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Вступ. 
Інтервальне голодування (ІГ) як дієтичний під-

хід набуває все більшої популярності не лише серед 
широкого загалу, але й у науковому середовищі. Де-
далі більше досліджень демонструють терапевтич-
ний потенціал різних режимів ІГ при метаболічних 
розладах, нейродегенеративних захворюваннях та 
навіть онкологічній патології [1]. Проте, незважаю-
чи на зростаючу кількість доказів щодо системних 
ефектів ІГ, морфологічні зміни тонкої кишки, як од-
ного з ключових органів, що безпосередньо кон-
тактує з нутрієнтами та відповідає за їх абсорбцію, 
залишаються недостатньо дослідженими, особливо 
в контексті вікових особливостей. Тонка кишка де-
монструє високу пластичність та здатність до адап-
тації при змінах режиму харчування, але характер 
цих змін може суттєво відрізнятися залежно від віку 
організму.  

Мета дослідження. 
Проаналізувати та систематизувати сучасні нау-

кові дані щодо морфологічних змін тонкої кишки за 
умов різних протоколів інтервального голодування 
з урахуванням вікового аспекту.

Об’єкт і методи дослідження. 
Об’єктом дослідження виступили морфофунк-

ціональні характеристики тонкої кишки у різних ві-
кових групах. Методологія ґрунтувалась на аналізі 
експериментальних даних, представлених у міжна-
родних наукових публікаціях за останні 10 років.

Основна частина.
Аналіз наукових розвідок дав перш за все мож-

ливість окреслити основні протоколи ІГ, що вико-
ристовуються в експериментальних та клінічних 
дослідженнях: часообмежене харчування (Time-
restricted feeding, TRF) − споживання їжі обмежуєть-
ся певним часовим проміжком доби (зазвичай 4-10 
годин) [2]; переривчасте голодування (Intermittent 
fasting, IF), включаючи 5:2 або альтернативне голо-
дування [3]; та періодичне голодування (Periodic 
fasting, PF) − більш тривалі періоди голодування (24-
72 години) [4, 5]. Кожен з цих протоколів характе-
ризується специфічним метаболічним профілем та 
викликає різні адаптаційні зміни. 

Дослідження на молодих гризунах (2-4 місяці) 
при застосуванні TRF демонструють тенденцію до 
зменшення загальної ваги кишки при збереженні 
її довжини, що вказує на оптимізацію тканинного 
метаболізму [6, 3]. Більш інтенсивні протоколи, як 
альтернативне голодування, викликали тимчасове 
зменшення ваги з подальшим поверненням до ви-
хідних показників, що свідчить про ефективні ком-
пенсаторні механізми [7, 8]. На гістологічному рівні 
молоді організми виявляють високу пластичність 
епітелію. Протоколи TRF призводять до адаптивної 
гіперплазії епітелію, що виражається у збільшенні 
висоти ворсинок та глибини крипт, підвищенні мі-
тотичної активності та зростанні кількості келихопо-
подібних клітин [9], що спрямовано на оптимізацію 
абсорбційної поверхні [6]. На ультраструктурному 
рівні спостерігається підвищення синтетичної ак-
тивності, а імуногістохімічні дослідження показують 
підвищену експресію транспортерів глюкози SGLT1 
та GLUT2 [10]. Важливим аспектом адаптації є моду-
ляція активності стовбурових клітин, зокрема збіль-
шення пулу активних Lgr5+ клітин та прискорення 
клітинного оновлення, що пов’язано з активацією 
сигнального шляху Wnt/β-catenin [11, 12].

Анотація. Проаналізовано сучасні наукові дані щодо морфологічних змін тонкої кишки під впливом 
різних протоколів інтервального голодування (ІГ) із урахуванням вікових аспектів. Дослідження виявило 
суттєві вікові відмінності у реакції тонкої кишки: молоді організми демонструють адаптивну гіперплазію 
та посилення функціональної активності; зрілі організми – помірніші адаптаційні зміни з активацією 
аутофагії; організми похилого віку – обмежений адаптаційний потенціал із ризиком атрофічних змін. 
Ефективність та безпечність ІГ суттєво залежить від віку та обраного протоколу, що обумовлює 
необхідність вікової диференціації рекомендацій.

