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ВСТУП
Для організму, що старіє, характерне зни-

ження інтенсивності пластичного обміну на 
фоні зменшення інтенсивності загального об-
міну речовин, уповільнення самооновлення 
білків. Це призводить до зменшення швидкості 
поділу клітин і порушення їхньої регенерації. 
Якщо у 20–30- річної людини середня вага всіх 
м’язів складає 36 кг, то в 70–80- річної через 
атрофію м’язової тканини вона набагато ниж-
ча – 23–24 кг. Зменшується також вміст білків 
і кількість нервових клітин у корі головного 
мозку, а рівень ліпоїдів збільшується. Через 
уповільнення розмноження та загибель клітин 
кісток відбувається їхнє розрідження й змен-
шення міцності (старечий остеопороз). Спо-
вільнюється синтез еритроцитів, погіршується 
загоєння ран [1–5].

Іншою важливою особливістю організму, 
що старіє, є зниження інтенсивності окисних 
процесів. У стані спокою споживання кисню 
70- річною людиною становить 60% від об’єму 
кисню, споживаного 20–30- річною (у розрахун-
ку на 1 кг маси тіла) [5–8].

Зменшення синтезу білків і загальне зниження 
інтенсивності дії окисних ферментів взаємопов’я-
зане. Оскільки останні є білками, то сповільню-
ється і їхній синтез, що призводить до зниження 
інтенсивності процесів біологічного окислення. 
З іншого боку, зі зниженням інтенсивності окис-
них процесів зменшується виробництво енергії, 
необхідної для синтезу білка і ДНК [9].

На рівні клітин старіння проявляється такими 
порушеннями, як:

 ● пошкодження ДНК;
 ● дисфункція мітохондрій, що призводить до 

збільшення утворення активних форм кисню і 
зниження синтезу аденозинтрифосфату (АТФ);

 ● окисне пошкодження білків та інших макро-
молекул;

 ● неналежне згортання білків та їхня агрегація;
 ● глікозилювання білків;
 ● активація синтезу прозапальних цитокінів;
 ● вкорочення теломер;
 ● припинення клітинного поділу;
 ● різке скорочення популяції стовбурових клітин.

РОЛЬ МІТОХОНДРІЙ 
У ПРОЦЕСАХ СТАРІННЯ
Мітохондрії – це клітинні органели, ос-

новна функція яких полягає у виробництві 

енергії у вигляді молекули АТФ. Порушення 
енергетичного обміну розглядається як один 
із провідних патологічних процесів, що при-
зводить до незворотних наслідків і загибелі 
організму [10–13].

Життєдіяльність організму з підтриманням 
усіх фізіологічних функцій і біохімічних про-
цесів можлива лише за умови його постій-
ного енергозабезпечення. Однак під дією 
деяких факторів синтез енергії порушується. 
Вікові зміни, вплив токсинів, ультрафіолето-
вих променів, медикаментів, шкідливої їжі 
та стресу провокують утворення вільних ра-
дикалів і кінцевих продуктів глікозилювання 
(advanced glycation end products, AGE). AGE –
це група гетерогенних молекул, які утворю-
ються в результаті неферментативного гліко-
зилювання (зв’язування з вуглеводами) біл-
ків, жирів і нуклеїнових кислот. Ці сполуки не 
тільки надходять з їжею, але й можуть утво-
рюватися в організмі у результаті підвищен-
ня концентрації глюкози в крові або окси-
дативного стресу. Збільшення рівня AGE в 
організмі призводить до розвитку запалення 
у нервовій системі, дистрофічних процесів у 
сітківці, артеріальної гіпертензії, атероскле-
розу, ішемічної хвороби серця, інсульту, ане-
мії, хронічних захворювань нирок і ниркової 
недостатності, остеопорозу й переломів кі-
сток, зниження маси м’язової тканини й сили 
м’язів, зниження еластичності шкіри та роз-
витку зморшок [14–17, 23].

Влив таких негативних факторів на роботу 
мітохондрій спричиняє клітинну мітохондрі-
альну дисфункцію й прискорену загибель 
клітини внаслідок втрати нею енергосинте-
тичних і детоксикаційних функцій. Це явище 
зумовлене розвитком гострого кисневого го-
лодування тканин. Дефіцит кисню – акцептора 
електронів у мітохондріальному дихальному 
ланцюгу призводить до глибокого пригнічен-
ня біоенергетичної функції мітохондрій, що 
асоціюється зі швидшим укороченням довжи-
ни теломер і прискореним старінням клітин 
та організму в цілому [18–20].

