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Огляд присвячено вивченню зв’язку мікробіома людини 
з фізіологічними і патологічними процесами, що відбу-

ваються при старінні організму. Останніми роками отримано 
безліч переконливих доказів величезного потенціалу дії мікро
біому на різні процеси функціонування організму людини, вклю-
чаючи поведінку і біохімію мозку. Ґрунтуючись на цих даних, 
фахівці розглядають мікробіом як додатковий орган людини, 
який, активно беручи участь в травленні, управлінні метаболіч-
ними процесами, підтримці цілісності епітеліального бар’єра, 
розвитку і зміцненні імунної системи і низки інших фізіологіч-
них функцій, оптимізує умови для нормальної життєдіяльності 
організму людини загалом. Старіння розглядається багатьма 
науковцями як хронічний запальний процес, що супроводжу-
ється несприятливими змінами структури і функціональної ак-
тивності мікробіома. Вікові модифікації мікробіома здебільшого 
негативно позначаються на стані здоров’я, оскільки призводять 
до розладу функціональної активності мікробних співтова-
риств і збою метаболічного ланцюга, що відіграє важливу роль 
у функціонуванні багатьох органів. Як відомо, у літньому віці 
багатогранні взаємодії між організмом людини і асоційованими 
з ним мікробними співтовариствами зазнають складних змін, 
які можуть призводити до сильних фенотипічних наслідків для 
людини, зокрема дисбіозу, інфекцій, психосоматичних хвороб 
і загального погіршення функціонального стану. Вважають, що 
поглиблені дослідження взаємозв’язку цих процесів з розвитком 
вікової патології можуть сприяти вирішенню багатьох проблем 
геріатрії. В огляді наведено сучасні дані щодо складу і функціо
нальної активності мікробіоти у людей літнього віку, а також 
впливу зміненого мікробіома на розвиток захворювань. Прове-
дений аналіз результатів досліджень, що стосуються доцільності 
використання окремих засобів оздоровлення мікробіома при 
різній формі вікової патології. На думку фахівців, профілактика 
порушення мікробіома, починаючи з молодого віку, є одним 
з найважливіших протекторних заходів з поліпшення якості 
життя населення старшого покоління. Зокрема, нині проведена 
велика кількість досліджень, що підтверджують доцільність 

The review is devoted to the relations between human 
microbiome and physiologic and pathologic processes an 

aging organism. Last years, there were obtained many convincing 
evidences of the huge microbiome influence on different processes 
of the human organism functioning, including behavior and brain 
biochemistry. Basing on these data, specialists consider the mi-
crobiome as an additional human organ that actively participates 
in digestion, management of metabolic processes, maintenance 
of epithelial barrier integrity, development and strengthening the 
immune system and a number of other physiologic functions. 
Therefore, it optimizes conditions for the normal vital activity 
of the human organism on the whole. 
Many scientists consider aging as a chronic inflammatory process 
that is accompanied by unfavorable changes of the microbiome 
structure and functional activity. In most cases, age-related 
microbiome changes have negative influence on the health state, 
since they result in disorders of functional activity of microbe 
communities and failures of the metabolic chains that play the 
important role in functioning of many organs. It is well known 
that in elderly age, multiform interactions between the human 
organism and associated microbe communities undergo compli-
cated changes, which may lead to strong phenotypic consequenc-
es, including dysbiosis, infections, psychosomatic diseases and 
general worsening of the organism functional state. It is assumed 
that an in-depth study of these processes with the development 
of age-related pathologies may facilitate the solution of many 
geriatrics problems. 
In the review, modern information is generalized that concerns 
composition and functional activity of the microbiota in aged 
people as well as the impact of the changed microbiome on dis-
ease development. There were analyzed research aimed at using 
some means of microbiome improvement at different age-related 
pathology. In the judgment of specialists, prevention of micro-
biome disturbances, beginning from young age, is one of most 
important protective measures for improving quality of life of the 
older population. 
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використання пробіотиків для поліпшення якості життя осіб 
літнього віку. Визначено, що призначення пробіотиків добре 
впливає на стан мікробіома, самопочуття і імунний статус літніх 
людей. Вважають, що регулярне використання пробіотиків 
сприяє підтримці гомеостатичного стану слизової оболонки  
кишківника і мікробіоти і є важливим елементом способу життя, 
націленого на довголіття. Окрім пробіотиків, перспективними 
засобами оздоровлення мікробіома літніх людей є пребіоти-
ки, продукти функціонального харчування і ентеросорбенти. 
«Омолоджування» мікробіома завдяки ширшому застосуванню 
сучасних оздоровчих засобів може стати одним з інструментів 
профілактики хвороб, передчасного старіння і значного поліп-
шення якості життя людей похилого віку.

Ключові слова: мікробіом, старіння, метаболіти, дисбіоз, запа-
лення, імунітет, пробіотики, пребіотики, ентеросорбенти.
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In particular, there have been carried out many researches and their 
results confirm the reasonability of using probiotics for improving 
the state of health in elderly age. Probiotics were shown to benefi-
cially influence the microbiome, general physical and mental state 
and immune status in elderly people. It is believed that regular using 
of probiotics favours maintaining homeostatic state of gut mucous 
membrane and microbiota, which is a critical component of mode 
of life aimed at longevity. Besides probiotics, perspective means for 
improving microbiome of elderly people are prebiotics, products of 
functional nutrition and enterosorbents. “Rejuvenation” of microbi-
ome by virtue of wide using modern health-improving means might 
be one of means for prevention diseases, premature aging and an 
immense improvement of quality of life in advanced age.

Key words: microbiome, aging, metabolites, inflammation, dysbi-
osis, immunity, probiotics, prebiotics, synbiotics, enterosorbents.
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МІКРОБІОМ І ЙОГО ЗВ’ЯЗОК  
З ПРОЦЕСАМИ СТАРІННЯ ОРГАНІЗМУ  
ЛЮДИНИ

Останніми роками одним з перспективних напрямків су-
часної біології стало вивчення мікробіома людини. Отри-
мано безліч переконливих доказів величезного потенціалу 
дії мікробіома на різні процеси функціонування організ-
му людини, включаючи поведінку і біохімію мозку. Грун-
туючись на цих даних, фахівці розглядають мікробіом як 
додатковий орган людини, який, активно беручи участь 
у травленні, управлінні метаболічними процесами, під-
тримці цілісності епітеліального бар’єра, розвитку і зміц-
ненні імунної системи і ряду інших фізіологічних функцій, 
оптимізує умови для нормальної життєдіяльності організ-
му людини загалом [1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8].

Донедавна основна увага учених була зосереджена на 
питаннях, що стосуються формування мікробіома в ран-

ньому віці і значущості здорового мікробного органу в по-
передженні розвитку різних захворювань дітей і дорослих. 
Проте останніми роками спостерігається суттєве збільшен-
ня досліджень, присвячених вивченню зв’язку мікробіома 
з фізіологічними процесами, що відбуваються в організмі 
людини під час його старіння. У літньому віці багатогранні 
взаємодії між організмом людини і асоційованими з ним 
мікробними співтовариствами зазнають складних змін, які 
можуть призводити до неабияких фенотипічних наслідків 
для людини, включаючи дисбіоз, інфекції, психосоматич-
ні хвороби і загальне погіршення функціонального стану. 
Вважають, що поглиблені дослідження взаємозв’язку цих 
процесів з розвитком вікової патології можуть сприяти ви-
рішенню багатьох проблем геріатрії.

Як свідчать результати світових медико-соціальних 
досліджень, старіння населення є сьогодні демографіч-
ною особливістю багатьох країн, особливо з розвиненою 
економікою. У країнах Західної Європи і США сьогодні 
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люди старше 65 років є віковою групою, що найшвидше 
збільшується, а за прогнозами ООН в деяких розвинених 
країнах через 20 років вони становитимуть майже третину 
всього дорослого населення [9]. Тому дослідження в сфері 
поліпшення якості життя людей літнього віку набувають 
дедалі більшого сенсу.