Ключові слова: тонка кишка, морфологічні зміни, інтервальне голодування, вікові аспекти, адаптація.
Abstract. The article analyzes current scientific data on morphological changes in the small intestine under vari-

ous intermittent fasting (IF) protocols, taking age-related aspects into account. The findings reveal significant age-
dependent differences in intestinal responses: young organisms exhibit adaptive epithelial hyperplasia and enhanced 
functional activity; mature organisms show more moderate adaptive changes accompanied by autophagy activa-
tion; elderly organisms demonstrate limited adaptive potential with a risk of atrophic alterations. The effectiveness 
and safety of IF strongly depend on age and the chosen protocol, emphasizing the need for age-specific recommen-
dations.
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У зрілому віці (для гризунів 10-14 місяців) ма-
кроскопічні зміни при ІГ є помірнішими. 12-тижне-
вий протокол альтернативного голодування призво-
дить до зменшення ваги тонкої кишки без суттєвих 
змін довжини [2], при цьому відновлення маси від-
бувається повільніше, ніж у молодих тварин [7, 13]. 
На гістологічному рівні адаптивні зміни (збільшен-
ня висоти ворсинок та глибини крипт, підвищення 
мітотичної активності) також менш виражені, ніж у 
молодих, із більш помітною регіональною гетеро-
генністю змін [12, 14]. На ультраструктурному рівні 
менш виражене зростання мікроворсинок і міто-
хондрій, але спостерігається підвищена активність 
лізосом та автофагосом, що відображає посилення 
процесів аутофагії як адаптивного механізму [15]. 
Адаптація транспортних систем (SGLT1) є варіа-
бельною та залежить від протоколу [16]. Адаптивні 
зміни проліферації та диференціації епітелію також 
помірніші, з активацією альтернативних популяцій 
стовбурових клітин (Bmi1+, Hopx+), що може бути 
компенсаторним механізмом [17, 18]. Важливим 
аспектом є модуляція запальних процесів: ІГ при-
зводить до зниження експресії прозапальних ци-
токінів (TNF-α, IL-6, IL-1β) та підвищення рівня про-
тизапальних факторів (IL-10, TGF-β), що підтримує 
бар’єрну функцію [4].

У тварин похилого віку (гризуни >20 місяців) 
реакція тонкої кишки на ІГ демонструє обмежений 
адаптивний потенціал. При інтенсивних протоко-
лах, таких як альтернативне голодування, може 
спостерігатися стійке зменшення ваги кишки, що 
свідчить про обмежені адаптивні можливості [19, 
20]. На гістологічному рівні реакція суттєво від-
мінна: відсутність чи мінімальне збільшення ви-
соти ворсинок, тенденція до зменшення глибини 
крипт, незначне підвищення мітотичної активності 
та зростання частки апоптотичних клітин [21, 22]. На 
ультраструктурному рівні фіксуються ознаки дезор-
ганізації мікроворсинок, накопичення пошкодже-
них органел, порушення міжклітинних контактів та 
інтенсивна активація аутофагії [19, 20]. Імуногісто-
хімічні дослідження виявляють зниження експресії 
транспортерів нутрієнтів (SGLT1, PEPT1) [16]. Спо-
стерігається значне зниження адаптивного потенці-
алу стовбурових клітин: зменшення пулу активних 
Lgr5+ клітин, сповільнення міграції та подовження 
часу оновлення епітелію [23]. Молекулярний аналіз 
вказує на зниження активності сигнального шляху 
Wnt/β-catenin та підвищення експресії інгібіторів 
клітинного циклу [24, 23]. Важливою особливістю 
є підвищена схильність до розвитку запальних про-
цесів: інтенсивні протоколи ІГ можуть підвищува-
ти експресію прозапальних цитокінів (TNF-α, IL-6) 
та сприяти порушенню цілісності епітеліального 
бар’єру [14].

