаходиться 
в кишечнику, тому інтестинальний мікробіом 
привертає найбільшу увагу дослідників. Вод-
ночас усі незліченні мікробні співтовариства 
іншої локалізації (мікробіоми ротової порож-
нини, шкіри, дихальних шляхів, сечостатевого 
тракту та ін.) також активно беруть участь у 
гомеостазі.

Склад мікробіома людини описано ще не по-
вністю, зокрема через значні відмінності між 
окремими індивідуумами. Зважаючи на склад-
ність і поліфакторіальність еволюції симбіо-
тичної мікробіоти людини, дуже важко вста-
новити склад ідеального здорового мікробіома. 
Загалом стан бактерійного еубіозу характери-
зується наявністю у великих кількостях бакте-
рій типів Firmicutes, Bacteroidetes та Actinobac-
teria і низькою пропорцією представників типу 
Proteobacteria, популяції яких збільшуються 
при запальних станах [9]. Проте, незважаючи 
на виняткову роль бактерій у функціонуванні 
мікробіома, не можна не враховувати велику 
роль мікробів інших систематичних груп, зо-
крема археїв, грибів, вірусів, найпростіших, які 
за нормального стану мікробно-імунологічної 
системи роблять певний внесок у виконання 
мікробіоценозами своїх фізіологічних функцій.

Очевидно, що більша доступність методів 
високопродуктивного секвенування та інших 
прогресивних технологій, що відкривають мож-
ливості для розширеного вивчення мікробіоти, 
дозволить у найближчому майбутньому отри-
мати точніші уявлення про таксономічну струк-
туру фізіологічного мікробіома і роль окремих 
мікробних груп у його функціонуванні. 

Роль мікробіома в підтриманні здоров’я і 
захисті від розвитку онкологічної патології. 
Оскільки мікробіом бере участь у багатьох 

процесах, пов’язаних зі здоров’ям людини (за-
безпечення нутрієнтами, захист від патогенів, 
розвиток і підтримка імунної системи, гомеос-
таз епітеліальної слизової оболонки, модуля-
ція обмінних процесів, метаболізм ксенобіоти-
ків і ліків тощо), все більшу увагу дослідників 
привертає його внесок у захист організму лю-
дини від канцерогенезу. У низці робіт було по-
казано, що здоровий мікробіом є одним з ефек-
тивних механізмів захисту організму людини 
від розвитку онкологічної патології [6, 10—12].

Згідно з результатами численних дослі-
джень, механізм мікробіомної онкопротекції 
реалізується внаслідок посилення протипух-
линного імунітету; пригнічення запальних 
реакцій; оптимізації метаболізму; інгібування 
фізіологічною мікрофлорою онкогенних мі-
кроорганізмів, здатних накопичувати в біо-
топі мутагени і канцерогени; інактивації фер-
ментів, що трансформують проканцерогени в 
канцерогени; деградації токсинів, мутагенів і 
канцерогенів та ін. [1, 3—5, 13—15].

Особлива значущість мікробіома зумовле-
на його імуномодулюючими властивостями. 
Давно відомо, що імунна система є доміную-
чою силою стримування раку. Тому порушен-
ня імунітету сприяє канцерогенезу і знижує 
результативність лікування хворих. Перехрес-
на взаємодія між симбіотичною мікробіотою і 
імунною системою являє собою обширний та 
критично важливий процес і має ключове зна-
чення в підтримці гомеостазу. Вона забезпечує 
толерантність до дружніх мікроорганізмів та 
харчових антигенів і дозволяє імунній системі 
розпізнавати й атакувати опортуністичні бак-
терії з метою запобігання розвитку інфекцій. 
Дія мікробіоти характеризується різнобічніс-
тю, оскільки вона впливає на природжений і 
адаптивний імунітет на багатьох рівнях [15, 
16]. Цю концепцію підтверджено на передклі-
нічних моделях. Зокрема, показано, що сте-
рильні миші, позбавлені кишкової мікробіоти, 
мають багато важких імунних дефектів з по-
мітним стоншуванням шару слизової оболон-
ки, зміною IgA-секреції, зниженим розміром і 
функціональністю пеєрових бляшок і дренаж-
них брижових лімфовузлів [17]. Нещодавні до-
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слідження свідчать про необхідність повного 
збереження системного імунітету для забезпе-
чення специфічних відповідей на терапію [7, 8].

Мікробіом людини є динамічною системою, 
яка змінюється і еволюціонує впродовж усьо-
го життя залежно від різних анатомічних, ді-
єтичних, екологічних, патологічних і фармако-
логічних чинників, зокрема від використання 
антибіотиків та інших сильнодійних медика-
ментозних засобів. Є досить переконливі свід-
чення (незважаючи на тривалі дискусії з цього 
питання), що мікробіом починає формуватися 
ще до народження дитини завдяки специфіч-
ному мікробіому плаценти [18, 19]. Зустріч з 
фізіологічними мікроорганізмами вже в утробі 
матері — це дуже важливий механізм тривалої 
адаптації плоду і його імунологічного апарату 
до життя у світі мікробів, у який дитина потра-
пить після народження. Під час і після пологів 
організм дитини поповнює свій початковий 
пренатальний мікробіом передусім біотою по-
логових шляхів матері, її шкіри і грудного мо-
лока. Цей другий етап колонізації надзвичайно 
важливий для формування повноцінної мікро-
бної системи. Діти, народжені за допомогою 
кесаревого розтину і позбавлені надходження 
в біотопи вагінальної і кишкової мікрофлори 
матері, вирізняються тривалішим і хворобли-
вішим конструюванням біоценозів, частіше 
зазнають колонізації госпітальними штамами, 
мають більші ризики розвитку дисбіозів та ін-
фекційних захворювань [19—21].

Слід зазначити, що неонатальні мікробіомні 
розлади дуже швидко хронізуються, і сформо-
ваний у ранньому віці патологічний мікробі-
ом надалі дуже складно відновити. Водночас 
оптимізований за складом і функціями мікро-
біом сприяє нормальному розвитку імунної 
системи і слугує важливим захистом від роз-
витку хвороб не лише в дитинстві, а й у дорос-
лому житті. Тому оптимізація процесу станов-
лення мікробіома у дітей є одним з ключових 
чинників збереження фізіологічного мікробі-
ома і підтримки здоров’я впродовж усього по-
дальшого життя [19, 22].

