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На сегодняшний день метаболический синдром 
(МС) стал глобальной проблемой, затрагивающей 
все категории пациентов, в том числе и людей стар­
ше 60 лет. У пожилых людей МС может ухудшать 
течение уже имеющихся хронических заболеваний, 
а также являться пусковым механизмом для воз­
никновения новых.

МС представляет собой комплекс симптомов, 
включающий ожирение, повышенный уровень глю­
козы в крови, нарушение липидного обмена, повы­
шенные АД и уровень мочевой кислоты. Все эти 
признаки являются факторами риска сердечно-со­
судистых заболеваний, неалкогольной жировой бо­
лезни печени, синдрома обструктивного апноэ сна 
и других патологий [42].

В основе патофизиологии МС лежат механиз­
мы, которые до конца не изучены. Существует 
множество генетических и эпигенетических фак­
торов, способствующих его развитию. Однако 
наиболее важными остаются питание и малопод­
вижный образ жизни, особенно у пожилых людей, 
чья физическая активность снижается с возрастом. 
Причинно-следственная связь может заключаться 
в обогащенной жирами диете, так как было дока­
зано, что висцеральный жир является фактором, 
индуцирующим большинство механизмов МС  — 
инсулинорезистентность, хроническое воспаление 
и нейрогуморальную активацию [22].

В последние годы активно изучается еще одно 
звено патогенеза МС — изменение кишечной ми­
кробиоты. Согласно современным данным, микро­
биом может влиять на всасывание питательных ве­
ществ, в том числе липидов, в организме человека. 
Это в свою очередь может приводить к развитию 
гиперлипидемии и способствовать развитию ожи­
рения [24].

Сегодня значительное внимание уделяется сер-
дечно-сосудистым заболеваниям, которые, соглас-
но данным ВОЗ, продолжают оставаться ведущей 
причиной смертности. Одним из ключевых факто-
ров риска их развития является метаболический 
синдром (МС), распространенность которого рас-
тет. Увеличение числа людей с ожирением, измене-
ния в пищевом поведении и сниженная физическая 
активность способствуют прогрессированию МС, 
а также оказывают влияние на состав и функцио-
нальное состояние кишечной микробиоты. В по-
следние годы все больше данных свидетельствует 
о том, что микробиота играет важную роль не толь-
ко в патогенезе МС, но и в процессах старения. 
Геронтология рассматривает кишечную микро-
флору как одну из мишеней воздействия для за-
медления возрастных изменений и снижения риска 
возраст-ассоциированных заболеваний, включая 
сердечно-сосудистые патологии. Дисбиоз кишеч-
ника может способствовать развитию системного 
воспаления, инсулинорезистентности и атероскле-
роза, что делает изучение его механизмов в контек-
сте геронтологии особенно важным. Поиск новых 
звеньев патогенеза МС и его связи с изменениями 
микробиоты открывает перспективы для разработ-
ки эффективных стратегий профилактики и лече-
ния, что, в свою очередь, может способствовать 
увеличению продолжительности и качества жиз-
ни. Цель обзора — анализ и систематизация совре-
менных научных данных о взаимосвязи кишечной 
микробиоты, МС и процессов старения, выявление 
новых патогенетических механизмов и потенциаль-
ных терапевтических мишеней для профилактики 
и лечения возраст-ассоциированных заболеваний. 
В работе использованы публикации, преимуще-
ственно за последние 5 лет, из баз данных PubMed, 
eLibrary, ScienceDirect, включая обзорные статьи, 
метаанализы и клинические исследования.
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ращающего фермента, нейро- и вазопротекто­
ры и другие,  — направленные на нормализацию 
избыточной массы тела, нарушенных показателей 
липидного обмена, снижение повышенного уровня 
АД и гипергликемии. Таким образом, ведется раз­
работка новых терапевтических и хирургических 
методов лечения (бариатрическая хирургия) [9].