Загальновідомо, що старіння є складним процесом, 
що зачіпає широкий спектр фізіологічних, метаболічних, 
імунних і геномних функцій. Цей поліфакторний феномен 
характеризується втратою гомеостазу на багатьох рівнях 
біологічної складності – від молекулярного рівня до рів-
ня органел, клітин, тканин, органів і метаболічних систем. 
Прогрес старіння у різних видів, у тому числі і людини, ви-
значають як генетичні чинники, так і чинники середовища. 
Будучи завершальним етапом онтогенезу, старіння є комп-
лесом дезадаптивних і адаптивних змін, який супроводжу-
ється модифікацією усіх функцій організму. Він характери-
зується багатьма модифікаціями органних функцій, енергії 
метаболізму і клітинного апоптозу, і усі ці механізми впли-
вають на організм в комплексі, індукуючи патологічні змі-
ни, які призводять до розвитку хвороб і смерті.

Згідно з результатами низки досліджень старінню під-
дається також мікробіом, який в літньому віці стає мінли-
вішим і схильним до багатьох несприятливих впливів, що 
призводить до порушення його нормального складу і функ-
цій [10, 11]. Істотні мікробіомні зміни, що спостерігаються 
після досягнення похилого і особливо старечого віку, неми-
нуче відображаються на стані здоров’я і якості життя. Асо-
ційовані з дисбіотичними порушеннями запальні процеси, 
імунні і метаболічні дисфункції є важливим чинником ри-
зику розвитку вікозалежної схильності до різних хроніч-
них розладів (серцево-судинні порушення, інфекції, хворо-
би кишківника, аутоімунні розлади, рак, діабет, ожиріння 
і нейродегенеративні захворювання) [6, 11]. 

Згідно із сучасними даними формування мікробіома 
людини починається ще in utero і триває упродовж де-
кількох років після народження дитини [1, 6]. Різнома-
нітні популяції симбіотичних мікроорганізмів залучені 
в ріст і розвиток організму, впливають практично на усі 
його фізіологічні функції, у тому числі імунні, метаболіч-
ні, поведінкові і регуляторні реакції і відповіді, продуку-
ють різноманітні сигнали, які визначають його здоров’я, 
починаючи від періоду внутрішньоутробного розвитку до 
глибокої старості.

На жаль, спосіб життя сучасної людини сприяє нега-
тивним змінам мікробіома, які поступово накопичуються, 
призводячи до формування в літньому віці виснаженого 
мікробіома, що втратив багато корисних функцій. Нера-
ціональне харчування, шкідливі звички, несприятлива 
екологія, нервово-емоційні стреси, низький соціальний 
рівень багатьох літніх людей, багаторазове лікування ан-
тибіотиками й іншими медикаментозними засобами, по-
рушення гігієни, гіподинамія неминуче призводять до по-
ступового руйнування мікробіома, заміни фізіологічних 
мікроорганізмів на умовно-патогенні таксони. Ослаблений 
мікробіом поступово трансформує симбіотичні зв’язки 
з організмом людини в антагоністичні стосунки, починає 
функціонувати як конкурент, що бореться з макроорганіз-
мом за нішу для мешкання і харчові субстрати.

Отже, дуже цікавою видається гіпотеза американсько-
го мікробіолога M.J. Blaser (2014). Вивчаючи багато років 
колонізаційні властивості бактерій виду Helicobacter pylori, 
які розглядаються як одна з причин розвитку виразкової 
хвороби і раку шлунку, учений дійшов висновку, що цей 
мікроорганізм стосовно більшості молодих людей вияв-
ляє корисні симбіотичні властивості, а хворобу викликає 
переважно в осіб літнього віку. Це спонукало дослідника 
до думки про еволюційну роль мікробіома людини в під-
тримці молодої популяції населення, збільшуючи при цьо-
му ризик смерті людей літнього віку, оскільки, виходячи 
з репродуктивного віку, людина вже не бере участі в під-
тримці виду [12].

Зі свого боку, науковці з Угорщини й Німеччини 
(L. Rózsa et al., 2015), досліджуючи зміни мікробіома при 
старінні і захворюваннях, запропонували гіпотезу «бун-
тую чого» мікробіома [13]. На думку авторів цієї гіпотези, 
дехто з представників мікробіома літніх або хворих інди-
відуумів, на відміну від аналогічних мікробних популяцій 
молодих людей, виявляють тенденцію до зсуву своїх фе-
нотипічних властивостей у напрямку прояву агресивних 
властивостей щодо свого нещодавнього макросимбіонту, 
що призводить до прискорення його смерті. Як стверджу-
ють автори, при стресі, хворобі і дегенеративних вікових 
змінах організм людини виділяє сигнальні молекули, на 
які реагують мікроорганізми і перетворюються з дружніх 
мешканців біотопів в небезпечних конкурентів.

Ще на початку ХХ століття видатний фізіолог І. І. Меч-
ніков запропонував гіпотезу передчасного настання ста-
рості і смерті, яку обґрунтував на дисгармонії, пов’язаній 
з перебуванням в організмі великої кількості шкідливих 
мікробів. На думку вченого, перенасичення товстої киш-
ки популяціями гнильних мікроорганізмів є джерелом 
постійної інтоксикації, яка прискорює процеси старіння 
організму [14, 15]. 

ВІКОВІ ЗМІНИ ТАКСОНОМІЧНОЇ 
І ФУНКЦІОНАЛЬНОЇ СТРУКТУРИ 
МІКРОБІОМА 
Наукова концепція І. І. Мечнікова щодо ролі мікробіоти в 
процесах старіння організму підтверджується в наші дні. 
Старіння розглядається багатьма вченими як хронічний 
запальний процес, що супроводжується несприятливими 
змінами структури і функціональної активності мікро
біома. Хронічне запалення характеризується активацією 
природженого імунітету за допомогою транскрипційного 
фактора NF-κB і втратою CD4+ T-клітин [16]. З віком лю-
дина втрачає найбільш цінних представників своєї симбіо-
тичної мікрофлори і залишається без їх підтримки в реалі-
зації обмінних процесів і захисних функцій [11, 17, 18, 19]. 
Зокрема, за даними M.J. Claesson et al. (2012) у людей віком 
понад 65 років, на відміну від молодих осіб, бактеріальні 
популяції типу Bacteroidetes в чисельному співвідношенні 
значно перевершують представників типу Firmicutes [20]. 

Фізіологічний мікробіом молодих людей грає вирішаль-
ну роль в підтримці балансу між про- і протизапальними 
відповідями, що захищає організм від розвитку запальних 
процесів. Водночас, розбалансована мікробіота людей 
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літнього віку схильна викликати запальні відповіді і має 
меншу здатність протидіяти шкідливим мікробам і ви-
даляти їх метаболіти. Проникнення патогенів в слизову 
оболонку  кишківника полегшується також пониженням 
рівнів коротколанцюгових жирних кислот (КЛЖК), що 
відбувається при зниженні популяцій цукролітичних бак-
терій. КЛЖК слугують в кишківнику не лише джерелом 
енергії для епітеліальних клітин; вони є також сильними 
протизапальними молекулами, що регулюють метаболізм 
та імунітет макроорганізму [1, 16, 21]. Зокрема, бутират 
модулює кишковий гомеостаз за допомогою декількох дій, 
включаючи диференціацію CD4+ T- клітин в регуляторні 
T- клітини, індукцію секреції епітеліальними клітинами 
трансформуючого фактора росту TGF-β й ініціацію про-
дукування IL-10 і ретіноєвої кислоти дендритними кліти-
нами й макрофагами [21]. Ці дії дозволяють впоратися з 
локальним кишковим запаленням і уникнути поширення 
через «протікаючий» бар’єр в кров живих бактерій і про-
запальних сполук, що продукуються мікробіотою, зокре-
ма бактеріального ліпополісахариду [21].

