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Рост продолжительности жизни определяет увеличение в популяции числа лиц старших возрастных групп и, вместе с 
этим, возраст ассоциированных заболеваний, имеющих большую медико-социальную значимость. К таким заболеваниям 
относятся болезнь Альцгеймера (БА), остеопороз, саркопения, атеросклероз и другие сердечно-сосудистые заболевания 
(ССЗ). В литературе широко обсуждается роль кишечной микробиоты в патогенезе этих нозологий. В ряде исследо-
ваний показана эффективность применения пробиотиков и пребиотиков при лечении данных заболеваний. Обобщено 
современное понимание роли кишечной микробиоты в развитии, профилактике, лечении основных возраст ассоцииро-
ванных заболеваний.
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In connection with the increase in life expectancy, the number of people of older age groups is increasing, and with it the age 
of associated diseases, which are of tremendous medical and social importance. Such diseases include Alzheimer’s disease, 
osteoporosis, sarcopenia, atherosclerosis and other cardiovascular pathology. The role of the gut microbiota in the pathogenesis 
of these nosologies is widely discussed in the literature. In addition, a number of studies have shown the effectiveness of the use of 
probiotics and prebiotics in the treatment of these diseases. The review of the literature summarizes the current understanding of 
the role of the intestinal microbiota in the development, prevention, and treatment of major age-related diseases.
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Наибольшее количество микрофлоры организма 
человека приходится на желудочно-кишечный тракт 
(ЖКТ), включая ротоглотку – 75-78%. Кишечник на-
селён более чем 1014 микроорганизмами (кишечная 
микробиота). Это более 50 родов и 500 видов бактерий, 
количество которых в ЖКТ человека превышает на один 

порядок число клеток человеческого организма. Боль-
шинство микроорганизмов колнизирует подвздошную 
и толстую кишку. Численность микробиоты постепенно 
увеличивается по ходу кишечника, составляя в тонкой 
кишке 102-107 КОЕ/г и достигая максимума в толстом 
кишечнике – до 1011 КОЕ/г, что обусловлено различием 
рН и действием ферментов в различных отделах кишеч-
ника [1].

Состав кишечной микробиоты формируется в тече-
ние одного-трёх лет после рождения, может изменяться 
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в результате приёма пищи, стресса, лечения антибиоти-
ками, старения [2; 3; 4]. Основные представители микро-
биоты у взрослого человека – Firmicutes, Bacteroidetes, 
далее по распространённости следует Proteobacteria, 
Actinobacteria, Faecalibacteria [5]. С возрастом видовое 
разнообразие микробиоты снижается: у пожилых доми-
нируют Bacteroidetes в отличие от молодых у которых 
преобладают Firmicutes, количественно снижаются Bi-
fidobacteria, увеличиваются Enterobacteria (Escherichia 
coli), уменьшается количество бактерий с противовос-
палительными свойствами, таких как Faecalibacterium 
prauznitzii [6].

Функции кишечной микробиоты разнообразны [1, 
4]:

1. Обеспечение колонизационной резистентности: 
подавление транслокации микроорганизмов из просве-
та кишечника в системный кровоток. Межмикробный 
антагонизм: продукция органических кислот, перекиси 
водорода, мурамидазы, антибиотикоподобных веществ;

2. Пищеварительная: расщепление пищевых волокон, 
синтез короткоцепочечных жирных кислот (КЦЖК), 
участие в обмене желчных кислот, синтезе и усиление 
активности пищеварительных ферментов, контроль 
массы тела;

3. Иммуномодулирующая: участвуют в синтезе IgА, 
интерферонов, про- и противовоспалительных цитоки-
нов, лизоцима и др.

4. Синтетическая функция: синтез витаминов (груп-
пы К, группы В), аминокислот, биоактивных аминов и 
других биологически активных веществ;

5. Дезинтоксикационная, антимутагенная, антикан-
церогенная функция: гидролиз продуктов метаболизма 
белков, липидов, углеводов, инактивация гистамина, 
ксенобиотиков, проканцерогенов, деконъюгация желч-
ных и гидроксилирование жирных кислот;

6. Регуляторная функция: регуляция иммунной, эн-
докринной, нервной систем (последней – через так на-
зываемую «кишечно-мозговую ось» - «gut-brain axis»).