Є також багато інших чинників, які можуть 
значною мірою пошкодити фізіологічний мі-

кробіом, сформований у ранньому віці. Зокре-
ма, нездорове харчування, гіподинамія, шкідли-
ві звички, нераціональна медикаментозна тера-
пія, екологічне неблагополуччя, вікові зміни фі-
зіології організму та ін., які призводять до того, 
що мікробіом втрачає свої нормальні функції, 
перетворюючись на внутрішнє джерело різних 
захворювань. Це спричиняє формування про-
запальної конфігурації мікробіома, що значно 
збільшує ризик розвитку раку [13, 19]. 

Порушення складу і функцій мікробіома 
(дисбіоз) характеризується зниженням різно-
манітності, відносною нестабільністю мікро-
біоти і накопиченням опортуністичних пато-
генів [23]. Заміна корисних мікроорганізмів, 
що становлять основу здорового мікробіома, 
хвороботворними мікробами, що продукують 
токсини, канцерогени та інші шкідливі спо-
луки, які порушують захисні функції природ-
них бар’єрів організму, наприклад кишечника, 
відкриває шлях для проникнення величезної 
кількості живих мікробних клітин та їх ток-
синів у периферичний кровообіг, що може 
призводити до розвитку інфекції, запалення 
та інших небезпечних процесів, зокрема утво-
рення пухлин. Дисбіоз чинить потужну при-
гнічувальну дію на імунну систему, через що 
погіршуються системні імунні відповіді. Ба-
ланс цитокінів у слизовій оболонці кишечника 
змінюється і наближається до запального фе-
нотипу. Зокрема, активуються Th17-клітини 
і ефекторні T-клітини. Фактично глибокий 
запальний стан виникає як локально, так і по 
всьому тілу [24].

Хронічне запалення, що запускається пато-
логічно зміненим мікробіомом, у більшості ви-
падків є постійним супутником канцерогенезу. 
Так, при розвитку раку в органах, заселених 
мікрофлорою, мікроорганізми з прозапальним 
фенотипом формують мікрооточення пухли-
ни, що сприяє її прогресу. Зокрема, токсини, 
що синтезуються умовно патогенними бактері-
ями (ліпополісахарид, фрагілізин, колібактин 
та ін.), мають потужний прозапальний ефект і 
канцерогенну дію. Індуковане цими мікроорга-
нізмами хронічне запалення сприяє мутаціям і 
епігенетичним перебудовам, пригнічує апоптоз 
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і процеси клітинного диференціювання, сти-
мулює клітинну проліферацію, промотує кан-
церогенез, активізує пухлинний ангіогенез та 
інвазію [25]. Поглиблення патологічних проце-
сів супроводжується загостренням руйнівних 
процесів у складі мікробіома, що посилює ано-
мальні запальні процеси у біотопі, замикаючи 
«заворожене коло запалення» [26].

Дисбіоз супроводжується впровадженням 
до складу муцинових шарів потенційно па-
тогенних мікроорганізмів, призводить до по-
слаблення імунних механізмів захисту і на-
копичення мікробних токсинів, здатних до 
ушкодження ДНК, що в свою чергу спричиняє 
генні мутації і запуск каскаду запальних реак-
цій. Коли рівень ушкодження ДНК перевищує 
здатність клітин людини до відновлення, на-
стає відмирання клітин або мутації, які спри-
яють виникненню раку. Наприклад, показано, 
що у мишей виснаження кишкової мікробіоти 
через використання антибіотиків призводи-
ло до розвитку раку печінки і товстої кишки 
[27—36].

Автори статті [1] вважають, що дисбіозні 
мікроби можуть підвищувати ризик раку вна-
слідок модифікації ДНК соматичних клітин 
людини з порушенням контролю за циклом 
розвитку клітин, прискоренням проліферації 
і порушенням нормальних програм стеження 
за відмиранням контрольованих клітин, які за-
хищають тіло від аберантних клітин. На думку 
авторів роботи [37], патологічний мікробіом 
може робити внесок в онкогенез через прямий 
онкогенний ефект мікроорганізмів та їх про-
дуктів, діючи на метаболіти в крові, які, у свою 
чергу, можуть ставати проканцерогенними, а 
також унаслідок стимуляції синтезу трофіч-
них чинників організмом людини і через руй-
нування імунологічного нагляду за онкогене-
зом індукцією прозапальних і імуносупресор-
них шляхів.

Отже, імунні порушення і запальні процеси 
є найбільш небезпечними проканцерогенними 
наслідками порушеного мікробіома. Дисбіоз 
може призводити до зміни локальних, локаль-
но-регіональних і системних імунних відпо-
відей з розривом бар’єрів слизових оболонок, 

транслокацією кишкових бактерій у лімфовуз-
ли і в периферичний кровотік, порушенням 
цитокінового балансу в межах слизової обо-
лонки і лімфовузлів у напрямку прозапально-
го фенотипу з активацією Th17-клітин і ефек-
торних T-клітин, що викликають приплив ней-
трофілів з утворенням глибокого запалення як 
локального, так і системного характеру [38].

Для хворих онкологічного профілю дисбі-
ози становлять особливу небезпеку, оскільки 
під час імунодефіцитних станів потенційно 
патогенна флора може бути надзвичайно агре-
сивною, здатною швидко проліферувати і різ-
ко розширювати сферу свого проживання за 
межі біотопу, що зумовлює високий ризик роз-
витку бактеріємії і сепсису і часто призводить 
до смерті пацієнта. Кожен з онкологічних хво-
рих є резервуаром агресивної, резистентної до 
медикаментозної терапії мікрофлори, що є не-
безпекою для інших хворих і джерелом поши-
рення в онкологічних стаціонарах високовіру-
лентних збудників нозокоміальних інфекцій.