Интерес к МС и сопутствующему изменению 
состава микробиоты возрастает, поскольку это свя­
зано с такими хроническими заболеваниями, как 
синдром избыточного бактериального роста и не­
которыми видами рака кишечника. В настоящее 
время проводят многочисленные исследования, це­
лью которых является подтверждение и выявление 
основных механизмов этих взаимосвязей, а также 
изучение роли микробиоты в предотвращении пе­
речисленных заболеваний [13, 29].

Актуальность метаболического синдрома 
в геронтологии

МС является значимой проблемой в геронто­
логии, оказывая влияние на различные аспекты 
здоровья пожилых людей [8]. Его наличие ассо­
циировано с повышенным риском когнитивных 
нарушений, включая снижение памяти и испол­
нительных функций. Это подчеркивает важность 
своевременной диагностики и коррекции метаболи­
ческих расстройств для предотвращения нейродеге­
неративных изменений [23]. Кроме того, МС так­
же рассматривают как фактор, повышающий риск 
падений у пожилых людей. Такие составляющие 
МС, как ожирение и гипергликемия, могут способ­
ствовать ухудшению координации, что увеличивает 
вероятность травматических событий. Это подчер­
кивает необходимость комплексного подхода к ле­
чению, направленного не только на метаболическую 
коррекцию, но и на поддержание функциональной 
активности [41].

Кроме того, МС оказывает негативное влияние 
на качество жизни пожилых людей, снижая физи­
ческое и психоэмоциональное благополучие. В свя­
зи с этим требуется всесторонний подход, вклю­
чающий изменение образа жизни, рациональное 
питание и медицинское вмешательство, что позво­
лит минимизировать неблагоприятные последствия 
синдрома [34]. Особый интерес представляет вза­
имосвязь МС с саркопенией — состоянием, сопро­
вождающимся потерей мышечной массы и сниже­
нием функциональных возможностей. Сочетание 
этих патологий значительно повышает риск инва­
лидизации и неблагоприятных исходов, что требует 
интегрированного подхода к лечению, направлен­

МС тесно связан с хроническим воспалитель­
ным процессом в кишечнике. Известно, что взаи­
модействие определенных микроорганизмов может 
способствовать выработке цитокинов, приводящих 
к хроническому вялотекущему воспалению, ожи­
рению, повышению уровня глюкозы в крови и на­
рушениям липидного обмена. Это важно учиты­
вать при лечении и профилактике МС у пожилых 
людей [12].

Метаболический синдром
МС  — симптомокомплекс взаимосвязанных 

нарушений углеводного и жирового обменов, а так­
же регуляции АД и функции эндотелия, в основе 
развития которых лежит снижение чувствительно­
сти тканей к инсулину — инсулинорезистентность 
[11, 29].

Патогенез ожирения и МС представляет 
собой многомерную сеть нарушений интра-, ауто-, 
паракринной, нервной, эндокринной, иммунной ре­
гуляции. При этом дисфункция адипоцитов играет 
не менее важную роль, чем их масса. Важными зве­
ньями патогенеза дисфункции жировой ткани явля­
ются воспаление, гипоксия, окислительный стресс, 
истощение регенеративного пула, мальадаптивные 
формы клеточной гибели, нарушения сенолиза 
и др. Жировая ткань, даже будучи поврежденной, 
частично сохраняет функции регуляторного органа. 
Из данного предположения следуют определенные 
выводы: лечение ожирения и МС должно быть на­
правлено не на «истощение» функции адипоцита, 
а на её «коррекцию» [3, 28, 43].

Общепринятые критерии МС включают абдо­
минальное ожирение (окружность талии >94  см 
у мужчин и >80 см у женщин), которое сочетается 
как минимум с двумя из следующих четырёх фак­
торов [11, 22, 26]:

1) повышение уровня триглицеридов более 
1,7 ммоль/л при снижении уровня ЛПВП; 

2) повышение АД: САД >130  мм  рт.  ст. и/или 
ДАД >85 мм рт. ст.; 

3) уровень глюкозы венозной крови >5,6 ммоль/л 
натощак;  

4) ранее установленный сахарный диабет 2-го 
типа или нарушение толерантности к глюкозе.
Формулирование общемировой проблемы уве­