Результати досліджень, проведених ElderMet-консорціу-
мом, створеним з метою дослідження кишкової мікробіо-
ти у літніх (старше 65 років) ірландців, показали, що, ана-
логічно до осіб молодого віку, бактерії типів Bacteroidetes 
і Firmicutes є домінуючими таксонами в дистальному відді-
лі кишківника літньої популяції – їх метагеномний вклад 
сягає 97 % генних послідовностей [20]. Проте під час до-
слідження мікробної різноманітності у кожного окремо-
го індивідуума були виявлені дуже великі відмінності на 
рівні мікробних типів. Так, наприклад, кількісний склад 
бактерій типу Firmicutes варіює від 8 % до 80 %, тоді як тип 
Bacteroidetes – від 14 % до 92 %. Ці дослідження показали, 
що 53 % базової мікробіоти у літніх людей належать до типу 
Bacteroidetes, в порівнянні з 8–27 % у молодих людей [20].

У літньому віці спостерігається пониження різноманіт-
ності мікробіоти [22, 23], яке супроводжується зменшен-
ням кількості корисних симбіонтів і чисельним збільшен-
ням потенційно шкідливих мікробів [11, 19, 24].

J. Romeo et al. (2010) встановили, що після досягнен-
ня людиною віку 55–60 років в її кишковому мікробіомі 
помітно зменшується кількість біфідобактерій [25]. Крім 
того, змінюється таксономічна структура біфідної по
пуляції. Наприклад, за даними K. Кato (2017), в осіб стар-
ше 60 років спостерігається збільшення кількості клітин 
Bifidobacterium dentium, бактеріального виду, геномна по-
слідовність якого свідчить про його адаптацію до ротової 
порожнини людини. На думку дослідників, погіршення 
функції травного тракту в літньому віці може призво-
дити до значного збільшення в  кишківнику популяцій 
не лише виду B. dentium, але і інших бактерій ротової 
порожнини [26]. Наприклад, Т. Odamaki et al. (2016) ви-
явили, що такі бактерії ротової порожнини, як пред-
ставники родів Porphyromonas, Treponema, Fusobacterium 
і Pseudoramibacter, яким важко проникати в товсту кишку 
через природні фізіологічні бар’єри проксимальних від-
ділів травного тракту, були суттєво представлені у складі 
мікробіома  кишківника літніх японців [24].

F. Wang et al. (2015) показали, що фекальні види 
Bifidobacterium у столітніх китайців відрізнялися від ви-

дової структури популяції біфідобактерій у молодших до-
рослих. Окрім загальних фекальних видів Bifidobacterium, 
включаючи B. dentium, B. longum ssp. longum, B. thermophilum, 
членів групи B. catenulatum і B. adolescentis у не літніх до-
рослих, у столітніх жителів містилися деякі унікальні види, 
як-от B. minimum, B. gallinarum, B. pullorum, B. saecularmay 
і B. mongoliense, котрі у молодих осіб були відсутні [27]. 
Зміни у складі мікробіома  кишківника домінуючих видів 
мікроорганізмів у людей літнього віку виявляли й інші до-
слідники. E.J. Woodmansey et al. (2007) показали зникнен-
ня з віком таких видів, як Bacteroides vulgatus, B. coagulans, 
B. uniformis, B. tectus, B. fragilis, B. distasonis, порівняно з 
молодими добровольцями. Змінювався також кількісний 
склад біфідобактерій, що виявлялося переважанням виду 
Bifidobacterium angulatum [19]. В інших роботах встанов-
лено, що, на відміну від молодих людей, у яких біфідні по
пуляції включають 4–5 видів роду Bifidobacterium, у складі 
мікробіому людей літнього віку, на тлі зниження загаль-
ного рівня популяції біфідобактерій, домінують пред-
ставники одного виду, переважно B. adolescentis, рідше  
B. angulatum або B. longum [1]. 

Є повідомлення про зниження у складі мікробіома 
літніх осіб числа бактеріальних видів роду Prevotella [96]. 
У деяких дослідженнях встановлено підвищення у літ-
ніх людей мікробного числа протеолітичних бактерій 
(Fusobacterium, Clostridium та ін.) [1], також зростання по-
пуляцій мікроорганізмів родів Streptococcus, Staphylococcus 
і Candida [19, 43]. Дослідники відмічають, що в  кишків-
нику людей старшого віку спостерігається помітний ди-
сбаланс в лактобацилярній популяції. Характерно, що ці 
зміни відбуваються на тлі зниження рівня бактерій родів 
Bacteroides, Prevotella і Bifidobacterium [1].

Такі модифікації мікробіома здебільшого негативно 
позначаються на стані здоров’я, оскільки призводять до 
розладу функціональної активності мікробних співтова-
риств і збою метаболічного ланцюга, що відіграє важливу 
роль у функціонуванні багатьох органів. Вікові структур-
но-функціональні зміни шлунково-кишкового тракту, по-
слаблення імунної системи, а також інші пов’язані із ста-
рінням ендогенні перебудови, зміна раціону харчування 
і способу життя істотно впливають на умови життєдіяль-
ності мікробіоти і її біохімічну активність.

Склад мікробіома літніх людей характеризується підви-
щенням вмісту прозапальних мікроорганізмів, популяції 
яких зростають у зв’язку з послабленням імунних меха-
нізмів. З віком метагеном втрачає гени, що відповідають 
за  продукцію метаболітів, що мають протизапальні вла-
стивості, зокрема поліамінів, які є органічними катіонами, 
необхідними для росту і диференціювання клітин, синтезу 
білку, ДНК і РНК. Вони беруть участь в підтримці бар’єр-
ної функції  кишківника і перешкоджають запальним про-
цесам, блокуючи синтез запальних цитокінів макрофага-
ми. Поліаміни можуть потрапляти в організм з їжею, але 
істотна доля необхідних людині речовин цього типу син-
тезується мікробіотою  кишківника [24, 28].

Поліаміни також мають антиалергічну дію, зменшують 
утворення виразок і зміцнюють слизову оболонку  кишків-
ника, таким чином знижуючи її проникність для макромо-
лекул. Крім того, поліаміни посилюють процеси апоптозу 
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в клітинах епітелію, що сприяє запобіганню гіперпролі-
ферації, яка є істотною передумовою для розвитку раку 
товстої кишки [28]. При ушкодженні клітин епітелію ви-
роблення поліамінів клітинами мікрофлори  кишківника 
вважають одним з компенсаторних механізмів для моди-
фікації імунної відповіді і регуляції апоптозу [61]. Менш 
інтенсивним в старіючому мікробіомі стає метаболізм 
вуглеводів і синтез КЛЖК з протизапальним ефектом. 
Протеолітичні властивості, навпаки, стають більше вира-
женими, що призводить до накопичення токсичних про-
дуктів гнильного розпаду білків.

Дехто з дослідників відзначає збільшення в складі мі-
кробіому літніх осіб популяцій умовно-патогенних факуль-
тативних анаеробів, зокрема сімейства Enterobacteriaceae  
[19, 30]. Підвищення з віком в складі мікробіома  кишків-
ника вмісту грамнегативних бактерій сприяє збільшенню 
впливу ендотоксину і стимуляції запальних реакцій. Зага-
лом приховані хронічні запалення є відмінною рисою літ-
нього віку.