Зміни в мікробіомі сприяють розвитку 
канцерогенезу, передусім в органах травного 
тракту, сечостатевої і дихальної систем, що пе-
ребувають у безпосередньому контакті з про-
запальними чинниками умовно патогенної 
мікробіоти. Проте й умовно патогенні мікро-
би, які заселяють кишечник або інші слизові 
оболонки при дисбіотичних порушеннях, віді-
грають певну роль як у локальному, так і в дис-
тальному канцерогенезі [39]. У зв’язку з тим, 
що багато механізмів асоційованого з мікробіо-
мом біологічного канцерогенезу є системними, 
фахівці припускають його роль у виникненні 
типів злоякісних пухлин, не асоційованих зі 
слизовими оболонками [15, 38—41].

Маючи здатність синтезувати метаболіти 
системної канцерогенної дії, багато умовно 
патогенних мікроорганізмів, що мешкають у 
кишечнику і одержують селективні переваги 
в структурі порушеного мікробіома, можуть 
створювати умови для виникнення екстраін-
тестинальних типів злоякісних новоутворень, 
які локалізуються, зокрема, в легенях, шкірі, 
шлунку, печінці, гортані, передміхуровій зало-
зі у чоловіків і в молочній залозі у жінок [11, 
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ризик розвитку колоректального раку в разі 
природжених генетичних порушень або екс-
позиції канцерогенами значно нижчий, ніж у 
мишей, колонізованих деякими видами мікро-
флори. Так, автори роботи [58] показали, що 
у мишей, штучно колонізованих ентеротокси-
генними штамами Bacteroides fragilis упродовж 
тривалого часу, розвивається спочатку коліт, а 
потім злоякісні пухлини товстого кишечника. 
Отримані на цій тваринній моделі результати 
було підтверджено надалі в дослідженні [59], 
в якому виявлено ентеротоксигенні штами 
Bacteroides fragilis у фекаліях 38 % хворих на 
колоректальний рак (у контрольній групі цей 
показник становив 12 %). У статті [60] до-
слідники показали, що у хворих на колорек-
тальний рак порівняно з контрольною групою 
спостерігається знижений вміст у кишечнику 
бактерій видів Eubacterium rectale і Faecalibac-
terium prausnitzii, які є важливими продуцента-
ми бутирату, та підвищена концентрація бакте-
рій виду Enterococcus faecalis.

За даними, наведеними у статті [61], пацієн-
ти зі злоякісними пухлинами ободової і прямої 
кишки мають підвищену концентрацію грам-
негативних бактерій родів Bacteroides, Pre-
votella та інших носіїв бактерійного ендоток-
сину, що індукує розвиток запальних процесів. 
Інші дослідники виявили, що у пацієнтів з по-
ліпами і I—II стадіями колоректального раку 
спостерігається сильніша імунна відповідь 
на антиген Streptococcus bovis RpL7/L12 по-
рівняно з асимптоматичними суб’єктами [62]. 
У роботі [54] показано, що мікрофлора кишеч-
ника хворих на колоректальний рак і поліпоз 
характеризується зниженою стабільністю в 
часі і підвищеною різноманітністю порівняно 
з кишковою мікрофлорою в контрольній гру-
пі. У слизовій оболонці товстого кишечника 
хворих на колоректальний рак у 82 % випад-
ків було ідентифіковано адгезивні та інвазивні 
штами Escherichia coli, тоді як у контрольній 
групі цей показник був статистично достовір-
но нижчим. Аналогічну картину можна спосте-
рігати при порівнянні тканин колоректальних 
аденом і слизової оболонки товстого кишечни-
ка в контрольній групі [29]. 

12, 19, 42—44]. Позакишковий канцерогенез 
може реалізовуватися за рахунок постачання 
патологічно зміненим мікробіомом токсичних 
метаболітів або канцерогенних продуктів без-
посередньо як агентів перетворення клітин 
на ракові, а також відігравати непряму роль, 
спричинюючи рак внаслідок ініціації запален-
ня або імунодепресії [45].

Умовно патогенна мікробіота, крім своїх 
проканцерогенних властивостей, може при-
гнічувати ефективність різних лікувальних 
підходів, у тому числі хірургії, хіміо-, радіо- 
та імунотерапії [34, 46]. Зокрема, показано, 
що патологічно змінений біом бере участь у 
формуванні резистентності щодо широкого 
спектру засобів протиракового лікування. Ці 
ефекти було описано для колоректального 
раку, але вони також можуть реалізовуватися 
для інших типів злоякісних пухлин, які вияв-
ляються далеко від кишечника, таких як, на-
приклад, меланома, рак яєчників і легенів, кар-
цинома протоки підшлункової залози, саркома 
[34, 47—49]. Водночас деякі фізіологічні пред-
ставники мікробіома, зокрема бактерії роду 
Bifidobacterium, навпаки, здатні підвищувати 
ефективність окремих методів протиракової 
терапії [6, 50]. Ці дані свідчать про корисність 
включення мікробів у стратегії протипухлин-
ної імунотерапії з метою посилення її ефектив-
ності, на що вказують також результати клініч-
них випробувань.

Мікробіомні порушення кишечника і ко-
лоректальний рак. Останніми роками значно 
зросла кількість експериментальних і особли-
во епідеміологічних робіт, присвячених питан-
ню зв’язку мікробіомних порушень з розви-
тком колоректального раку [3, 5, 13, 14, 29, 31—
35, 41, 51—55]. У деяких випадках кооперація 
між нормальними клітинами і благотворними 
мікробами, що спостерігається у фізіологічних 
умовах, може замінюватися кооперацією між 
раковими клітинами і шкідливими мікробами. 
В одному з перших досліджень, проведених з 
цієї проблеми, у хворих на поліпоз було ви-
явлено значні зміни складу кишкового мікро-
біома [56]. У кількох дослідженнях [52, 53, 
57] було доведено, що у мишей-гнотобіонтів 
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Разом з проліферацією популяцій патогенів 
відбувається зниження рівнів фізіологічних 
бактерій. Так, встановлено, що у хворих на 
колоректальний рак і запальні захворювання 
кишечника спостерігається різке зниження 
вмісту бактерій роду Bifidobacterium. На дум-
ку дослідників, це може свідчити про те, що 
патологічні зміни мікрофлори можна виявити 
на найбільш ранніх стадіях ланцюга багатосту-
пінчастого канцерогенезу [30]. Молекулярно-
генетичний аналіз складу мікробіома хворих 
на колоректальний рак показав, що на тлі зву-
ження видового пейзажу кишкової мікробіоти 
у хворих помітно знижується концентрація 
грампозитивних анаеробних бактерій, зокрема 
біфідобактерій і представників виду Faecali-
bacterium prausnitzii, і збільшуються популяції 
грамнегативних облігатних анаеробів родів 
Fusobacterium і Porphyromonas, які є типовими 
представниками прозапальної флори ротової 
порожнини [3, 13]. 