Кишечная микробиота – экстракорпоральный орган, 
играющий важнейшую роль в обеспечении здоровья 
человека и в развитии заболеваний. Дисбиоз кишечни-
ка связан с такими заболеваниями, как ожирение, са-
харный диабет 2 типа, неалкогольная жировая болезнь 
печени, аутизм, воспалительные заболевания кишечни-
ка, злокачественные новообразования (колоректальный 
рак, рак молочной железы, гепатоцеллюлярная карци-
нома), большая часть которых носит явный возраст-
ассоциированный характер [7-12].

Население мира быстро стареет. За период с 2000 по 
2050 гг. доля населения мира в возрасте старше 60 лет 
удвоится примерно с 11% до 22%. Ожидается, что абсо-
лютное число людей в возрасте 60 лет и старше возрас-
тет за этот же период с 605 млн до 2 млрд человек. Во 
всем мире происходит рост ожидаемой продолжитель-
ности жизни. К 2020 г. впервые в истории численность 
людей в возрасте 60 лет и старше превысит численность 
детей младше 5 лет [13]. Вместе с этим происходит и 
рост заболеваний, ассоциированных с возрастом, та-
ких как болезнь Альцгеймера, остеопороз, саркопения, 
атеросклероз и сердечно-сосудистая патология, являю-
щихся основными причинами снижения активности 
повседневной жизни и инвалидности во всем мире, не-
сущих огромные медико-социальные затраты. [11, 14, 
15]. Остро стоит вопрос поиска методов профилактики 
и лечения таких заболеваний.

Кишечная микрофлора взаимодействует с нерв-
ной [12, 16, 17], костно-мышечной [18-21], сердечно-
сосудистой [14, 22, 23] системами. Высказано предпо-
ложение, что воздействие на кишечную микробиоту 
может быть ключевой стратегией для профилактики и/
или лечения вышеуказанных возраст-ассоциированных 
заболеваний. Доказаны три возможных механизма по-
средством которых кишечная микробиота может воздей-
ствовать на органы и системы. Во-первых, поглощение 
питательных веществ из пищи или продукция микроб-
ных метаболитов, таких как короткоцепочечные жирные 
кислоты (КЦЖК) или витамины; во-вторых, регулиро-
вание системного иммунного ответа; в-третьих, обеспе-
чение колонизационной резистентности [24]. Мы поста-
рались систематизировать современные представления 
о роли кишечной микробиоты в развитии БА, остеопо-
роза, саркопении, атеросклероза и ССЗ.

Болезнь Альцгеймера - нейродегенеративное забо-
левание и основная причина снижения когнитивных 
функций у пожилых людей. Патологическим субстратом 
БA является отложение бета-амилоида (Aβ) в головном 
мозге. Нейровоспалительные реакции, вызванные со-
вместным влиянием отложений Aβ, липополисахари-
дов (ЛПС), воздействия бактериальных продуктов или 
нейроактивных молекул, могут быть более важны для 
развития БА, чем отложения самого Aβ [25]. Идентифи-
цирована ось микробиота-кишечник-головной мозг. Эта 
ось позволяет кишечной микробиоте влиять на физио-
логию и патологию головного мозга. Барьеры слизистой 
оболочки кишечника иногда разрушаются патогенными 
бактериями и их продуктами, такими как ЛПС, что ве-
дёт к увеличению проницаемости кишечного эпителия 
и транслокации в кровоток и через гематоэнцефаличе-
ский барьер в головной мозг токсических продуктов. 
Бактерии и/или их продукты из кишечника могут вы-
зывать хронические воспалительные реакции в голов-
ном мозге, причём эти реакции, в свою очередь, ведут 
к развитию нейродегенеративных поражений головного 
мозга, характерных для БA [26]. Сигнальные пути че-
рез ось кишечник-мозг могут участвовать в патогенезе 
БA [27,28]. Иммунная система может быть важным ре-
гулятором кишечно-мозговых взаимодействий. Кишеч-
ные микроорганизмы влияют на созревание и функцию 
микроглии, наиболее распространённого типа иммуно-
компетентных клеток, находящихся в мозге [29]. Микро-
биота кишечника модулирует активность астроцитов, 
которые способны распознавать антиген и вырабатывать 
цитокины. Микроорганизмы модулируют активацию и 
созревание периферических иммунокомпетентных кле-
ток. Все эти действия кишечной микробиоты могут быть 
связаны с нейровоспалением, повреждением головного 
мозга, аутоиммунитетом [30]. Головной мозг может ре-
гулировать работу кишечника с помощью неврологиче-
ских, иммунных, гормональных взаимодействий [11].