личения количества пациентов с МС способство­
вало разработке современной стратегии по умень­
шению кардиометаболически-ассоциированных 
заболеваний, основанной на их профилактике. Для 
этого используют медикаментозные средства  — 
бигуаниды, статины, блокаторы ангиотензинпрев­
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Bilophila и Bacteroides), и снижение численности 
бактерий, расщепляющих клетчатку [20]. В ста­
тье M. Van Hul и соавт. приведены данные о том, 
что насыщенные жирные кислоты, обычно встре­
чающиеся в животных жирах, связаны с умень­
шением микробного разнообразия и увеличением 
количества провоспалительных бактерий. Омега-3 
полиненасыщенные жирные кислоты, содержащи­
еся в рыбьем жире и льняном масле, способству­
ют росту Bifidobacteria и Akkermansia muciniphila 
[40]. При этом вклад A. muciniphila в микробное 
разнообразие отрицательно коррелирует с ожире­
нием, сахарным диабетом 2-го типа, не требующим 
лечения, и гипертензией, что совпадает с результа­
тами А.Д. Котровой и соавт.

Точный таксономический состав, образующий 
«здоровую» микробиоту кишечника, остается не­
ясным, но, очевидно, что микробное разнообразие 
является важным компонентом здоровья хозяина. 
По сравнению с людьми с нормальной массой тела, 
у людей с ожирением бактериальное разнообразие 
ниже, а сокращение фекальной микробной вариа­
тивности связано с различными физиологическими 
маркерами ожирения и МС.

В настоящее время известны определенные 
механизмы, объясняющие роль кишечной микро­
биоты в развитии ожирения. Один из основных 
механизмов связан с энергетической регуляцией 
и способностью микроорганизмов ферментировать 
пищевые полисахариды, неперевариваемые челове­
ком. Другой механизм заключается в способности 
кишечной микробиоты вызывать системное воспа­
ление [1]. И.А. Комиссаренко и соавт. описывают 
порочный круг: нарушение моторики кишечника 
и состава кишечной микробиоты вызывает избы­
точное накопление эндотоксинов и дисбаланс про­
дукции бактериальных метаболитов, что в свою 
очередь приводит к нарушению в обмене желчных 
кислот и липидов, изменениям функции и структу­
ры печени, что в конечном итоге только усугубляет 
кишечный дисбиоз [5].

Сложные углеводы, которые организм не мо­
жет переварить, метаболизируются кишечной ми­
кробиотой в короткоцепочечные жирные кислоты 
(КЦЖК), такие как бутират, ацетат и пропионат. 
Далее, адсорбировавшись в кровоток, КЦЖК уси­
ливают липогенез, тем самым увеличивая запасы 
триглицеридов, за счет воздействия на фактор ади­
поцитов, индуцированный голоданием (FIAF), ко­
торый ингибирует липопротеиновую липазу, вызы­
вая таким образом избыточное накопление жиров 
в организме [1]. Однако остается дискутабельным 

ного на поддержание мышечной массы и коррек­
цию метаболических нарушений [35].

МС в пожилом возрасте также следует рассма­
тривать в контексте коморбидности [30]. Сочетание 
метаболических, гормональных и клинических рас­
стройств усложняет диагностику и терапию, что 
делает необходимым персонализированный подход 
к лечению с учетом возрастных особенностей и со­
путствующих заболеваний.

Таким образом, МС в пожилом возрасте яв­
ляется комплексной проблемой, требующей меж­
дисциплинарного подхода. Эффективное лечение 
данного заболевания включает физическую актив­
ность, диетические стратегии, фармакологическую 
коррекцию и контроль сопутствующих заболева­
ний. Такой подход позволит не только снизить риск 
осложнений, но и улучшить общее состояние здо­
ровья и качество жизни пожилых пациентов.