Порушення в системі клітинного енергоутво-
рення є важливим елементом патогенезу ба-
гатьох захворювань. На думку низки авторів, 
підтримання життя в екстремальних умовах 
можливе доти, доки дефіцит енергії не досягне 
критичних значень [21, 22, 24, 25].
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Виснаження клітинних енергетич-
них резервів нижче допустимого рівня 
супроводжується розвитком у клітині 
незворотних процесів і загибеллю орга-
нізму. Тому для підтримання нормальної 
активності та життєдіяльності клітин не-
обхідні спеціальні субстрати, такі як кси-
літол (Ксилат), що впливають на метабо-
лізм процесів енергоутворення.

ОСНОВНІ ЕТАПИ КАТАБОЛІЗМУ 
ПОЖИВНИХ РЕЧОВИН
Розщеплення складних поживних 

речовин на простіші є необхідною 
умовою подальшого використан-
ня їх у клітині як джерела енергії та 
пластичного матеріалу. На рисунку 
1 представлений складний процес 
розщеплення поживних речовин, 
який забезпечує поступове вивіль-
нення енергії та її акумуляцію у ви-
гляді АТФ [26].

У катаболізмі основних поживних 
речовин (вуглеводів, білків і жирів) 
можна виділити три основні стадії:

 ● Перша стадія – великі молекули під 
впливом складних ферментативних 
систем розщеплюються на простіші: 
вуглеводи – до гексоз і пентоз, ліпіди – 
до гліцерину і жирних кислот, а з білків 
утворюється близько 20 амінокислот.

 ● Друга стадія – подальше розщеплен-
ня утворених з’єднань. Із 20 різних 
амінокислот утворюється лише кілька 
кінцевих продуктів, а саме: ацетил-
коензим А (ацетил -КоА), α -кетоглута-
рова і щавелевооцтова кислоти. Жирні 
кислоти в процесі β -окислення пере-
творюються на ацетил -КоА, а гексози 
розщеплюються до піровиноградної 
кислоти, яка потім у процесі окисного 
декарбоксилювання також перетво-
рюється на ацетил -КоА. Метаболіти, 
що утворилися на другій стадії роз-
паду поживних речовин (ацетил -КоА, 
α кето глутарова, щавелевооцтова кис-
лоти), входять у третю стадію, яка є для 
них спільною і на якій вони в кінцево-
му підсумку окислюються до вуглекис-
лого газу та води.

 ● Третя стадія – термінальне окислення 
поживних речовин, у процесі якого ви-
вільнюється основна маса енергії, здійс-
нюється в мітохондріях через цикл три-
карбонових кислот і мітохондріальний 
дихальний ланцюг. Цикл трикарбонових 
кислот – загальний кінцевий шлях окис-
ного катаболізму всіх видів клітинного 

«палива» в аеробних умовах. У цьому 
циклі під дією специфічних дегідрогеназ 
відбуваються процеси дегідрування суб-
стратів, відновлювальні еквіваленти від 
яких (протони й електрони) надходять 
до мітохондріального дихального лан-
цюга. Дегідрування, а саме відщеплення 
молекул водню від інтермедіатів циклу 
Кребса, відбувається переважно за до-
помогою дегідрогеназ, простетичною 
групою яких є нікотинамідаденінди-
нуклеотид (НАДН), і лише дегідрування 
бурштинової (янтарної) кислоти здійс-
нюється флавінаденіндинуклео тид-
за леж ною дегідрогеназою (сукцинат-
дегідрогеназою). Дихальний ланцюг –
поліферментна система, локалізована 
на внутрішній мембрані мітохондрій, 
основними компонентами якої є НАДН-
залежні дегідрогенази, флавопротеїни і 
цитохроми (рис. 1), – це фінальний етап 
катаболізму поживних речовин [27].

Підвищення біогенезу мітохондрій, 
а також збільшення швидкості й ефек-
тивності мітохондріального метабо-
лізму, як, наприклад, при дієті з обме-
женням калорій, сприяє покращенню 
енергозабезпечення клітин та подов-
женню життя [28–31].

НАСЛІДКИ МІТОХОНДРІАЛЬНОЇ 
ДИСФУНКЦІЇ
Мітохондріальна дисфункція, що ха-

рактеризується втратою ефективності 
в електронно- транспортному ланцюгу 
та зменшенням синтезу високоенерге-
тичних молекул, таких як АТФ, є харак-
терною ознакою старіння та, по суті, 
усіх хронічних захворювань [32].