МІКРОБІОМ ДОВГОЖИТЕЛІВ

Винятковий інтерес мають особливості мікробіома дов-
гожителів. Ще на межі 70–80 років ХХ століття вченими 
Інституту геронтології імені Д. Ф. Чеботарова НАМН 
України, одержано цікаві матеріали, в тому числі під час 
радянсько-американської експедиції до високогірних ра-
йонів Абхазії, що свідчать про мікробіомні особливості 
довгожителів, зокрема домінування в  кишківнику цукро-
літичних бактерій. 

Базуючись на даних метаболічної профілізації, отри-
маних з групи італійських довгожителів, вчені вважають, 
що існує особливий метаболічний фенотип довгожите-
лів, у якого спостерігається помітне пониження рівня 
сироваткового триптофану і особлива зміна специфіч-
них гліцерол-фосфоліпідів і сфінголіпідів (сфінгомієлі-
нів), які знаходять в ліпідних рафтах мембран, зокрема 
діацил-фосфатидил-холін-андеікозаноідів. Метаболічні 
зміни, пов’язані з довголіттям, супроводжуються також 
специфічними змінами мікробіома. Дослідники виявили 
в сечі столітніх жителів підвищені концентрації феніл- 
ацетил-глутаміну (PAG) і р-крезол-сульфату (PCS) [1].  
Автори дослідження вважають, що загальні ліпідомні змі-
ни, специфічні для довгожителів, можливо, відображають 
унікальну властивість столітніх жителів адаптуватися до 
окислювальних і хронічних запальних станів їх гранично-
го вікового фенотипу, що накопичуються з віком. На дум-
ку дослідників, процес пізнього старіння може призво-
дити до збільшення продукування р-крезолу внаслідок 
пов’язаних із старінням змін у складі мікробіома  киш-
ківника. Концентрація PAG позитивно корелює зі збіль-
шенням у складі мікробіома  кишківника представників 
родів Campylobacter, Escherichia, Haemophilus, Pseudomonas, 
Serratia і Yersinia, тоді як з бактеріями роду Vibrio корелю-
ють і PCS і PAG. Особливий інтерес представляє негатив-
на кореляція PAG і PCS з такими видами бактерій, проду-
куючих бутират, як-от Butyrivibrio crossotus, Eubacterium 
hallii, E. rectale, E. ventriosum, Faecalibacterium prausnitzii 
і Roseburia intestinalis [1]. 

Зниження рівня сироваткового триптофану і пов’яза-
не з віком збільшення різноманітності генів, що беруть 
участь в шляхах його метаболізму відмічено і іншими до-
слідниками, які асоціюють цей феномен з когнітивними 
розладами при старечому слабоумстві [31]. 

В окремих дослідженнях виявлено загальне зменшення 
з віком цукролітичного потенціалу мікробіома, включаю-
чи пониження активності ферментації крохмалю і сахаро-
зи, пониження метаболізму пірувату і галактози, а також 
активності гліколізу/глюконеогенезу [32]. Усе це може вка-
зувати на втрату генів, відповідальних за синтез КЛЖК.

Згідно з результатами досліджень E. Biagi et al. (2016) 
мікробіом довгожителів характеризується істотними пе-
ребудовами в популяції бактерій типу Firmicutes і збіль-
шенням чисельності факультативних анаеробів, особли-
во патобіонтів. Наявність такої аномальної мікробіоти у 
столітніх жителів асоціюється у них з підвищеною схиль-
ністю до запальних станів, що визначається збільшени-
ми рівнями в плазмі крові таких запальних маркерів, як 
IL-6 і IL-8. У складі мікробіома столітніх осіб було значно 
знижено вміст бактерій виду Faecalibacterium prauznitzii і 
близьких симбіотичних видів, що мають протизапальні 
властивості, і в 10 разів підвищена кількість анаеробних 
ацетогенних бактерій виду Eubacterium limosum [9]. Як 
відомо, представники виду E. limosum використовують 
одноокис вуглецю, як єдине джерело вуглецю і енергії, і 
продукують в процесі свого метаболізму ацетат, бутират, 
етанол, а також вітамін B12 [9, 33, 34].

2007 року втілено ELDERMET-проект (http://eldermet.
ucc.ie), метою якого було визначення складу кишкового 
мікробіома у 500 літніх пацієнтів і дослідження зв’язку мі-
кробіоти із станом здоров’я [35]. У межах цього проекту 
M.J. Claesson et al. (дослідницька група під керівництвом 
Paul W. O’Toole Університетського коледжу в Кірці, Ірлан-
дія) виявили можливі функціональні наслідки змін у скла-
ді мікробіома людей старечого віку. Аналізуючи мікробіо-
ту 178 літніх людей за допомогою 16s рРНК-секвенування, 
автори виявили, що отримані результати групувалися 
залежно від харчування і місця проживання. Автори по-
казали, що склад мікробіома достовірно корелює з показ-
никами слабкості, супутньою патологією, станом харчу-
вання, маркерами запалення і метаболітами у фекальній 
воді. При цьому встановлено, що мікробіота людей, що 
мешкають в стаціонарах по тривалому догляду, була менш 
різноманітною, ніж мікробіота у жителів населених пунк-
тів, причому відхід зі своєї спільноти корелював зі збіль-
шенням слабкості [20]. Причому мікробіомні зміни асо-
ціювалися з тривалістю постійного догляду. Модифікації 
бактеріальних популяцій позначалися втратою компонен-
тів, типових для здорового мікробіома молодих людей, і 
надбанням мікробіоти, що асоціюється зі старістю [35].

МІКРОБІОМ І ВІКОВА ПАТОЛОГІЯ

Враховуючи активну участь нормальної мікробіоти в трав-
ленні й обмінних процесах, підтримці структурно-функ-
ціонального гомеостазу органів, неможливо поставити 
під сумнів вплив вікових змін мікробіома на деструктивні 
процеси в старіючому організмі.



journal.amnu.gov.ua468

ЖУРНАЛ НАЦІОНАЛЬНОЇ АКАДЕМІЇ МЕДИЧНИХ НАУК УКРАЇНИ | 2019 | т. 25 | № 4

Фізіологічне старіння організму супроводжується сер-
йозною функціональною й органічною перебудовою орга-
нів травної системи, у формуванні і підтримці якої нерідко 
убачають важливу роль мікробіома. Як відомо, в  літньо-
му віці відзначаються атрофічні зміни жувальної муску-
латури і слинних залоз, зниження секреції слини, її фер-
ментативної активності, руйнування тканин пародонту, 
послаблення жувальної мускулатури, що погіршує умови 
для обробки їжі в ротовій порожнині і її подальшого пе-
ретравлювання [36]. Це призводить до незбалансованого 
харчування, яке не забезпечує поживні і енергетичні по-
треби життєво важливих органів і систем, у тому числі 
мікробіома, що порушує їх нормальне функціонування. 
Зміна умов мешкання мікробіоти ротової порожнини мо-
дифікує її склад і функції, причому мікробіомні порушення 
не обмежуються локальним біотопом, відбувається істотна 
деградація мікробіоценозів усіх ділянок травного тракту.

У зв’язку зі зменшенням кількості цукролітичних бакте-
рій, стимулюючих синтез муцинів, зменшується товщина 
слизової оболонки кишки, коротшають кишкові ворсинки, 
збільшується довжина  кишківника, знижується його мо-
торна активність, а також продукція кишкових ферментів. 
Ці зміни призводять до порушення процесів пристінково-
го травлення і всмоктування, послаблення природних ме-
ханізмів симбіотичної взаємодії мікробіоти з організмом 
людини. У літньому віці знижується секреторна функція 
шлунку: зменшуються кількість базального і стимулюючо-
го шлункового секрету, продукція соляної кислоти, пепси-
ну і гастромукопротеіну [36]. В результаті гіпохлоргідрії 
і  зниження моторики відбувається надмірне заселення 
мікроорганізмами шлунку і тонкої кишки, що призводить 
до мальдигестії і мальабсорбції, порушення всмоктування 
мінералів, зокрема кальцію. Внаслідок вікових порушень 
моторики тонкої кишки може розвинутися синдром над-
мірного бактеріального росту в тонкій кишці [1].