Згідно з результатами дослідження [31], у 
слизовій оболонці кишечника пацієнтів з ко-
лоректальними аденомами склад мікробіоти 
різко змінений порівняно зі здоровими паці-
єнтами. Дані порівняння бактерійного складу 
фекалій хворих на колоректальний рак і паці-
єнтів контрольної групи, наведені у статті [32], 
підтверджено в роботі [31].

У роботі [54] доведено підвищення концен-
трації бактерій таксонів Coriobacteridae, Rose-
buria, Fusobacterium і Faecalibacterium у зразках 
злоякісних колоректальних новоутворень по-
рівняно з навколишніми здоровими ткани-
нами. Автори припустили, що їх підвищена 
концентрація в пухлинних тканинах пов’язана 
зі здатністю продукувати коротколанцюгові 
жирні кислоти (КЛЖК), які мають цитопро-
текторну дію. Ці бактерії колонізують слизову 
оболонку вже після виникнення захворюван-
ня, витісняючи бактерії, що мають певні кан-
церогенні властивості [33]. Отже, теоретично 
можлива участь фізіологічної цукролітичної 
мікрофлори у запобіганні поширенню пухли-
ни вже після її появи.

У роботі [34] наведено результати дослі-
джень останніх років, які показали, що вто-

ринні метастази у пацієнтів з колоректальним 
раком містили такі бактерійні роди, як Fuso-
bacterium, Bacteroides, Prevotella і Selenomonas. 
Популяції цих бактерій у складі кишкового 
мікробіома обстежених пацієнтів також були 
підвищені. На думку авторів [34], це вказує на 
стабільність мікробіомних порушень відносно 
первинних і метастатичних пухлин. Лікуван-
ня антибіотиками раку товстої кишки під час 
введення бактерій роду Fusobacterium у мишей 
з ксенотрансплантатами знижувало інтенсив-
ність росту пухлини і проліферацію ракових 
клітин, що узгоджується з припущенням про 
асоціацію представників роду Fusobacterium з 
неопластичним ростом.

Мікроби-канцерогени. Здатність окремих 
умовно патогенних мікроорганізмів індукува-
ти утворення пухлин нещодавно привернула 
увагу дослідників у зв’язку з появою повідо-
млень про наявність особливих пухлиности-
мулюючих властивостей у деяких дисбіозних 
бактерій [1, 34, 40, 41, 63, 64]. Встановлено, що 
мікробні патогени стимулюють до 20 % онко-
генезу і ще більша злоякісність асоціюється з 
дисбалансом мікробних коменсалів (дисбіо-
зом) [51, 65, 66]. Крім метаболічних порушень, 
що сприяють канцерогенезу і модуляції імун-
ної відповіді, багато умовно патогенних мікро-
організмів, що посилюють свою дію у складі 
мікробіома при дисбіотичних порушеннях, 
продукують токсини, які чинять канцероген-
ну дію через вплив на міжклітинні взаємодії, 
внутрішньоклітинну передачу сигналу або ін-
дукцію мутацій і епігенетичних змін [13, 42, 
43, 59, 66, 67]. Отже, мікробні токсини можуть 
функціонувати і як ініціюючі, і як промотуючі 
агенти.

Нині Міжнародне агентство з дослідження 
раку (International Agency for Cancer Research) 
визнало 10 мікроорганізмів канцерогенними. 
До них належать представники видів Strepto-
coccus bovis, Helicobacter pylori, Bacteroides fra-
gilis, Enterococcus faecalis, Clostridium septicum, 
Fusobacterium spp., Escherichia coli, Salmonella 
typhi, Chlamydia pneumonia і Mycoplasma spp. 
[1, 4]. Слід зазначити, що всі ці мікроорганізми 
в певних концентраціях наявні в біотопах здо-
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рових індивідуумів. Проте в разі поглиблення 
дисбіотичних розладів вони можуть нестрим-
но збільшувати свої популяції, запускаючи 
розвиток процесів запалення і канцерогенезу. 
Наприклад, один з канцерогенних видів, Heli-
cobacter pylori, асоціюють з раком шлунка [36]. 
Незважаючи на спостережувані зв’язки з ра-
ком, ці мікроби постійно перебувають у вели-
ких кількостях у людських мікробних співто-
вариствах і за нормального стану мікробіома і 
імунітету не сприяють розвитку раку [1].

Білок CagA, продукований Helicobacter py-
lori, був першим виявленим бактерійним біл-
ком, залученим до онкогенезу людини [68]. 
ВООЗ зарахувала до канцерогенів 1-го класу 
тільки Helicobacter pylori [69], проте в низці до-
сліджень на клітинних культурах і тваринних 
моделях було показано, що й інші мікробні по-
пуляції можуть впливати на реплікацію ДНК 
людини і цілісність її тканин [70—72]. Дій-
сно, в умовах глибокого дисбіозу бактерійні 
патогени можуть вивільняти великі кількості 
токсинів, які здатні індукувати розриви ДНК 
і, відповідно, призводити до нестабільності ге-
нома та ініціювати малігнізацію схильних до 
цього клітин.

Кишкові бактерії можуть модулювати деякі 
клітинні проліферативні і метаболічні шляхи і 
сприяти онкопроцесу. Так, білок CagA, проду-
кований Helicobacter pylori, ефектор адгезин A 
(FadA) Fusobacterium nucleatum і металопротеї-
наза-токсин (MP-токсин) Bacteroides fragilis — 
всі вони здатні взаємодіяти (прямо або опосе-
редковано) з епітеліальним E-кадгерином ор-
ганізму людини, що спричинює розриви між-
клітинних з’єднань і активацію β-катенінової 
сигналізації. Цей процес, у свою чергу, ініціює 
клітинну проліферацію і можливу канцероген-
ну трансформацію уражених клітин [66]. Па-
тогенні бактерії можуть стимулювати канце-
рогенез через блокування імунних ефекторів, 
які в нормі інгібують онкогенез [66, 73].