Взаимосвязь микробиоты кишечника  
и метаболического синдрома

Кишечный микробиом — это уникальное мик­
робное сообщество, тесно взаимодействующее с ор­
ганизмом человека не только по аспектам усвоения 
пищи. Известно, что качественные и количествен­
ные нарушения в составе микробиоты кишечни­
ка являются основой многих расстройств, в том 
числе и ожирения [38]. Имеются исследования, 
на основании которых в человеческой популяции 
можно выделить три энтеротипа кишечной микро­
биоты, отличающихся доминированием в составе: 
1) Bacteroides, 2) Prevotella, 3) Ruminococcus [25]. 
Однако смещение состава микробиоты в сторо­
ну преобладания условно-патогенных штаммов, 
не образующих данные типы, приводит к различ­
ным неблагоприятным последствиям для организ­
ма. Например, увеличение отношения Firmicutes/
Bacteroides в сторону Firmicutes и снижение коли­
чества бактерий рода Bifidobacterium могут при­
вести к ожирению и развитию метаболических 
нарушений [1, 10], что подтверждается в исследо­
ваниях состава «здоровой» микробиоты человека, 
выполненных А.Д. Котровой и соавт. [6, 7]. Также 
известно, что изменение рациона питания влияет 
на патогенез МС. Данная связь наглядно демон­
стрируется L.A.  David и соавт. в исследовании, 
в ходе которого добровольцы в течение 5 дней под­
ряд потребляли либо растительную пищу (злаки, 
бобовые, фрукты и овощи), либо животную (мясо, 
яйца и сыры). У участников, которые питались 
пищей животного происхождения, наблюдали рост 
числа микробов, устойчивых к жирам (Alistipes, 



246

Е.М. Иванова и др.

токины, тесно связан с возникновением метаболи­
ческих нарушений и повышенным риском развития 
сердечно-сосудистых заболеваний, жировой неал­
когольной болезни печени и сахарного диабета 2-го 
типа [4, 24].

В отличие от патогенных штаммов, многие 
комменсальные виды кишечных микробов, как из­
вестно, напротив, помогают стабилизировать сли­
зистую оболочку кишечника, способствуя синтезу 
муцина и стимулируя выработку кишечных эндо­
каннабиноидов, которые могут подавлять воспали­
тельный ответ, тем самым поддерживая барьерную 
функцию кишечника [24].

Изменения кишечной микробиоты  
у пожилых людей

В 2013 г. С. López-Otín и соавт. систематизи­
ровали девять признаков старения (геномная не­
стабильность, истощение теломер, эпигенетические 
изменения, потеря протеостаза, митохондриальная 
дисфункция, клеточное старение, дерегулирован­

вопрос о положительной роли КЦЖК, поскольку 
они способны оказывать и благоприятный эффект 
на обмен веществ, усиливая кишечную продукцию 
анорексигенного пептида YY (PYY) и адипоцит-
ассоциированного гормона лептина, повышающих 
уровень сытости и способствующих снижению 
потребления энергии. Кроме того, КЦЖК могут 
улучшать функцию эпителиального барьера и про­
ницаемость кишечника, регулируя экспрессию бел­
ков плотных контактов и муцинов, за счет индук­
ции выработки эндогенного глюкагоноподобного 
пептида-2 (рисунок) [12].

Улучшение барьерной функции кишечника 
очень важно для предотвращения попадания вы­
рабатываемых патогенными бактериями токсичных 
соединений в кровообращение и развития систем­
ного слабовыраженного воспалительного состоя­
ния, которое является одним из предрасполагаю­
щих факторов ожирения и МС [42]. Исследования 
показали, что широкий спектр воспалительных 
маркеров, включая С-РБ и провоспалительные ци­

Хроническое воспаление 
и жировая дистрофия печени

Повышенный риск 
атеросклероза 

и кардиоваскулярных 
болезней

Повышение свободных 
жирных кислот, 
триглицеридов

Липополисахариды, 
метаболиты в крови

Высоко-жировая диета

Укрепление 
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контактов Нарушение 
плотных 

контактовГлюкагоноподобный пептид-2

Эубиоз

Дислипидемия

Дисбиоз

Глюкагоноподобный пептид-2

Схема взаимодействия кишечной микробиоты с кишечным эпителиальным барьером и ее вклад  
в развитие метаболических заболеваний (создано с помощью Figma.com и AdobeIllustrator.com)
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Хеликобактерная инфекция становится более 
распространенной по мере старения населения, на­
чиная увеличиваться в возрасте 40–55 лет и со­
храняя тот же уровень распространенности у по­
жилых людей. Инфекция H. pylori может привести 
к пищеводу Баррета, пепсическим язвам, кишечной 
метаплазии и раку желудка. Некоторые исследова­
ния связывают наличие H. pylori у пожилых лю­
дей с изменением уровня грелина в плазме крови 
и соотношения грелина и обестатина, которые игра­
ют важную роль в регуляции аппетита [19, 33].