До мікробіомних модифікацій в літньому віці приво-
дять також зміни способу життя, дієти і часте викори-
стання лікарських препаратів [1, 20]. У старечому віці 
залежність стану мікробіома від дієти проявляється най-
виразніше. Зниження чутливості, втрата зубів, труднощі 
з пережовуванням їжі, зміни в образі життя, підвищене 
споживання продуктів з високим вмістом цукру і жирів і 
зменшення кількості продуктів рослинного походження, 
можуть впливати на зміни дієти, пов’язані з віком. Крім 
того, зазначається, що пониження в літньому віці рухли-
вості може несприятливо впливати на ферментативні про-
цеси в  кишківнику.

Багато даних підтверджують гіпотезу про зв’язок між 
дієтою, мікробіотою, метаболізмом і запаленням в певних 
умовах і особливо в літньому віці [20, 16, 37]. Їжа, яку вжи-
ває людина, може безпосередньо впливати на мікробіом, 
що зрештою призводитиме до зміни картини біохімічних 
реакцій в просвіті  кишківника. Зміна раціону харчування 
у напрямку зменшення харчових волокон і інших сполук, 
стимулюючих кишкову мікрофлору, вносить значні ко-
рективи до складу мікробіома [3]. Ці зміни асоціюються з 
саркопенією і їх можна ослабити заходами підтримки здо-
рового мікробіома. Мікробіомні порушення, з якими не-
минуче стикаються люди літнього віку, на перших порах 

можуть протікати у вигляді розладів травлення різного 
ступеня тяжкості [4].

Одним з поширених розладів травлення у осіб літнього 
віку є закрепи. Відомо, що на перистальтику  кишківника 
впливає функція імунної і нервової системи, метаболізм 
жовчних кислот, секреція слизу і шлунково-кишкова фер-
ментація. Проте стан мікробіома, тісно взаємозв’язаний 
з переліченими функціями, також грає дуже важливу роль 
в реалізації нормальної кишкової перистальтики. Пору-
шення балансу або дисфункція мікробіома може призво-
дити до порушень рухливості  кишківника і, як наслідок, 
до симптомів констипації.

Специфічні зміни мікробіома шлунково-кишкового 
тракту людей літнього віку обумовлюють розвиток мета-
болічних процесів. Інтенсивність обміну у літніх і старих 
людей знижується в прямій відповідності зі збільшенням 
віку. У старечому організмі знижуються енерговитрати 
і основний обмін, зменшується фізична активність, скоро-
чується м’язова маса тіла.

Однією зі значимих детермінант негативного результа-
ту зі здоров’ям в похилому віці є саркопенія (прогресивна 
втрата маси скелетних м’язів і їх функції) [4, 16]. Передба-
чається, що зміни кишкової мікробіоти та асоційовані з 
ними метаболічні розлади, пов’язані з остеосаркопенією, 
порушеннями в м’язах і інших тканинах, що часто зустрі-
чається у літніх людей [1, 38]. Частота і тяжкість цих за-
хворювань закономірно збільшуються у осіб літнього віку 
і асоціюються з глибиною вікових змін мікробіома. У зв’яз-
ку з тим, що мікробіом літніх людей характеризується по-
ниженням біосинтетичного потенціалу для лізину, валіну, 
лейцину і ізолейцину, це може призводити до дефіциту цих 
незамінних амінокислот і розвитку саркопенії [32, 40].

Окрім харчування і довкілля, на стійкі стани кишкових 
мікробних угруповань можуть впливати також медичні 
втручання, особливо вживання антибіотиків. Пов’язане 
з віковими чинниками збільшення прийому лікарських 
препаратів істотно впливає на архітектуру ендогенних 
мікробних співтовариств. Склад мікробіома катастрофіч-
но змінюється при лікуванні антибіотиками. Проведені в 
цьому напрямку дослідження показали, що вживання ан-
тибіотиків може впливати на понад 87 % усіх виявлених 
метаболітів кишкового мікробіома і розстроює більшість 
метаболічних шляхів, критично важливих для фізіології 
організму, у тому числі метаболізм жовчних кислот і синтез 
ейкозаноїдних і стероїдних гормонів [1]. Після завершення 
терапії мікробіом тільки частково відновлюється до своєї 
первинної конфігурації. При цьому виникає новий, з три-
вало стійким складом, стабільний стан мікробіома, який 
значно відрізняється від преантибіотичного стану [17, 41]. 

Збільшення в кишковому мікробіомі осіб літнього віку 
протеолітичних видів спорових бактерій роду Clostridium, 
особливо після антибактеріальної терапії, є чинником  
ризику розвитку важких форм антибіотико-асоційованої 
діареї [17, 41]. 

Водночас помітне зниження рівня цукролітич-
них таксонів клостридій, зокрема представників виду 
Faecalibacterium prausnitzii, а також інших продуцентів 
КЛЖК, призводять до розвитку локальних або системних 
запальних процесів і їх хронізації [43]. 
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Є дані про здатність пригнічувати зростання патоген-
них клостридій, зокрема виду C. difficile, представниками 
виду Clostridium scindens, які мають повний метаболічний 
шлях для синтезу вторинних жовчних кислот, що інгібу-
ють розвиток патогену [5, 42]. 

Ефективність у деяких випадках фекальної трансплан-
тації при C. difficile-асоційованій діареї свідчить про важ-
ливу роль повноцінного мікробіома в протистоянні роз-
витку цієї інфекції [41, 44].

Сьогодні вже не береться під сумнів той факт, що сома-
тичні прояви старіння організму відбуваються в тісному 
взаємозв’язку зі зниженням метаболічної активності і на-
дійності механізмів колонізаційної резистентності мікро-
біому, зниженням його захисних функцій в протидії інфек-
ційним агентам і розвитку злоякісних новоутворень [1].

Встановлено, що мікробіом взаємодіє з майже 10 % ме-
таболічних шляхів організму людини і що багато метабо-
літів плазми є похідними виключно метаболому [45].

Зниження метаболічної активності кишкової мі-
крофлори призводить до порушення ліпідного обміну, що, 
у свою чергу, сприяє розвитку гіперхолестеринемії [46, 47]. 
Внаслідок дефіциту вітамінів, мікроелементів і порушен-
ня обмінних процесів, збільшення концентрації продуктів 
гнильного розпаду білків й інших шкідливих сполук хар-
чового і мікробного походження наростає інтоксикація 
організму, що неминуче призводить до скорочення періо-
ду активного довголіття і загострення хронічних захворю-
вань [48, 49]. 

Віковий імунодефіцит в асоціації з таксономічними 
і функціональними змінами мікробіома підтримують хро-
нічні запальні процеси і лежать в основі етіології багатьох 
дегенеративних хвороб, таких як артрити, онкологічні,  
аутоімунні і психічні захворювання.

З віковими мікробіомними і імунними порушеннями 
може бути пов’язаний розвиток таких клінічних захво-
рювань, поширених серед літніх людей і які впливають на 
тривалість життя, як-от інфекції сечових шляхів, пневмо-
нія й інші захворювання дихальних шляхів [20, 23, 38]. 

Чимало фахівців пов’язують старіння зі зниженням 
стійкості до стресів і послабленням імунної відповіді 
(імунне старіння). Пов’язане з віком пониження імунної 
функції може з часом призводити до пониження імуно-
логічного нагляду над мікробними співтовариствами і до 
розвитку вікового дисбіозу. З іншого боку, здорова мікро-
біота має, вочевидь, сама оберігати здорову імунну функ-
цію в процесі старіння.