Такі канцерогенні бактерії, як ентеротокси-
генні штами виду Bacteroides fragilis, асоціюють 
з ризиком розвитку деяких форм раку кишеч-
ника [4, 67]. Штами виду Salmonella typhi, що 
підтримують хронічні запалення, секретують 

ефектор AvrA, який може активувати епітелі-
альну β-катенін-сигналізацію, і асоціюються з 
гепатобіліарним раком [42, 43]. Представники 
виду Fusobacterium nucleatum асоціюються з 
аденомою і аденокарциномою кишечника [5]. 
Метаболіти, синтезовані кишковими бактерія-
ми роду Clostridium, підвищують рівень дезок-
сихолевої кислоти, що призводить до ушко-
дження ДНК і розвитку раку печінки [11].

Деякі види мікробіоти можуть втручатися 
в гормональний метаболізм людини. Напри-
клад, збільшення популяцій бактерій, які се-
кретують β-глюкуронідазу, таких як Clostridium 
leptum і Clostridium coccoides, сприяє де кон’ю-
га ції естрогену, який синтезується печінкою 
і отримується з рослин, що дозволяє їм зв’я-
зу ва тися і активувати естрогенні рецептори, 
експресовані на клітинах-мішенях [66]. Акти-
вація рецепторів естрогену призводить до по-
силення проліферації клітин у тканинах, чут-
ливих до естрогену, таких як молочна залоза 
і ендометрій [66]. Відповідно, таке підвищене 
використання естрогенних гормонів пов’язане 
зі збільшеним ризиком розвитку раку грудей. 
Це підтверджує відомості про те, що склад мі-
кробіома жінок з раком грудей відрізняється 
від такого складу у здорових пацієнтів групи 
контролю, тобто деякі бактерії, чисельність 
яких значно зростає під час дисбіозу, можуть 
бути пов’язані з розвитком раку молочної за-
лози [74]. Зокрема, виявлено, що при раку мо-
лочної залози бактерії виду Methylobacterium 
radiotolerans представлені в ній у більшій кіль-
кості порівняно з нормальною тканиною, роз-
ташованою поруч у того самого пацієнта [34]. 

Такі добре відомі патогени, як гриби роду 
Candida, згідно з результатами досліджень, мо-
жуть значно збільшити загальний та індивіду-
альний ризик раку голови, шиї, підшлункової 
залози, шкіри і щитоподібної залози [55]. 

Також було чітко показано вплив патологіч-
ного мікробіома дистальної частини стравохо-
ду на патогенез рефлюкс-пов’язаних порушень 
та розвиток кишкової метаплазії. У пацієнтів 
з езофагітом і стравоходом Баррета спостері-
галася підвищена пропорція грамнегативних 
анаеробів і мікроаерофілів порівняно з нор-
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мальним контролем. Такий змінений мікробі-
ом може ініціювати метаплазію Баррета і роз-
виток аденокарциноми [34].

Отже, проведені останніми роками експери-
ментальні і популяційні дослідження дозволи-
ли припустити й обґрунтувати зв’язок низки 
умовно патогенних мікроорганізмів з ризиком 
розвитку онкологічної патології. Оскільки мі-
кробіом людини відіграє ключову роль у під-
триманні балансу між здоров’ям і захворю-
ваннями, цілісність цієї системи є важливою 
терапевтичною метою. Керування мікробною 
колонізацією в кишечнику та інших біотопах 
може бути дуже перспективним підходом до 
лікування багатьох захворювань. Усе більше 
накопичується відомостей, які свідчать, що 
мікроорганізми відіграють важливу роль у бо-
ротьбі з раком не лише кишечника, а й інших 
органів і систем завдяки посиленню протира-
кового імунітету людини [75—78]. На локальні 
імунні відповіді можуть впливати метаболіти, 
генеровані бактеріями, переважно внаслідок 
продукування коротколанцюгових жирних 
кислот. Було показано, що КЛЖК можуть 
посилювати імунітет завдяки продукуванню 
IgA плазматичними клітинами [15]. IgA діє не 
лише через блокування бактерійної адгезії до 
епітеліальних клітин, а й безпосередньо впли-
ваючи на вірулентність бактерій [17]. КЛЖК 
можуть підтримувати популяцію Treg-клітин 
на рівні кишечника. При цьому такі КЛЖК, як 
бутират і пропіонат, мають здатність пригні-
чувати деацетилазну активність, що дозволяє 
припускати епігенетичну регуляцію [7]. Такий 
механізм є причиною протипухлинного in vitro 
і in vivo ефекту бутирату, спостережуваного як 
для колоректального раку, так і для лімфоми 
[66, 79].

Оздоровлення мікробіома як важлива 
складова комплексного лікування онколо-
гічних хворих. З огляду на важливу роль фі-
зіологічного мікробіома людини в захисті від 
хвороб, у тому числі онкологічних, дослідники 
покладають великі надії на засоби його оздо-
ровлення. Зокрема, останнім часом інтенсифі-
кувалися дослідження з вивчення можливості 
комплексного лікування хворих на онкологіч-

ну патологію з використанням продуктів про-
біотичного ряду. 

Рак є складним захворюванням, у розвитку 
якого задіяні як прозапальні, так і протиза-
пальні механізми. Тому, зважаючи на неодна-
кову імуномодуляторну роль різних пробіо-
тиків, слід уважно підходити до вибору засобу 
для точного націлювання на імунні функції 
при різних формах онкологічної патології. 
Нині вже є результати досліджень, які свідчать 
про важливу роль пробіотиків у модуляції 
імунної відповіді і доцільність їх застосування 
як протизапальних засобів не лише в разі вста-
новлених випадків раку травного тракту, а й як 
превентивного засобу в пацієнтів з іншими ви-
дами онкологічної патології.