Мыши без кишечной микробиоты (GF) предостав-
ляют важную информацию о роли микробиоты кишеч-
ника в гомеостазе и функции головного мозга. Мыши 
GF характеризуются поведением, подобным тревожно-
му, что может быть связано с повышенной экспрессией 
белка постсинаптической плотности 95 [31]. У мышей 
GF обнаружен дефицит пространственной или рабочей 
памяти [32]. Эти данные позволяют предположить, что 
кишечная микробиота играет ключевую роль в нормаль-
ном функционировании головного мозга.

Кишечная микробиота играет и отрицательную роль 
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[33]. Эксперименты на мышиной модели БА обнаружи-
ли, что отложение Aβ в головном мозге у трансгенных 
мышей GF-APPPS1 ниже, чем у традиционно выращен-
ных трансгенных мышей APPPS1. Колонизация мышей 
GF-APPPS1 микробиотой показала повышенные уровни 
депонирования Aβ в головном мозге, что указывает на 
то, что кишечная микробиота участвует в отложениях 
Aβ в головном мозге [33]. Эти данные позволяют пред-
положить, что состав и/или баланс кишечной микрофло-
ры может оказывать определённое влияние на физиоло-
гию и патологию мозга.

Микробиота кишечника продуцирует ряд веществ, в 
том числе КЦЖК, серотонин, ЛПС, которые действуют 
как медиаторы не только физиологических функций, но 
и патологических реакций. Основными КЦЖК являют-
ся бутират, ацетат, пропионат, причём каждая молекула 
имеет специфические функции в кишечнике и/или го-
ловном мозге. Бутират обладает защитными свойствами 
в головном мозге [34]. Введение бутирата натрия на мо-
дели БА мышей улучшило обучение и функцию памя-
ти [35]. Из фекалий пациентов с БА выделены четыре 
новых вида культивируемых бактерий, продуцирующих 
бутират; изучение механизма синтеза бутирата этими 
бактериями может дать новый подход к стимулирова-
нию производства бутирата в кишечнике, что, возмож-
но, приведёт к улучшению функции памяти у пациентов 
с БА [36].

Кишечная микробиота вырабатывает более 90% все-
го серотонина организма человека, важного метаболита, 
регулирующего когнитивные способности, экзогенный 
серотонин оказался эффективным в снижении отложе-
ний Aβ в головном мозге [26]. У мышей GF наблюдает-
ся снижение уровня серотонина в сыворотке, что под-
тверждает тот факт, что кишечная микробиота является 
основным источником серотонина. До настоящего вре-
мени отсутствуют доказательства того, что в физиоло-
гических условиях серотонин, вырабатываемый в ки-
шечнике, преодолевает гематоэнцефалический барьер. 
Фактическая роль серотонина, вырабатываемого в ки-
шечнике, в функции головного мозга остается неясной. 
Такие метаболиты кишечной микробиоты, как маннит, 
янтарная кислота, 3,4-дигидроксибензолуксусная кис-
лота могут быть связаны с ухудшением когнитивных 
функций или предрасположенностью к БА [25].

Отсутствуют доказательства того, что какой-то опре-
делённый микроорганизм связан с развитием БА. Пока-
зано, что уменьшение разнообразия микроорганизмов в 
микробиоте связано с БА [26]. Аналогичная отрицатель-
ная корреляция между разнообразием кишечной микро-
биоты и восприимчивостью к развитию БА наблюдалась 
при сравнительном анализе кишечных микроорганизмов 
у людей из развитых и развивающихся стран. Микроб-
ное разнообразие ниже, а распространённость БА выше 
в развитых странах, чем в развивающихся [37].

Вклад кишечной микробиоты в когнитивную функ-
цию косвенно подтверждается влиянием пробиотиче-
ских микроорганизмов на БА. Пробиотические микроор-
ганизмы поддерживают или восстанавливают нормаль-
ную микрофлору кишечника. Обнаружено, что прием 
пробиотиков, содержащих Lactobacillus helvetics R0052 
и Bifidobacterium longum R0175, облегчает когнитивно-
поведенческие реакции на внешние раздражители у 
здоровых добровольцев [5]. Введение штамма A1 Bifi-
dobacterium breve мышам с БА-моделями устраняет ког-
нитивную дисфункцию [38]. Эти данные указывают на 

то, что изменения в микробиоте кишечника могут в до-
статочной степени улучшить когнитивную функцию, и 
предполагают, что пробиотики могут обладать возмож-
ным терапевтическим потенциалом у пациентов с БА.