Несколько проведенных в 2010–2011 гг. иссле­
дований по изучению возрастных изменений микро­
биоты кишечника обнаружили у пожилых людей со­
кращение видов бактерий, продуцирующих КЦЖК 
(в частности, бутират), а также повышенный уро­
вень лактата, метана и жирных кислот с разветвлен­
ной цепью, что отражает неадаптивное ремодели­
рование микробиоты кишечника с возрастом [18]. 
Кроме того, возрастные изменения провоспали­
тельного статуса приводят к системному воспале­
нию, которое, несмотря на свою низкую интенсив­
ность, увеличивает частоту развития хронических 
заболеваний, снижает когнитивные функции, а так­
же повышает риск сердечно-сосудистых событий, 
показатели смертности и инвалидности [16].

Суммируя все вышесказанное, можно сде­
лать вывод о том, что процесс старения тесно свя­
зан с изменениями функциональности и состава 
микробиоты, которые, как итог, приводят к си­
стемным нарушениям, лежащим в основе развития 
многих хронических заболеваний и в целом сни­
жающим продолжительность жизни пожилого на­
селения. Поэтому на данный момент микробиоту 
кишечника часто рассматривают как мишень воз­
действия для улучшения здоровья и качества жизни 
пожилых людей. Динамическая и изменяемая при­
рода микробиома кишечника открывает широкие 
возможности лечебных вмешательств для решения 
медицинских задач, связанных со старением.

Нормализация кишечной микробиоты
В настоящее время соблюдение диеты являет­

ся весьма эффективной стратегией по предупреж­
дению развития ожирения и сердечно-сосудистых 
заболеваний.

Многие из связанных с возрастом изменений 
в микробиоме кишечника являются следствием 
несбалансированного питания. В нескольких ис­
следованиях было доказано, что высококалорий­
ная, способствующая ожирению пища значительно 
снижает бактериальное разнообразие и богатство 

ное восприятие питательных веществ, истощение 
стволовых клеток и измененная межклеточная 
коммуникация), которые были признаны научным 
сообществом [32]. Однако совсем недавно набор 
признаков был обновлен, и в них были включе­
ны три дополнительных критерия  — нарушенная 
макроаутофагия, хроническое воспаление и дисбак­
териоз кишечника [31].

Процесс старения тесно связан с трудностями 
в поддержании физиологического и метаболиче­
ского гомеостаза. На уровне ЖКТ происходят из­
менения от полости рта до толстой кишки, которые 
проявляются уменьшением выработки слюны и пи­
щеварительных ферментов, нарушением всасыва­
ния питательных веществ и замедлением прохож­
дения пищи по пищеварительному тракту, а также 
сопутствующим снижением нормальной функции 
иммунной системы. Эти преобразования в ЖКТ, 
как итог, приводят к смене пищевых предпочтений 
и рациона питания, что увеличивает риск развития 
дефицита питательных веществ, кахексии и дисбак­
териоза. Такие факторы, как лечение антибиотиками 
и нестероидными противовоспалительными препа­
ратами и пребывание в специализированных меди­
цинских учреждениях, лишь дополнительно усугу­
бляют патологическое влияние на микробиоту [36].

Выявлено, что у пожилых людей, проживаю­
щих в реабилитационных центрах и учреждени­
ях длительного ухода, наблюдают более высокую 
долю Bacteroidetes, Proteobacteria, Verrucomicrobia, 
Actinobacteria, Parabacteroides, Eubacterium, 
Anaerotruncus, Lactonifactor и Coprobacillus 
по сравнению с пожилыми людьми, проживаю­
щими в обычных бытовых условиях, у которых, 
в свою очередь, наблюдают более высокую долю 
Firmicutes, Coprococcus и Roseburia [16].