Імунна система, що тісно асоціюється з мікробіомом, 
з віком зазнає серйозних змін. Імунне старіння переважно 
характеризується зниженою проліферацією Т-лімфоцитів 
і порушенням активності Т-хелперів, що призводить до 
погіршення гуморальної відповіді на залежні від Т-клі-
тин антигени [19, 50, 51, 52]. Цим пояснюється підвищена 
схильність літніх людей до інфекційних хвороб, перебіг 
яких значно ускладнюється у цієї категорії пацієнтів. Зни-
ження колонізаційної резистентності мікробіома і посла-
блення імунних механізмів захисту збільшує ризик тран-
слокації патогенів за межі біотопу. Причому транслокація 
мікроорганізмів спостерігається не лише в межах товстого  
кишківника. Накопичується все більше даних, які дозво-

ляють стверджувати також про зниження бар’єрів в ро-
товій порожнині, верхніх відділах шлунково-кишкового 
тракту, органах дихальної і сечостатевої системи та ін. [3]. 
Зокрема, багатьма дослідженнями доведено, що бактерії, 
які асоціюються з атеросклеротичними бляшками, похо-
дять з ротової порожнини [53, 54]. 

Останніми роками пов’язаним з віком змінам в шлун-
ково-кишковій фізіології, мікробіомі і мукозальній імун-
ній відповіді приділяється все більше уваги [25].

Мікробіомні і імунні порушення є причиною важко-
го перебігу інфекційних захворювань у літніх людей, що 
нерідко призводить до зловживання антибіотиками. Це 
може призвести до ускладнення хвороби за рахунок по-
глиблення мікробіомних розладів, появи в організмі ре-
зистентних до лікування популяцій патогенів і сприяти 
серйозному ризику розвитку псевдомембранозного колі-
ту, що нерідко завершується летально [55].

Під час старіння організму збільшується число аутоімун-
них захворювань, що виникають внаслідок серйозних пору-
шень, за яких імунна система організму починає атакувати 
власні клітини і тканини, руйнуючи їх, що, як правило, від-
бувається на тлі серйозних розладів мікробіома [56, 57]. 

З віком збільшується частота ревматоїдного артри-
ту, атрофічного гастриту, аутоімунного тиреоїдиту та ін.  
Аутоімунні захворювання в літньому віці характеризу-
ються більшою тяжкістю патологічного процесу і його 
системним характером, що визначає складність лікування 
і погіршення прогнозу.

Оскільки змінений з віком мікробіом сприяє актива-
ції процесів запалення, багато вікових змін в організмі за-
пропоновано об’єднати під терміном «запальне старіння» 
(inflamm-aging). Цей збиральний термін включає запальні 
процеси і захворювання, пов’язані зі старінням, у тому числі 
загальну атрофію, слабкість, рак і метаболічні розлади, а та-
кож неврологічні захворювання [20, 38, 39, 58]. Так, за дани-
ми M.J. Claesson et al. (2012), дисбіозні мікроорганізми мо-
жуть блокувати механізм репарації ДНК [20], що, можливо, 
призводить до раннього старіння, апоптозу або раку [20].

Нагальною проблемою геронтології є зниження з віком 
когнітивних здібностей людини і небезпека розвитку різ-
них форм деменції, у тому числі такого важкого розладу 
психіки, як хвороба Альцгеймера. За приблизними оцін-
ками, нині у всьому світі налічується більше 30 млн паці-
єнтів, що страждають на цю недугу [59, 60]. 

Причинно-наслідкові асоціації між мікробіомом і когні-
тивними порушеннями в старості доки вивчені недостат-
ньо. Встановлено, що в літніх людей спостерігаються зміни 
в мікробіомі, причому в осіб з когнітивною дисфункцією 
мікробний склад характеризується найменшою різнома-
нітністю [20]. Вважають, що структура мікробіома, що змі-
нюється у літніх людей, може діяти як модулятор запаль-
них процесів в мозку, з чим пов’язані багато асоційованих 
з віком неврологічних захворювань, включаючи деменцію 
і особливо хворобу Альцгеймера. Встановлено, що у паці-
єнтів з хворобою Альцгеймера зазвичай спостерігається 
системне запалення з підвищеними рівнями прозапаль-
них цитокінів, а також наявність компонент комплементу 
в  амілоїдних бляшках, що дозволило припустити зв’язок 
цих процесів з модифікацією мікробіома [61]. 
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Зокрема, дослідження M. Minter et al. (2016) показали, 
що лікування мишей антибіотиками широкого спектру 
дії сприяло зменшенню розміру амілоїдних бляшок, що 
накопичуються в головному мозку при розвитку хвороби 
Альцгеймера [62]. Це дозволило авторам зробити висно-
вок про участь окремих представників мікробіома в роз-
витку і підтримці цієї хвороби. 

R. Alonso et al. (2018) ідентифікували широкий спектр 
бактерій і грибів в мозку осіб, що страждали хворобою 
Альцгеймера [59]. Вважають, що джерелом колонізації 
мозку мікроорганізмами можуть бути  кишківник або 
ротова порожнина за рахунок проникнення клітин через 
слизові оболонки в кров’яне русло, а потім – в ЦНС. Варто 
зазначити, що специфічні мікробіоми мозку були виявле-
ні також у осіб різного віку, що не страждали на демен-
цію, проте у пацієнтів з порушеннями в діяльності ЦНС їх 
склад помітно відрізнявся [59]. 

Серйозною формою вікової патології є злоякісні ново-
утворення. Онкологічні захворювання найчастіше вини-
кають у людей літнього віку. На думку онкологів, в  ста-
речому віці відбувається накопичення новоутворень, які 
формуються в організмі упродовж усього життя. Професор 
В.  М.  Дільман виявив, що зміни метаболізму, які відбува-
ються при старінні організму, ідентичні обмінним порушен-
ням, що викликаються хімічними канцерогенами. Ці пору-
шення супроводжуються послабленням імунної системи і 
збільшенням ризику розвитку онкологічної патології [63]. 

Наростаючий в літньому віці дефіцит статевих гормо-
нів призводить до посилення деменції, остеопорозу, карді-
ометаболічного синдрому і атеросклерозу [64].

Однією з вікових проблем у чоловіків є патологія пе-
редміхурової залози. За допомогою метагеномного аналізу 
встановлено, що у пацієнтів з гіперплазією в секреті про-
стати, який в нормі є стерильним, виявляється широкий 
спектр умовно-патогенних мікроорганізмів. При цьому 
видовий склад мікрофлори при доброякісній і злоякісній 
гіперплазії помітно розрізнявся, що підштовхнуло дослід-
ників до висновку про важливу роль мікробіологічного 
чинника в патофізіології раку простати [64]. У пацієнтів з 
раком простати мікробна ДНК була також виявлена в тка-
нині передміхурової залози [65]. Існує думка, що в ініціації 
і прогресі раку простати може відігравати важливу роль 
хронічне запалення і мікробіомні порушення. 

У жінок літнього віку гормональні і метаболічні пере-
будови призводять до значних морфологічних, функціо-
нальних і біохімічних змін в генітальному тракті. Зокрема, 
дефіцит естрогену в літньому віці у жінок призводить до 
розвитку остеопорозу, який супроводжується запальними 
процесами в кістковій тканині і її резорбцією. Проте ос-
теопороз може бути також пов’язаний з рядом захворю-
вань, які вражають як чоловіків, так і жінок. У разі деяких 
захворювань, наприклад, діабету другого типу і запальної 
хвороби  кишківника, запалення в кістках стає головним 
керуючим чинником руйнування нормального стану кіст-
кової тканини і ініціації остеопорозу [66].

Передбачається, що в регуляції метаболізму кісткової 
тканини значну роль грає здатність мікробіома регулюва-
ти запальні процеси [67, 68]. Порушення в імунній системі 
й остеопоротичні зміни протікають паралельно і в їх ос-

нові лежать схожі механізми, пов’язані з дисбалансом між 
продукцією прозапальних (проостеопоротичних) і проти-
запальних (антиостеопоротичних) цитокінів [68].