Пробіотична модуляція мікробіома може 
стати новим важливим лікувальним чинни-
ком, що доповнить використовувану нині про-
тиракову терапію. Дуже актуальним питанням 
як з теоретичного, так і з практичного погляду 
є можлива роль пробіотиків у профілактиці 
злоякісних пухлин, особливо викликаних біо-
логічними агентами. Цей спосіб профілактики 
може виявитися досить ефективним й істотно 
знизити такі показники, як захворюваність, ін-
валідизація та смертність від онкологічних за-
хворювань. 

На думку дослідників, основна мета призна-
чення пробіотиків онкологічним хворим поля-
гає в посиленні популяції ослабленої кишко-
вої мікробіоти пацієнта з тим, щоб відновити 
рівні функціональності мікробіома, виснаже-
ного після лікування. Пробіотики розгляда-
ють також як додаткові протиракові засоби, 
які можуть сприяти посиленню ефективності 
хіміотерапії та імунотерапії, зменшенню маси 
пухлини і запобігти рецидиву хвороби.

Показано, що використання деяких пробіо-
тиків стимулює активність імунних клітин і 
пригнічує перетворювані бактеріями прокар-
циногени [80]. Наприклад, окремі штами мо-
лочнокислих бактерій роду Lactobacillus мо-
жуть стимулювати антиген-презентуючі клі-
тини до продукування IL-12, що веде до NK-
ак ти вації і NK-залежної IFNγ-секреції. Це 
впливає не лише на природжені імунні відпо-
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віді, а й на клітинно опосередковані протипух-
линні відповіді, що може зумовити знищення 
ракових або передракових клітин. Однак кон-
кретний бактерійний продукт, відповідальний 
за такий ефект, ще належить ідентифікувати 
[66, 81—83].

Пробіотичні мікроорганізми нормалізують 
кишковий транзит, завдяки чому їх пропону-
ють для використання хворим, які страждають 
на закрепи або діарею [84]. Зокрема, показано 
здатність окремих пробіотиків зменшувати 
ризик і тяжкість діареї та запалення слизової 
оболонки, що розвиваються внаслідок проти-
ракового лікування [66, 85, 86]. 

Встановлено здатність окремих метаболітів 
лактобацил і біфідобактерій гальмувати зрос-
тання пухлинних клітин і стимулювати про-
ліферацію нормальних колоноцитів, а також 
чинити антиметастатичну дію [87]. У низці 
робіт також було показано, що вживання про-
біотиків позитивно впливає на стан мікробіо-
ма, самопочуття та імунний статус пацієнтів 
[15, 88, 89].

Пробіотики можуть впливати на цілісність 
епітеліального клітинного бар’єра завдяки їх-
ній здатності регулювати функцію і експресію 
білків щільного з’єднання, а також секрецію 
слизу [90—92]. 

Метаболомні дослідження показали, що 
пробіотики можуть впливати на структуру 
мікробіома і його функції, зокрема метабо-
лізм КЛЖК, амінокислот, жовчних кислот і 
плазматичних ліпопротеїнів, що свідчить про 
різноманітність симбіотичних кометаболічних 
зв’яз ків між мікробними співтовариствами і 
організмом людини [93].

Краще за інших вивчено пробіотики на 
основі грампозитивних неспорових цукролі-
тичних бактерій (біфідобактерій, лактобацил, 
лактококів та ін.). Під час ферментації вуг-
леводів такі пробіотики продукують значні 
кількості КЛЖК, які активують зростання і 
диференціювання клітин епітелію кишечника, 
контроль печінкою ліпідного і вуглеводного 
обміну, чинять протизапальну та імуномоду-
люючу дію, індукують апоптоз [94, 95]. У при-
сутності КЛЖК гальмується розвиток умовно 

патогенних штамів, що мають протеолітичний 
тип метаболізму. Пригнічення внаслідок цього 
гнильних процесів сприяє інгібуванню утво-
рення аміаку, ароматичних амінів, сульфідів, 
ендогенних канцерогенів. Показано, що окремі 
КЛЖК впливають на експресію білків щільно-
го з’єднання, зменшують запальні пошкоджен-
ня тканин [96—98].

Значну роль у пригніченні канцерогенезу 
відіграє антиоксидантна активність, виявлена 
у деяких пробіотичних бактерій [20, 39, 45, 99], 
а також протизапальні ефекти окремих пробіо-
тиків [100—107]. 

Клінічно доведено, що деякі пробіотичні 
штами мають здатність впливати на мікро-
бний баланс біоценозів, поліпшувати бар’єрну 
функцію слизової оболонки та імунні реакції, 
зокрема сприйнятливість кишкового епітелію 
і імунних клітин до мікробів у просвіті кишеч-
ника [21, 22, 108—118]. 

У дослідженнях in vitro і in vivo показано 
здатність окремих лактобацилярних пробіо-
тиків позитивно впливати на протиракову те-
рапію. За даними дослідників, пробіотична 
дія цих препаратів реалізується через вплив 
на імунну систему пацієнта, а також унаслідок 
антипроліферативного і антиметастатичного 
ефекту [119].

Нині з’являється все більше відомостей, що 
фізіологічні представники мікробіома можуть 
відігравати ключову роль у регуляції відпо-
відей на імунотерапію, зокрема виконувати 
функцію інгібітора контрольних точок імуні-
тету (ICI). Показано, що фізіологічна мікро-
біота може як модулювати протипухлинну 
імунну відповідь, так і регулювати відповіді на 
інгібітори контрольних точок імунітету [16]. 
Наприклад, миші з несприятливою кишковою 
мікробіотою отримували перорально пробіо-
тики, які містять види Bifidobacterium, що під-
вищували протипухлинну ефективність PD-
L1-блокади. Цей ефект пов’язаний насамперед 
зі стимуляцією дозрівання дендритних клітин, 
що поліпшує специфічну відносно пухлини 
активність CD8+T-клітин [120].