Остеопороз - системное заболевание, характеризую-
щееся снижением плотности и нарушением качества 
костной ткани, является основной причиной низкотрав-
матичных переломов трубчатых и губчатых костей. Эти 
переломы часто снижают ADL или качество жизни па-
циента и могут привести к обездвиженности. Патогенез 
заболевания сложный, но общие процессы включают 
повышенную резорбцию кости, сниженное костеобра-
зование.

Связи между кишечной микробиотой и костной тка-
нью обнаружены в исследованиях на мышах. По срав-
нению с нормальными мышами, мыши GM показали 
увеличение объёма трабекулярной костной ткани, при-
чём эти параметры снижаются после колонизации [19]. 
Количество CD4+T-клеток и клеток-предшественников 
остеокластов (CD11b+/Gr1-), экспрессия мРНК, кодирую-
щей остеолитический цитокин TNF-α, снижаются в 
костном мозге мышей GM, причём все эти факторы ве-
дут к снижению остеокластогенеза [19].

Кишечная микробиота повышает сывороточные кон-
центрации инсулиноподобного фактора роста-1 (IGF-1), 
что способствует остеогенезу и ремоделированию кост-
ной ткани [39]. Истощение микробиоты при введении 
антибиотиков широкого спектра действия снижает 
уровни IGF-1 в сыворотке. Снижение обратимо: при 
добавлении КЦЖК (предполагалось, что продукция 
КЦЖК микробиотой через ферментацию пищевых во-
локон может индуцировать экспрессию IGF-1) проис-
ходит восстановление уровня IGF-1. Эти исследования 
свидетельствуют, что кишечная микробиота регулирует 
метаболизм костной ткани, хотя её влияние может раз-
личаться в зависимости от генетического фона, возраста 
и или пола. Роль кишечной микробиоты в метаболизме 
костной ткани можно проанализировать, оценивая влия-
ние пробиотиков или пребиотиков на плотность кости. 
В моделях на мышах эффекты кишечной микробиоты 
проанализированы у самцов и овариэктомированных 
самок (последние являются моделью постменопаузаль-
ного, дефицитного по эстрогену состояния). Штаммы 
Lactobacillus увеличивают костную массу наряду с из-
менениями в микробиоте кишечника [40]. Lactobacillus 
ruteri, вводимая овариэктомированным мышам, защи-
щает их от потери костной массы, возможно, путём сни-
жения экспрессии Trap 5 и рецепторного реактиватора 
лиганда NF-κB, которые являются маркёрами активации 
остеокластов и резорбции кости, что ведёт к снижению 
остеокластогенеза. Пероральное введение Bifidobacte-
rium longum на протяжении 16 недель крысам с овари-
эктомией, повышает костеобразование, о чем свидетель-
ствует рост концентрации остеокальцина в сыворотке, 
как маркёра функции остеобластов, снижение костной 
резорбции, о чем свидетельствуют снижение концентра-
ции С-концевых телопептидов в сыворотке, что ведёт к 
увеличению плотности костей [41]. Эти эффекты опо-
средованы активацией генов Bem-2 и Sparc, первый из 
которых является ключевым геном для дифференциров-
ки остеобластов, а второй - геном, участвующим в каль-
цификации костной ткани.

В ряде исследований описано влияние пребиотиков 
на плотность кости. Пребиотики - неперевариваемые 
пищевые ингредиенты, которые способствуют росту по-
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лезных микроорганизмов в кишечнике. Основными пре-
биотиками являются неперевариваемые олигосахариды, 
такие как фруктоолигосахариды (ФОС), галактоолиго-
сахариды (ГОС), ксилоолигосахариды, инулин, при этом 
ФОС и ГОС увеличивают количество бифидобактерийв 
кишечнике [45]. Введение ГОС или инулина здоровым 
самцам крыс увеличивает всасывание кальция из ки-
шечника, что ведёт к увеличению минерализации кост-
ной ткани и её плотности [18]. ФОС и инулин усили-
вают всасывание кальция в кишечнике у самцов крыс с 
гастрэктомией и овариэктомированных самок крыс [44]. 
Основной механизм, с помощью которого пребиотики 
увеличивают абсорбцию кальция из кишечника, может 
включать производство КЦЖК микробиотой путём фер-
ментации пребиотиков, при этом показано, что КЦЖК 
непосредственно стимулируют абсорбцию кальция эпи-
телием кишечника [46].