При зниженні у складі мікробіома кількості цукролі-
тичних бактерій погіршується всмоктування деяких міне-
ралів, зокрема кальцію і фосфору, що відіграють важливу 
роль в підтримці кісткової тканини. 

Передбачається, що у постклімактеричних жінок існує 
зв’язок між кругообігом жовчних кислот і остеопорозом. 
Порушення кишкового мікробіома, у тому числі зменшення 
чисельності бактерій, що продукують гідролази солей жовч-
них кислот (BSH), може значно змінити метаболізм жовчних 
кислот і збільшити ризик розвитку остеопорозу [47].

Відома участь порушеного мікробіома в розвитку сечо-
кам’яної хвороби, що нерідко розвивається або ускладню-
ється в літньому віці. Бактерії виду Oxalobacter formigenes, 
які є нормальними представниками здорового мікробіо
му  кишківника, мають здатність утилізувати оксалати 
в шлунково-кишковому тракті людини, регулюючи рівень 
цих сполук в плазмі крові і сечі [34, 69, 70, 71, 72]. У здо-
рових людей в нормі у складі мікробіома  кишківника 
визначається до 5x108 КУО/г бактерій виду Oxalobacter 
formigenes. Ця кількість бактерій O. formigenes здатна 
утилізувати 0,5–1,0 г оксалату в добу [73]. При порушенні 
мікробіома, що зазвичай спостерігається в літньому віці, 
втрачається здатність до мікробного метаболізму оксала-
ту, що підвищує ризик розвитку сечокам’яної хвороби. 

Таким чином, мікробіом з віком зазнає неминучих змін, 
які обумовлені рядом екзогенних і ендогенних причин. Той 
факт, що змінений мікробіом є значимою причиною розвитку 
широкого спектру захворювань, переконливо доведений ба-
гатьма дослідженнями. Тому підтримка мікробіому в старості 
повинна розглядатися як один з найважливіших підходів до 
поліпшення якості життя людей літнього і старечого віку. 

ЗАСОБИ ЗАХИСТУ МІКРОБІОМА  
ВІД ВІКОВИХ ПОРУШЕНЬ

На думку фахівців, профілактика порушення мікробіому, 
починаючи з молодого віку, є одним з найважливіших про-
текторних заходів з поліпшення якості життя населення 
старшого покоління [74]. На жаль, недостатня увага до не-
обхідності підтримки мікробіома у молодому віці привела 
до того, що більшість літніх людей страждають істотними 
мікробіомними порушеннями, що негативно позначають-
ся на якості їх життя. Тому останніми роками помітно зріс 
інтерес геронтологів до засобів оздоровлення мікробіома, 
зокрема пробіотикам.

Нині проведена велика кількість досліджень, що під-
тверджують доцільність використання пробіотиків для по-
ліпшення якості життя осіб літнього віку [1, 16, 48, 75–80]. 

Доведено, що призначення пробіотиків добре впливає 
на стан мікробіома, самопочуття і імунний статус літніх 
людей [77]. Вважають, що регулярне використання пробі-
отиків сприяє підтримці гомеостатичного стану слизової 
оболонки  кишківника і мікробіоти і є важливим елемен-
том способу життя, націленого на довголіття.

Оскільки чимало пробіотичних складів збагачені різ-
номанітними ферментами, що проявляють активність 
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відносно компонентів їжі, які важко метаболізуються 
ферментними системами літньої людини, використан-
ня пробіотиків здатне поліпшити травлення. Корисними 
функціями пробіотиків є пониження продукування газу 
в  кишківнику, підвищення абсорбції іонів епітеліальними 
клітинами  кишківника і зменшення токсичності жовчних 
солей або пониження рівнів холестерину, завдяки наявно-
сті у пробіотиків гідролази жовчних солей [1, 47, 48, 76]. 

Пробіотичні мікроорганізми посилюють кишковий 
транзит, у зв’язку з чим пропонується їх регулярний при-
йом літнім людям, що страждають запорами [1]. Багато 
цукролітичних пробіотичних штамів містять активну 
β-галактозидазу й успішно можуть застосовуватися для 
зменшення дискомфорту від непереносимості лактози, 
якою страждає багато літніх людей [48].

Зважаючи на імунну недостатність людей літнього віку, 
велике значення має безпека пробіотиків, використовува-
них в геронтології. З визнаних пробіотичних мікроорга-
нізмів, які відповідають критеріям безпеки (група GRAS), 
головним чином являються бактерії родів Lactobacillus, 
Bifidobacterium, Lactococcus, а також окремі представни-
ки родів Propionibacterium і Streptococcus (Streptococcus 
salivarius subsp. thermophilus). Ефективність пробіотичних 
бактерій цих таксономічних груп при лікуванні літніх лю-
дей з різними розладами здоров’я підтверджена у багатьох 
клінічних випробуваннях [1, 48, 75, 76, 80–82].

Пробіотики набувають особливого значення як засоби, 
які можуть сприяти зменшенню старіння імунної системи 
і попередженню деяких пов’язаних з віком хвороб [23, 52, 
76, 83]. Показано, що прийом пробіотиків з біфідобактері-
ями знижує плазматичні рівні ліпополісахариду, покращує 
толерантність до глюкози і знижує запалення [84]. За дани-
ми S. Makino et al. (2010), вживання продукту, що містить 
живі лактобацили, помітно зменшує у осіб літнього віку 
частоту респіраторних захворювань [79]. 

У дослідженні Z. Asemi et al. (2014) встановлено, що ре-
гулярне використання пробіотиків сприяє профілактиці 
метаболічних порушень, що розвиваються в літньому віці, 
а також знижує ризик розвитку запальних процесів [85].

У літньому віці у зв’язку з порушенням харчування і ме-
таболічними розладами часто спостерігається гіповітамі-
ноз. З огляду на це представляє інтерес здатність окремих 
пробіотиків синтезувати вітаміни [1, 86, 87, 88]. На відмі-
ну від пероральних вітамінних препаратів, встановлена 
більш висока ефективність вітаміносинтезуючих пробіо-
тиків відносно підтримки гомеостазу [1, 76, 86, 87]. 

Неабияку зацікавленість привертають дослідження, що 
свідчать про перспективність використання пробіотиків 
для профілактики остеопорозу [47, 66, 89–91]. Так, оцін-
ка динамічних і статичних параметрів гістоморфометрії 
і сироватки крові експериментальних тварин показала, 
що у  відповідь на лікування пробіотиком збільшуються 
показники маркерів остеобластів в сироватці і динамічні 
параметри формування кісток [66]. 

Серед осіб літнього віку широко поширена гіпертензія, 
яка є серйозним чинником ризику розвитку і ускладнення 
серцево-судинних захворювань. Низкою досліджень дове-
дена потенційна можливість поліпшення стану хворих за 
рахунок введення в схеми їх лікування пробіотиків на ос-

нові деяких видів молочнокислих бактерій [92–94]. Імовір-
на дія пробіотиків пов’язана з вивільненням ними біоак-
тивних пептидів з протигіпертензивними властивостями 
або інгібітору ангіотензинперетворювального ферменту за 
рахунок синтезу специфічних біоактивних пептидів [95]. 

Виявлено вплив деяких лактобацилярних пробіотиків на 
підвищення маси м’язів і їх функції на доклінічних тваринних 
моделях [12, 16, 74, 96]. Проте результати цих досліджень ви-
магають підтвердження в умовах геріатричної клініки.

Доведена ефективність використання пробіотиків при 
багатьох інших захворюваннях, широко поширених у лю-
дей літнього віку (серцево-судинна і онкологічна патоло-
гія, деменція, цукровий діабет та ін.) [1, 3, 19, 22, 99]. 