Важливим джерелом імуномодуляторної 
дії є компоненти клітинної стінки бактерій. 
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Ще в 1975 р. болгарський учений І.Г. Богданов 
уперше виявив протипухлинний ефект мо-
лочнокислих бактерій. Отриманий на основі 
клітинних стінок бактерій виду Lactobacillus 
delbrueckii subsp. bulgaricus препарат «Блас-
толізин» після введення в організм експери-
ментальних тварин викликав швидкий некроз 
пухлинної тканини [19]. В інших роботах було 
встановлено наявність протипухлинної та іму-
ностимулюючої активності в інших видів лак-
тобацил і біфідобактерій [19]. Нині ці резуль-
тати переконливо підтверджено сучасними до-
слідженнями. Показано, що фракції клітинних 
стінок окремих пробіотичних штамів чинять 
помітно виражений імуномодулюючий вплив 
на дендритні клітини [121]. Найбільш вира-
жений протизапальний ефект мали клітинні 
фракції біфідобактерій, які регулювали про-
дукування IL-10 дендритними клітинами до-
зозалежним чином і знижували продукування 
IFN-γ T-клітинами [121, 122].

Дуже обнадійливими є результати дослі-
дження щодо корекції місцевого і загального 
імунітету у хворих з передраковими захворю-
ваннями шийки матки за наявності папілома-
вірусної інфекції за допомогою лактобациляр-
ного пробіотика. Після проведення терапії у 
слизі цервікального каналу пацієнток відзна-
чалося значне зростання кількості імуногло-
булінів sIgA, IgA і IgG. У периферичній крові 
кількості лейкоцитів і лімфоцитів відновлюва-
лися до рівня норми, підвищувався вміст CD-
4+ і CD-8+-Т-лімфоцитів [44].

Зниження імунологічного статусу в онколо-
гічних хворих унаслідок основного захворю-
вання і агресивності специфічного лікування 
(хірургічного, променевого і, особливо, хіміо-
терапевтичного) робить їх дуже уразливими 
до інфекцій. Разом із послабленням імуноло-
гічного захисту спостерігається індукція пух-
линою метаболітів, що надходять у кров. Ці 
метаболіти придушують фізіологічну мікро-
біоту, пригнічують захисні реакції організму, 
що призводить до зростання кількості пато-
генної мікрофлори. Тому дуже важливим є за-
стосування пробіотичної терапії на всіх етапах 
лікування і реабілітації онкологічних хворих. 

Використання пробіотиків при адекватному 
виборі препарату може сприяти поліпшенню 
стану онкологічних хворих і зниженню в них 
ймовірності інфекційних ускладнень.

Велике значення може мати профілактичне 
застосування пробіотиків для зниження ри-
зику захворювання на рак при підтримці фі-
зіологічної мікрофлори в організмі, зокрема з 
метою пригнічення проканцерогенних мікро-
бів і знешкодження їх метаболітів; підтримки 
протипухлинного імунітету; детоксикації кан-
церогенів і мутагенів, що надходять ззовні, у 
тому числі з їжею. 

Сьогодні на експериментальних тварин-
них моделях активно вивчають безпосередню 
протипухлинну дію пробіотиків. Показано, 
наприклад, що введення пробіотика в область 
канцерогенезу приводить до зменшення роз-
мірів пухлини і збільшення тривалості життя 
тварин [1, 83].

Потрібні подальші дослідження механізмів 
дії пробіотиків на мікробіом людини і патоло-
гію, що асоціюється з дисбіозними порушен-
нями. Проте вже зібрано досить велику базу 
даних, які свідчать про благотворну роль окре-
мих засобів цієї групи в запобіганні і лікуван-
ні різних захворювань людини, в тому числі й 
онкологічних. 

Під використанні пробіотиків слід врахову-
вати, що мікробіом є генетично і метаболічно 
унікальним для кожного окремого індивідуу-
ма. Це, мабуть, одна з причин непереконливих 
результатів терапії з використанням багатьох 
пробіотичних засобів. Останніми роками ви-
кликають інтерес багатокомпонентні компо-
зиції мікроорганізмів, які зазвичай характери-
зуються розширеним спектром видів пробіо-
тичної активності. Так, нещодавно дослідники 
виділили 11 коменсальних штамів з фекалій 
здорових донорів, які є сильними індукторами 
інтерферон-γ-продукуючих CD8+ T-клітин в 
кишечнику гнотобіотичних мишей. Ці штами 
(Ruthenibacterium lactatiformans, Eubacterium li-
mosum, Fusobacterium ulcerans, Phascolarctobac-
terium succinatutens, Bacteroides uniformis, Bac-
teroides dorei, Paraprevotella xylaniphila, Para-
bacteroides distasonis, Parabacteroides johnsonii, 
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Parabacteroides gordonii і Alistipes senegalensis) 
представляють рідкісні нечисленні компонен-
ти людського мікробіома. У стерильних ми-
шей з MC38-пухлиною, колонізованих цими 
11 штамами, відповідь на анти-PD-1- або анти-
CTLA-4-антитіла була значно вищою порівня-
но з контролем [123]. Автори цих трансляцій-
них досліджень припускають, що призначен-
ням певних комплексів бактерій можна значно 
підвищити ефективність терапії інгібіторами 
ключових імунних точок і ефективність хіміо-
терапії на кількох моделях пухлин гризунів за 
допомогою стимуляції дендритних клітин до 
секретування IL-12 і диференціації в пухлині 
цитотоксичних T-лімфоцитів [124]. 

Проте використання нових маловивчених 
видів бактерій є досить небезпечним для хво-
рих онкологічного профілю, які вирізняються 
ослабленою імунною відповіддю. Для вико-
ристання в онкології безпека пробіотика має 
величезне значення. Серед визнаних пробіо-
тичних мікроорганізмів, які відповідають кри-
теріям безпеки (група GRAS), можна назвати 
бактерії родів Lactobacillus, Bifidobacterium, 
Lactococcus, окремі види родів Streptococcus і 
Propionibacterium [21, 125, 126].

Мультикомпонентний склад здорового мі-
кробіома людини визначає перспективність і 
пріоритетність біоконструювання полікомпо-
нентних пробіотичних препаратів на основі 
найбільш цінних представників фізіологічно-
го мікробіома людини. Так, в експериментах 
на щурах показано профілактично-лікуваль-
ний вплив мультипробіотиків «Симбітер®» і 
«Апібакт®» на розвиток раку шлунка і мор-
фологічні зміни в товстому кишечнику, інду-
ковані тривалою гіпоацидністю шлункового 
соку [99]. 