Порівняльний аналіз впливу TRF показує, що 
найбільш оптимальними для всіх вікових груп є про-
токоли з 8-10-годинним вікном харчування, стиму-
люючи адаптивну гіперплазію у молодих та помірні 
зміни з активацією аутофагії у зрілих, і викликаючи 
мінімальні зміни у старих [7]. Жорсткі протоколи 
TRF (4-6 годин) можуть викликати надмірну актива-
цію апоптозу та атрофічні зміни у старих тварин [7, 
10]. Альтернативне голодування демонструє вира-
жений віковий градієнт ефектів: виражена адаптив-

на гіперплазія у молодих проти явищ дезадаптації 
та порушення бар’єрної функції у старих, з можли-
вим зниженням експресії білків щільних контактів 
[7, 16, 25]. Періодичне голодування (24-72 години) 
також має найбільші вікові відмінності: стимулює 
інтенсивну регенерацію у молодих [26], але трива-
лість понад 48 годин може викликати незворотні 
атрофічні зміни та мальабсорбцію у старих [10, 27, 
28]. Ключовим молекулярним регулятором морфо-
логічних змін є сигнальний шлях mTOR, пригнічення 
активності mTORC1 якого призводить до активації 
аутофагії, модуляції клітинного циклу та реоргані-
зації цитоскелету [3]. Вікові особливості морфоло-
гічних змін корелюють зі змінами регуляції mTOR: 
від швидкого пригнічення mTORC1 у молодих до 
постійної базальної активації у старих, що пояснює 
знижену здатність до адаптивних змін [22]. Важли-
вим фактором є мікробіом кишечника, склад якого 
змінюється залежно від режиму харчування та віку. 
ІГ сприяє формуванню більш збалансованого мікро-
біому у молодих, тоді як у старих може посилювати 
вікові дисбіотичні зміни [3]. Зміни мікробіому коре-
люють з морфологічними змінами, впливаючи на 
бар’єрну функцію та експресію транспортерів нутрі-
єнтів [9].

Висновки.
Узагальнюючи отримані дані, можна сформу-

лювати рекомендації щодо оптимальних протоко-
лів ІГ для різних вікових груп з точки зору морфо-
функціонального стану тонкої кишки. Для молодих 
організмів можливе застосування різноманітних 
протоколів ІГ (TRF, альтернативне голодування, пе-
ріодичне голодування) завдяки високій пластич-
ності та регенеративному потенціалу тонкої кишки, 
при цьому оптимальними є TRF з 8-12-годинним 
вікном харчування та альтернативне голодуван-
ня. Для зрілого віку перевагу слід віддавати більш 
м’яким протоколам ІГ, зокрема TRF з 10-12-годин-
ним вікном харчування. Альтернативне голодуван-
ня рекомендується з модифікаціями (дозволене об-
межене споживання калорій у дні голодування), а 
періодичне голодування тривалістю понад 48 годин 
слід застосовувати з обережністю. Для похилого 
віку найбільш безпечним є TRF з 12-14-годинним 
вікном харчування. Альтернативне голодування не 
рекомендується через високий ризик атрофічних 
змін слизової оболонки та мальабсорбції, а пері-
одичне голодування тривалістю понад 24 години 
протипоказане через обмежений регенеративний 
потенціал тонкої кишки. До перспектив подальших 
досліджень ми відносимо поглиблене вивчення 
сигнальних шляхів (Wnt/β-catenin, mTOR, NF-κB) та 
їх ролі у віковій адаптації кишечника та подальший 
аналіз впливу ІГ на кишковий мікробіот у контексті 
морфологічних змін.
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