Окрім пробіотиків, перспективними засобами оздо-
ровлення мікробіома літніх людей є пребіотики, продукти 
функціонального харчування і ентеросорбенти.

Найбільш вивченими пребіотиками є фруктоолігоса-
хариди (FOS) і галактоолігосахариди (GOS), які через свої 
структурні організації не перетравлюються в тонкому  
кишківнику і ферментуються в товстій кишці анаеробни-
ми цукролітичними бактеріями, що сприяє підвищенню 
рівня їх популяції у складі мікробіома. Мікробна фермен-
тація пребіотичних волокон поставляє макроорганізму 
КЛЖК, які спричиняють значний позитивний ефект на 
функцію епітеліальних клітин  кишківника. У літніх людей 
прийом пребіотиків поліпшує здатність засвоювати їжу, 
збільшує концентрацію у складі мікробіома цукролітич-
них бактерій, знижує інтенсивність гнильних процесів, 
нормалізує перистальтику  кишківника, маркери імунної 
функції, що асоціюються зі старінням [1]. 

Неабиякий інтерес викликає використання з метою 
оздоровлення мікробіома комплексів пробіотиків з пре-
біотиками – синбіотиків. Багато фахівців вважають, що 
пребіотики, синергично взаємодіючи з пробіотиками, 
зможуть чинити позитивну дію на стан мікробіома і здо-
ров’я кишкового тракту. 

Корисними для оздоровлення мікробіома літніх людей 
є продукти функціонального харчування, особливо про-
біотичні кисломолочні продукти. Їх регулярний прийом 
здатний покращувати всмоктування мінералів, зокрема 
кальцію. Ці продукти містять в порівнянні з молоком зни-
жену концентрацію лактози, що робить їх доступними для 
використання особами з дефіцитом синтезу β-галактози-
дази в тонкій кишці. Крім того, клітини деяких пробіотич-
них бактерій, використовуваних для ферментації молока, 
містять активну β-галактозидазу, яка може певною мірою 
виконувати функцію кишкового ферменту. 

До групи засобів оздоровлення мікробіома слід відне-
сти деякі види ентеросорбентів. Механізм їх дії великою 
мірою обумовлений санацією просвіту кишки і поліпшен-
ням за рахунок цього умов для життєдіяльності фізіоло-
гічної мікробіоти.

Ентеросорбція є неінвазивним методом еферентної 
терапії і при виборі адекватного сорбенту може сприяти 
ефективному очищенню організму від алергенів, медіато-
рів, продуктів алергічної або запальної реакції, метаболі-
тів, токсинів, активних перекисних сполук, вірусів та ін-
ших шкідливих агентів. Оздоровлення біотопів оптимізує 
умови для функціонування фізіологічного мікробіома.
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Травний тракт, мікробіом, нирки, печінка є основни-
ми учасниками детоксикаційних процесів, але при деяких 
формах патології спостерігається недостатність захисного 
потенціалу цих органів, що призводить до збільшення час-
тоти інтоксикацій організму і порушення детоксикаційних 
механізмів. Особливо часто зустрічається зниження здат-
ності до знешкодження токсинів у літніх осіб. Зокрема, при 
старінні помітно зменшується виділення з сечею і жовчю 
метаболітів і ксенобіотиків внаслідок зменшення інтенсив-
ності детоксикації. За даними В. В.  Фролькіса (1988), ви-
користання ентеросорбції сприяло збільшенню тривалості 
життя експериментальних щурів на 43,4 % [100].

Перспективними для використання в геронтології є  
ентеросорбенти на основі глинистих мінералів, наприклад 
смектитів, які відрізняються дрібними частками і здатні-
стю формувати гелі, що мають цитомукопротекторні вла-

стивості. Зокрема, в експериментах з використанням ла-
бораторних мишей показана позитивна дія гелю смектиту 
на організм тварин, що виражалося в зменшенні смертно-
сті гризунів, збільшенні тривалості їх життя. Ці позитивні 
зміни супроводжувалися поліпшенням мікробіомних по-
казників [81]. 

Таким чином, мікробіом є важливим індикатором здо-
ров’я людини і має вікову специфіку. Зміни мікробіома 
в літньому віці заслуговують особливої уваги, оскільки 
вони супроводжуються зростанням популяцій потен-
ційно шкідливих мікробів, що посилюють ризик хвороб 
і смерті. «Омолоджування» мікробіома завдяки ширшому 
застосуванню сучасних оздоровчих засобів може стати  
одним із інструментів профілактики хвороб, передчас-
ного старіння і значного поліпшення якості життя людей  
літнього віку.
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Микробиом и старение человека 
(обзор литературы)
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Обзор посвящен изучению связи микробиома человека с физио
логическими и патологическими процессами, протекающими при 
старении организма. В последние годы получено множество убе-
дительных доказательств огромного потенциала воздействий ми-
кробиома на различные процессы функционирования организма 
человека, включая поведение и биохимию мозга. Основываясь на 
этих данных, специалисты рассматривают микробиом в качестве 
дополнительного органа человека, который, активно участвуя 
в пищеварении, управлении метаболическими процессами, 
поддержании целостности эпителиального барьера, развитии и 
укреплении иммунной системы и ряде других физиологических 
функций, оптимизирует условия для нормальной жизнедеятель-
ности организма человека в целом. Старение рассматривается 
многими учеными как хронический воспалительный процесс, 
который сопровождается неблагоприятными изменениями 
структуры и функциональной активности микробиома. Возраст-
ные модификации микробиома в большинстве случаев негативно 
отражаются на состоянии здоровья, поскольку приводят к рас-
стройству функциональной активности микробных сообществ и 
сбою метаболической цепи, играющей важнейшую роль в функ-
ционировании многих органов. Как известно, в пожилом возрас-
те многогранные взаимодействия между организмом человека и 
ассоциированными с ним микробными сообществами подверга-
ются сложным изменениям, которые могут привести к сильным 
фенотипическим последствиям, включая дисбиоз, инфекции, 

психосоматические болезни и общее ухудшение функционально-
го состояния. Полагают, что углубленные исследования взаимо
связи этих процессов с развитием возрастной патологии могут 
способствовать решению многих проблем гериатрии. В обзоре 
приведены современные данные, касающиеся состава и функци-
ональной активности микробиоты у людей пожилого возраста, 
а также влияния измененного микробиома на развитие заболе-
ваний. Проведен анализ результатов исследований, касающихся 
целесообразности использования отдельных средств оздоров-
ления микробиома при разных формах возрастной патологии. 
По мнению специалистов, профилактика микробиомных нару-
шений, начиная с молодого возраста, является одним из важней-
ших протекторных мероприятий по улучшению качества жизни 
населения старшего поколения. В частности, в настоящее время 
проведено большое количество исследований, результаты кото-
рых подтверждают целесообразность использования пробиоти-
ков для улучшения состояния здоровья лиц пожилого возраста. 
Показано, что назначение пробиотиков благотворно влияет на 
микробиом, самочувствие и иммунный статус пожилых людей. 
Полагают, что регулярное использование пробиотиков способ-
ствует поддержанию гомеостатического состояния слизистой 
оболочки кишечника и микробиоты и является важным элемен-
том способа жизни, нацеленного на долголетие. Кроме пробио-
тиков, перспективными средствами оздоровления микробиома 
пожилых людей являются пребиотики, продукты функциональ-
ного питания и энтеросорбенты. «Омоложение» микробиома за 
счет более широкого применения современных оздоровительных 
средств может стать одним из инструментов профилактики бо-
лезней, преждевременного старения и значительного улучшения 
качества жизни людей преклонного возраста.

Ключевые слова: микробиом, старение, метаболиты, воспаление, 
дисбиоз, иммунитет, пробиотики, пребиотики, энтеросорбенты.
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