У процесі старіння спостерігається 
фрагментація мітохондрій та зміни їх-
нього об’єму. Ступінь цих змін зазвичай 
корелює з біологічним віком. Проте ці 
параметри не можуть бути використа-

Рисунок 1. Катаболізм основних поживних речовин
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ні для передбачення тривалості життя, 
оскільки вони є не причиною, а швид-
ше наслідком процесу старіння. Слід 
додати, що накопичення мутантних 
копій матричної ДНК (мДНК) і дисфунк-
ціональних мітохондрій, яке відбува-
ється з віком, пов’язане передусім зі 
зниженням клітинної аутофагії, мітофа-
гії та здатності видаляти пошкоджені 
нефункціональні розгорнуті білки [33].

Слід також згадати, що в кожній 
клітині людини, на відміну від усього 
двох копій ядерної ДНК, знаходяться 
ще сотні й навіть тисячі копій мДНК. Із 
досягненням високої частоти шкідли-
вих мутацій мДНК при старінні (через 
те що пошкоджені й неефективні мі-
тохондріальні клони поступово витіс-
няють із клітини здорові й ефективні, 
що називається клональною експан-
сією мутованої мДНК) ризик розвитку 
мітохондріальної дисфункції зростає.

Із віком також розвивається дис-
функція мітохондріальних пристосу-
вальних реакцій, що може бути пов’я-
зано з низькою ефективністю роботи 
НАДН-дегідрогеназного комплексу –
НАДН -убіхінон -оксидоредуктази, який
каталізує перенесення електронів
від НАДН до убіхінону/коензиму 
Q10 (CoQ10), результатом чого є знижен-
ня транспорту електронів і збільшення 
кількості активних форм кисню (рис. 
2). Зниження рівня CoQ10 відіграє дуже 
важливу роль у процесах старіння, 
оскільки він є антиоксидантом і на від-

міну від інших антиоксидантів виробля-
ється в організмі.

R. Stout та співавт. показали, що 
дисфункція мітохондрій й оксидатив-
ний стрес сприяють старінню шкіри, 
оскільки мітохондрії відіграють важли-
ву роль у виробництві енергії, клітин-
ній сигналізації, загоєнні ран, пігмен-
тації, ангіогенезі та рості волосся, а 
також у захисті від інфекцій. Також мі-
тохондріальна дисфункція в поєднанні 
з порушенням механізмів відновлен-
ня призводить до порушення функції 
сітківки та втрати її клітин, наслідком 
чого є погіршення зору [34, 35].

Крім того, при старінні організму 
внаслідок порушення основних ла-
нок метаболізму з’являється невідпо-
відність між отриманою енергією та 
необхідною. Наприклад, порушення 
вуглеводного обміну характеризуєть-
ся посиленням глюконеогенезу, підви-
щенням рівня гліколізу та розвитком 
інсулінорезистентності. За нормаль-
них умов глюкоза є основним джере-
лом утворення АТФ у мітохондріях, од-
нак за інсулінорезистентності вона не 
може в необхідній кількості проникати 
всередину клітини. Нестача глюкози 
змушує клітину перебудовуватися на 
інші шляхи енергозабезпечення, на-
самперед окислення жирних кислот. 
Однак окислення жирів є енергови-
тратним процесом, що потребує наяв-
ності АТФ, тому без енергії, яку поста-
чають вуглеводи, жири окислюються 

не в повному обсязі – з утворенням 
кетонових тіл. Після виснаження бу-
ферного резерву кислотно лужна рів-
новага порушується, і розвивається 
метаболічний ацидоз [36].

Слід зазначити, що стабілізації ме-
таболічних процесів у пацієнтів із діа-
бетом сприяє Ксилат, при застосуван-
ні якого підвищується толерантність 
до глюкози. Ксилат має дуже низький 
глікемічний індекс, що забезпечує по-
вільне, але стійке енергопродукуван-
ня. Даний засіб безпечний і не чинить 
негативного впливу на центральну 
нервову систему, обмін гормонів і ней-
ротрансмітерів [37].

Також при діабеті аеробний гліколіз 
змінюється анаеробним, що є причиною 
виникнення лактатацидозу. Ще однією 
причиною збільшення рівня молочної 
кислоти є ефект Варбурга, а саме пере-
микання основного шляху енергопро-
дукції в клітині з мітохондріального 
окисного фосфорилювання на менш 
ефективний анаеробний гліколіз, що ха-
рактерно для пухлинних клітин. За цьо-
го ефекту клітини виробляють енергію 
переважно за допомогою дуже інтен-
сивного гліколізу з подальшим утворен-
ням молочної кислоти. При цьому гліко-
ліз залишається пріоритетним шляхом 
енергозабезпечення, навіть за умови 
надлишку кисню. При накопиченні мо-
лочної кислоти, яка утворюється при 
анаеробному гліколізі, у крові розвива-
ється лактатацидоз, що викликає різкі 
порушення клітинного метаболізму [38].