Clostridium difficile является наиболее частым 
возбудителем бактериальных инфекций, связан­
ных с оказанием медицинской помощи пожилым, 
затем следуют Helicobacter pylori и, в меньшей 
степени, Bacteroides fragilis, Klebsiella oxytoca 
и энтеропатогенная Escherichia coli. Госпитализация 
в специализированные учреждения является одним 
из основных факторов риска заражения C. difficile. 
Этот факт способствует увеличению частоты носи­
тельства до 21 % у лиц, находящихся под кратко­
срочным или долгосрочным наблюдением в боль­
ницах и домах престарелых, по сравнению с 1,6 % 
в обществе. У пожилых пациентов с клостридиаль­
ной инфекцией наблюдают снижение бактериаль­
ного разнообразия, в частности уменьшение коли­
чества Faecalibacterium и Bifidobacterium [36].
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Они играют благоприятную роль за счет стиму­
лирования роста и жизнедеятельности полезных 
бактерий, таких как Bifidobacterium и Lactobacillus 
spp. Наиболее распространенными пребиотиками 
являются олигосахариды (инулин), фруктоолигоса­
хариды, галактоолигосахариды и полифенолы [37]. 
Существуют также синбиотики, представляющие 
собой комбинации из пре- и пробиотиков.

Перечисленные группы препаратов продемон­
стрировали свою эффективность при различных 
патологических состояниях. Влияние синбиотиков 
на факторы риска сердечно-сосудистых заболева­
ний у пожилых людей было изучено в нескольких 
недавних исследованиях. M.C. Arroyo и соавт. опи­
сывают снижение уровня холестерина и ЛПНП 
в крови испытуемых с помощью синбиотического 
препарата (L. rhamnosus GG и растворимая куку­
рузная клетчатка), который участники получали 
в пищу в течение 3 нед [15]. Аналогичным обра­
зом A.F.G. Cicero и соавт. обнаружили снижение 
активности маркеров инсулинорезистентности 
у 30 пожилых людей, получавших в течение 2 мес 
синбиотик, изготовленный из трех штаммов лак­
тобацилл, инулина и cублимированного порошка 
якона [17].

Заключение
Клинические исследования и эксперименты 

за последние несколько лет показали, что изме­
нение микробиоты вносит значительный вклад 
в патогенез метаболического синдрома, особен­
но у пожилых людей. Эта возрастная группа бо­
лее подвержена изменениям в составе кишечной 
микробиоты из-за возрастных факторов, диеты 
и снижения физической активности.

Развитие молекулярных и биохимических тех­
нологий позволяет определить сложный состав 
микробиома кишечника, а также его качественные 
и количественные изменения. С помощью этих дан­
ных возможно более детальное исследование уча­
стия кишечной микробиоты в патогенезе метаболи­
ческого синдрома. Нарушение баланса микробиоты 
вызывает системные воспалительные реакции, при 
этом наблюдают смещение Firmicutes/Bacteroides 
в сторону Firmicutes и снижение количества бак­
терий рода Bifidobacterium, что также затрагивает 
возрастных пациентов. Увеличение синтеза три­
метиламиноксида и образование короткоцепочных 
жирных кислот в организме потенцируют действие 
факторов риска сердечно-сосудистых заболева­
ний. Таким образом, появилась возможность рас­
смотреть новую мишень не только для терапии 

ЖКТ мышей. Этот эффект легко обратим при 
возвращении к обычному рациону. Данный фе­
номен также был воспроизведен у людей, перехо­
дивших с диеты с высоким содержанием клетчатки 
на диету с высоким содержанием жиров и простых 
углеводов [24].

Важным аспектом сбалансированной диеты 
является потребление достаточного количества пи­
щевых волокон (примерно 30 г клетчатки в сут) 
[2]. Благодаря своей способности к сгущению хи­
муса, клетчатка замедляет опорожнение кишечни­
ка. Это вызывает чувство сытости, изменяет темп 
пищеварения и усвоения питательных веществ. 
Растворимые пищевые волокна снижают уровень 
холестерина и ЛПНП в крови, усиливают сродство 
клеточных рецепторов к инсулину, а из-за большей 
задержки жидкости и более длительного времени 
транзита кишечного содержимого стимулируют 
размножение бифидобактерий [39].