Применение пробиотиков или пребиотиков может 
стать новым способом профилактики и лечения остеопо-
роза. Имеются данные свидетельствующие, что пребио-
тики эффективны у пациентов с постменопаузальным 
или сенильным остеопорозом, в одном исследовании 
сообщалось, что пищевые добавки кальция и ФОС ока-
зали благотворное влияние на костную ткань женщин с 
постменопаузальным остеопорозом [44].

Саркопения - состояние, при котором сокращение 
мышечной массы сопровождается снижением мышеч-
ной функции. Причины мышечной слабости включают 
старение, гиподинамию, мальнутрицию, сахарный диа-
бет [15].

Ряд исследований показали влияние кишечной ми-
кробиоты на скелетные мышцы. Метаболиты кишечной 
микробиоты действуют в качестве питательных веществ 
и модуляторов метаболизма мышечной ткани. К кишеч-
ным метаболиты относят фолат, витамин B12, трипто-
фан. Идентифицированы бактерии, участвующие в про-
изводстве каждого из питательных веществ или метабо-
литов [20; 21]. Предполагается, что возможные эффекты 
на мышечную ткань включают биосинтез аминокислот, 
синтез или метилирование ДНК, предотвращение окис-
лительного стресса или повреждения эндотелия, стиму-
ляцию анаболизма или пролиферацию клеток посред-
ством синтеза IGF-1 [47]. Для КЦЖК (в большей степе-
ни бутирата) точкой приложения являются митохондрии 
мышц, что приводит к стимуляции митохондриального 
биогенеза посредством связывания с рецепторами жир-
ных кислот 2 и 3 типов [48]. Бутират способствует пре-
дотвращению потери мышц и поддержанию мышечной 
массы посредством противовоспалительных эффектов и 
активации регуляторных путей, что ведёт к увеличению 
продукции АТФ и подавлению катаболизма мышечного 
белка и апоптоза миоцитов [49]. Микробный метаболит 
уролитин А, сохраняет биогенез митохондрий клеток 
скелетных мышц, улучшает работоспособность у мы-
шей и крыс [50]. Рандомизированное, двойное слепое, 
плацебо-контролируемое исследование показало, что 
пероральный приём уролитина А улучшает мышечные 
и митохондриальные показатели [51].

Состав кишечной микробиоты, характерный для па-
циентов с саркопенией, не определён. Анализ влияния 
пробиотиков на саркопению показал, что добавление 
Lactobacillus предотвращает уменьшение мышечной 
массы у мышей с острым лейкозом [52]. Лечение по-
жилых пациентов пребиотиками, содержащими ФОС 
и инулин в течение 13 недель, улучшило мышечную 

функцию, о чём свидетельствует снижение утомления 
и улучшение показателей динамометрии [53]. Доказано, 
что функция и масса мышц связаны с составом кишеч-
ной микробиоты.

Атеросклероз является причиной сердечно-сосу- 
дистых заболеваний, которые приводят к снижению ка-
чества жизни и летальному исходу. Обнаружены изме-
нения в составе кишечной микробиоты у пациентов с за-
болеванием атеросклерозом по сравнению со здоровыми 
лицами. Содержание Collinsella понижено у больных, в 
то время как уровень Roseburia и Eubacterium повышен 
у здоровых лиц. Количество оральных микроорганизмов 
Enterobacteriaceae и Streptococcus spp. повышено у па-
циентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями атеро-
склеротического генеза с положительной корреляцией с 
диастолическим и систолическим артериальным давле-
нием [54]. Количество бактерий отряда Lactobacillales, 
(Lactobacillus, Streptococcus, Enterococcus) значительно 
увеличено, а количество бактерий отряда Bacteroidetes 
(Bacteroides, Prevotella) существенно снижено у пациен-
тов с сердечно-сосудистыми заболеваниями по сравне-
нию со здоровыми лицами [55]. У пациентов с инсультом 
или транзиторной ишемической атакой отмечен дисби-
оз кишечника с увеличением числа условно-патогенных 
бактерий, таких как Enterobacter, Megasphaera, Oscilli-
bacter, Desulfovibrio и уменьшение комменсалов, таких 
как Bacteroides, Prevotella, Fecalibacterium, причём эти 
изменения коррелируют с тяжестью заболевания [55]. 
Трансплантация кишечной микробиоты у мышей ведёт 
к передаче восприимчивости к атеросклерозу, что на-
прямую свидетельствует об участии кишечной микро-
биоты в патогенезе данной патологии [56].