Введення пробіотиків з доведеною ефектив-
ністю в комплексну терапію хворих з онколо-
гічною патологією має сприяти: санації біо-
топів від умовно патогенних мікроорганізмів 
і ферментів, що синтезуються ними, токсинів, 
алергенів, мутагенів і канцерогенів; поліпшен-
ню травлення; нормалізації моторної функції 
кишечника; поліпшенню обміну речовин; від-
новленню складу і властивостей нормобіоце-

нозів; зменшенню концентрації вільних ради-
калів; стимуляції імунної системи; зниженню 
рівня ендогенної інтоксикації; запобіганню 
транслокації у внутрішнє середовище організ-
му умовно патогенної мікрофлори і її метабо-
літів; поліпшенню післяопераційної репарації 
тканин і запобіганню постхірургічним інфек-
ційним ускладненням [19].

Надзвичайно важливою є пробіотична те-
рапія в період реабілітації онкохворих. Ви-
користання в онкології пробіотиків на основі 
симбіозу найбільш фізіологічно відповідних 
для людини бактерій не має протипоказань. 
Водночас широке впровадження в онкологіч-
ну клініку ефективних пробіотиків, які спри-
яють корекції дисбіотичних і імунних пору-
шень, пом’якшенню побічних дій променевої 
і хіміотерапії, лікування антибактеріальними, 
гормональними, імуносупресивними препа-
ратами, цитостатиками, інвазивних методів 
діагностики і хірургічних втручань, повинне 
сприяти підвищенню ефективності лікування 
і реабілітації онкологічних хворих, а також по-
ліпшенню прогнозу і якості життя.

Наведені вище дані дають дуже важливу 
інформацію щодо використання потенційних 
штамів для підвищення ефективності проти-
ракової терапії. Наступним кроком, мабуть, 
має стати глибше розуміння молекулярних 
механізмів ефекту окремих компонентів мі-
кробіома і пробіотичних штамів, що дозво-
лить оптимізувати використання пробіотиків 
під час лікування раку. Цілком можливо, що 
комбінація протиракової терапії з деякими мі-
кроорганізмами, відомими своїми захисними 
властивостями від раку, може використовува-
тися в майбутньому.

До групи засобів оздоровлення мікробіо-
ма слід віднести деякі види ентеросорбентів. 
Механізм їх дії значною мірою ґрунтується на 
санації просвіту кишки і поліпшенню завдяки 
цьому умов для життєдіяльності фізіологічної 
мікробіоти. Оскільки мікробіомні порушення 
нерозривно пов’язані з явищами інтоксикації, 
доцільність використання ентеросорбентів 
для підвищення результативності відновлен-
ня мікробіома є обґрунтованою. Очевидно, 
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що для ефективного відновлення мікробіома 
варто використовувати ентеросорбенти разом 
з іншими засобами мікробіомного оздоровлен-
ня, передусім пробіотиками. У дослідженнях 
на експериментальних тваринах, зокрема, по-
казано, що комплексні препарати, які містять 
мультивидовий симбіоз пробіотичних штамів 
і гель смектиту, перешкоджають гіперплазії в 
слизовій оболонці шлунка на тлі тривалої гі-
пергастринемії [15]. У зв’язку з цим питання 
конструювання комплексних пробіотичних 
препаратів заслуговує на особливу увагу [19]. 

Висновки. Вивчення мікробіома і розро-
блення нових ефективних засобів для його 
оздоровлення посіло чільне місце в сучасній 
медицині. Новаторські результати передклі-
нічних і клінічних досліджень з впливу мікро-
біома на рак зумовили використання методів 
модуляції мікробіома як перспективної стра-
тегії лікування хворих на онкологічну пато-
логію. Сьогодні досягнуто певного розуміння 
впливу мікробіома на канцерогенез і імунітет, 
проте механізми, які лежать в основі цих про-
цесів, поки що недостатньо вивчені. Є ще ба-
гато проблем на шляху досягнення спрямова-
ної регуляції мікробіома з метою підвищення 
ефективності терапії раку. Не з’ясовано, який 

специфічний склад мікробіома є найбільш 
відповідним для стимуляції протипухлинної 
імунної відповіді і який склад пробіотика є 
оптимальним для протиракового мікробіома. 
Оскільки більшість лікувальних заходів впли-
вають на мікробіом, питання запобігання цим 
ушкодженням набувають особливого значен-
ня. Розуміння різноманітних механізмів, за 
допомогою яких умовно патогенна мікробіота 
сприяє канцерогенезу, відкриє нові шляхи для 
ідентифікації діагностичних, профілактичних 
і лікувальних підходів. Тільки в разі повного 
розуміння всіх цих взаємодій можливе опти-
мальне регулювання мікробіома з метою поси-
лення протиракового імунітету і, за можливос-
ті, поліпшення імунологічного нагляду. 

Слід зазначити, що нині, в умовах зроста-
ючої антибіотикорезистентності мікроорга-
нізмів, необґрунтованої поліпрагмазії і збіль-
шення кількості випадків самолікування серед 
населення, пробіотики та інші засоби оздо-
ровлення мікробіома доцільно розглядати як 
синергісти і протектори гомеостазу організ-
му людини, як своєрідні «промотори життя», 
здатні захистити організм від багатьох неспри-
ятливих чинників, які спричиняють розвиток 
тяжкої патології, в тому числі й онкологічної.
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THE ROLE OF THE MICROBIOME IN THE DEVELOPMENT OF ONCOLOGICAL PATHOLOGY

The review is devoted to the analysis of modern ideas about the natural human microbiota (microbiome) as a key deter-
minant responsible for maintaining health and for the development of a wide range of diseases, including cancer. In recent 
years, there has been much convincing evidence of the enormous action potential of the microbiome for the various pro-
cesses of the human body. Based on these data, experts consider the microbiome as an additional human organ, which, by 
actively participating in digestion, control of metabolic processes, ensuring the integrity of the epithelial barrier, 
strengthening the immune system and performing a number of other physiological functions, optimizes conditions for 
normal human life.
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