Стоит отметить, что богатая клетчаткой среди­
земноморская диета (включающая высокое потре­
бление овощей, бобовых, фруктов, орехов, оливко­
вого масла и рыбы; низкое потребление красного 
мяса, молочных продуктов, насыщенных жиров) 
продемонстрировала улучшение состояния здоро­
вья у пожилых испытуемых, в том числе снижение 
риска смертности и возникновения сердечно-сосу­
дистых заболеваний, злокачественных опухолевых 
процессов и нейродегенеративных расстройств 
[16]. Кроме того, было доказано, что данная диета 
увеличивает микробное разнообразие, количество 
вырабатываемых микробиотой КЦЖК и уменьша­
ет системное воспаление [21].

Все приведенные выше данные подчеркивают 
значимость влияния, которое микробиота кишечни­
ка оказывает на здоровье человека, начиная от ме­
таболических процессов и заканчивая иммунной 
регуляцией.

Основными препаратами воздействия на ми­
кробиоту, используемыми для улучшения здоровья 
хозяина, являются пробиотики и пребиотики [27]. 
Пробиотики — живые бактерии, вводимые внутрь 
(в форме порошков, гранул, капсул, жидкостей 
и так далее) для восстановления баланса кишечной 
микробиоты. Пробиотики потенциально влияют 
на реакцию среды, обеспечивают образование ан­
тибактериальных соединений и конкуренцию с па­
тогенной флорой [14]. Пребиотики  — вещества, 
которые не могут быть переварены и усвоены хозя­
ином, но избирательно ферментируются кишечны­
ми бактериями, вызывая определенные изменения 
в составе и активности микрофлоры кишечника. 
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лактики, особенно у пожилых людей, у которых 
риск развития данного синдрома наиболее высок. 
Положительный эффект оказывает комплекс­
ное применение диеты и пробиотиков, что может 
помочь в восстановлении баланса микробиоты. 
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стояний для углубленного изучения патогенеза. Это 
откроет новые терапевтические возможности, сни­
зит риск сердечно-сосудистых осложнений, умень­
шит смертность и улучшит качество жизни людей.
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In the modern world, considerable attention is paid to cardiovascular diseases, which, ac-

cording to WHO, remain the leading cause of death. One of the key risk factors for their de-
velopment is metabolic syndrome (MS), the prevalence of which is steadily increasing. An 
increase in the number of people with obesity, changes in eating behavior and reduced physi-
cal activity contribute to the progression of MS, and also affect the composition and func-
tional state of the intestinal microbiota. In recent years, more and more data indicate that 
the microbiota plays an important role not only in the pathogenesis of MS, but also in the 
aging process. Gerontology considers intestinal microflora as one of the targets for action 
in order to slow down age-related changes and reduce the risk of age-associated diseases, 
including cardiovascular pathologies. Intestinal dysbiosis can contribute to the development 
of systemic inflammation, insulin resistance and atherosclerosis, which makes the study of its 
mechanisms in the context of gerontology particularly relevant. The search for new links in the 
pathogenesis of MS and its relationship with changes in the microbiota opens up prospects 
for the development of effective prevention and treatment strategies, which, in turn, can con-
tribute to an increase in the duration and quality of life. The purpose of the review is to analyze 
and systematize modern scientific data on the relationship between intestinal microbiota, met-
abolic syndrome and aging processes, to identify new pathogenetic mechanisms and poten-
tial therapeutic targets for the prevention and treatment of age-associated diseases. The work 
uses publications, mainly for the last 5 years, from the PubMed, eLibrary, ScienceDirect data-
bases, including review articles, meta-analyses and clinical studies.

Key words: metabolic syndrome, gut microbiota, gut microbiota of elderly, obesity, sys-
temic diseases, cardiovascular diseases, short-chain fatty acids
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