Предложен ряд механизмов, с помощью которых ки-
шечная микробиота регулирует развитие атеросклеро-
тической болезни. Микробиота может усиливать липид-
ный обмен. У мышей GM отмечено снижение липолиза, 
бифидобактерии снижают уровень холестерина. Другой 
механизм связан со способностью кишечной микробио-
ты поддерживать кишечную проницаемость путём уси-
ления плотных соединений кишечного эпителия. Дис-
биоз кишечника увеличивает кишечную проницаемость 
и всасывание ЛПС в системный кровоток, вызывая хро-
ническое системное воспаление [57].

Кишечная микробиота может играть, как защитную 
роль в развитии сердечно-сосудистых заболеваний, 
так и стимулирующую. Микробиота кишечника про-
дуцирует т риметиламин (ТМА) из пищевого холина и 
L-карнитина, затем ТМА окисляется в печени, образуя 
триметиламин-N-оксиды (ТМАО). TMAO индуцируют 
образование пенистых клеток макрофагов и бляшек в 
аорте и коронарных артериях, при этом высокие уров-
ни TMAO у пациентов демонстрируют положительную 
корреляцию с частотой смерти от сердечно-сосудистых 
заболеваний или инфаркта миокарда [58].

Артериальная гипертензия является основным фак-
тором риска развития атеросклероза и связана с дисбио-
зом кишечника, что показано на животных [51]. Приём 
антибактериальных препаратов снижает артериальное 
давление у пациентов с резистентностью к гипотензив-
ной терапии [23]. Артериальная гипертензия, часто на-
блюдаемая у беременных женщин с ожирением, связа-
на с изменениями в составе микробиоты кишечника, с 
обилием бутират-продуцирующих бактерий рода Odor-
ibacter, связанного с более низким артериальным давле-
нием [22]. Кишечная микробиота регулирует артериаль-
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ное давление у людей, возможно, опосредовано взаимо-
действием между КЦЖК и рецепторами, связанными с 
G-белком, включая Gpr41 и Olfr78 [58].

Экспериментальная транзиторная ишемия головно-
го мозга, вызванная окклюзией средней мозговой арте-
рии у молодых и старых мышей, показало, что зондовая 
трансплантация фекалий от молодых мышей старым 
уменьшает размер инфаркта и смертность. Один из воз-
можных механизмов этого эффекта может быть связан 
с увеличением выработки КЦЖК юношеской микро-
биотой, что сопровождается снижением уровня воспа-
лительных цитокинов в плазме. Трансплантация микро-
биоты с противовоспалительным потенциалом может 
изменить исход инсульта и являться способом лечения 
этого заболевания [6].

Пробиотики влияют на артериальное давление. Вве-
дение в кишечник Lactobacillus plantarum уменьшает 
выраженность инфаркта миокарда у крыс. Эффект, как 
полагают, связан с метаболитами кишечных микроор-
ганизмов [59]. Введение Lactobacillus rhamnosus GR-1 
вызывало значительное уменьшение гипертрофии ле-
вого желудочка и улучшение систолической и диасто-
лической функцию левого желудочка на модели ин-
фаркта миокарда у крыс [60]. Представленные данные 
показывают, что лечебная тактика с модуляцией ми-
кробиоты кишечника может использоваться для про-
филактики и/или лечения церебральных и сердечно-
сосудистых заболеваний, обусловленных атеро- 
склерозом.

Кишечная микробиота – орган, играющий важную 
роль в обеспечении здоровья человека и в развитии раз-
личных заболеваний, в том числе и возраст ассоцииро-
ванных. В схемы лечения патологии, связанной с возрас-
том, входят традиционные методы лечения (физические 
упражнения, правильное, сбалансированное питание, 
принципы здорового образа жизни и т. д.), но с учётом 
имеющихся научных данных необходимо рассмотреть 
возможность включения в перечень лечебных меропри-
ятий методы управления составом и/или разнообразием 
кишечной микробиоты. Подобная стратегия может ока-
заться многообещающей для сохранения здоровья и ка-
чества жизни лиц пожилого и старческого возраста.
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