Існує безліч можливих пояснень 
ефекту Варбурга:

 ● пошкодження мітохондрій під час 
малігнізації;

 ● вимикання мітохондріальних генів, що 
беруть участь у запуску апоптозу клітин;

 ● швидка клітинна проліферація;
 ● підвищення експресії мітохондріаль-

ної гексокінази, відповідальної за сти-
муляцію гліколізу;

 ● синтез М2- ізоформи піруваткінази – 
ферменту, який також може бути відпо-
відальний за розвиток даного ефекту.

Загалом ефект Варбурга можна роз-
глядати як адаптаційний синдром, 
зумовлений необхідністю підтрим-
ки вироблення пухлинних клітин в 
умовах обмежених можливостей для 
утворення АТФ. Багато речовин, що ін-
гібують ефект Варбурга, на даний час 
є предметом інтенсивних досліджень Мал. 2. Вміст коензиму Q10 в організмі людини залежно від віку
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Рисунок 2. Вміст коензиму Q10 в організмі людини залежно від віку
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як протипухлинні агенти (SB 204990, 2- дезокси- D- глюкоза, 
3 -бромпіруват, 5 -тіоглюкоза, дихлороцтова кислота), що по-
тенційно можуть поліпшити результати лікування онкологіч-
них хворих [39].

Перспективним засобом впливу на метаболічну регу-
ляцію при різних патологічних станах та процесах старін-
ня є засіб на основі ксилітолу – Ксилат. Завдяки здатності 
пригнічувати гіперактивний аеробний гліколіз за рахунок 
часткового заміщення глюкози Ксилат може бути засобом 
енергетичного забезпечення в онкологічних пацієнтів. До 
того ж, він має потужні антикетогенні властивості, зумовле-
ні наступними ефектами препарату [40]:

 ● Ксилат шляхом метаболізму через пентозофосфатний 
цикл може бути джерелом тригліцерофосфату й тим самим 
зменшувати кількість вільних жирних кислот, здатних окис-
люватися в ацетил -КоА. При цьому метаболізм відбувається 
незалежно від глюкозо-6- фосфатдегідрогенази, яка є неак-
тивною при стресі, шоку та цукровому діабеті;

 ● підвищує інтенсивність гліколізу, посилює утворення 
піровиноградної кислоти, що є джерелом щавелевооцтової 
кислоти, яка сприяє окисленню ацетил -КоА у циклі Кребса;

 ● сприяє підвищенню в печінці вмісту АТФ та інших аденіл-
нуклеотидів;

 ● чинить стимулюючу дію на білковосинтетичну функцію 
печінки, зменшує кількість вільних жирних кислот у крові, 
знижує рівень плазматичного калію, збільшуючи його вміст 
у гепатоцитах, сприяє жовчовидільній функції;

 ● підсилює утворення глікогену в печінці, що знижує мо-
білізацію жиру на периферії й тим самим зменшує форму-
вання кетонових тіл;

 ● стимулює секрецію ендогенного інсуліну, що має особли-
во позитивний ефект при метаболічному синдромі;

 ● індукує виділення ферментів підшлункової залози, особ-
ливо ліпази і трипсину.

Таким чином, Ксилат є потужним регулятором метабо-
лізму мітохондрій, застосування якого сприяє нормалі-
зації процесів обміну речовин та синтезу енергії. Терапія 
Ксилатом для підтримання енергетичного балансу клітин 
рекомендована курсом 1 раз на 3 місяці протягом 5 днів по 
400 мл зі швидкістю 50–70 крапель на хвилину.

Ксилат належить до групи багатокомпонентних полі-
функціональних гіперосмолярних розчинів, який при 
внутрішньовенному введенні швидко включається у за-
гальний метаболізм і чинить виражену антикетогенну, 
гемодинамічну, дезiнтоксикацiйну, реологiчну, енерге-
тичну, залужнюючу та осмодіуретичну дію. Його засто-
сування дозволяє зменшити iнтоксикацiю й покращити 
мікроциркуляцію, що особливо важливо для якісного та 
активного довголіття.

ВИСНОВОК
Ефективних заходів для уповільнення старості не так уже й 

багато, і спрямовані вони лише на кілька клітинних процесів, 
зокрема на сигналізацію поживних речовин, ефективність 
роботи мітохондрій, протеостаз та аутофагію. Активація ме-
таболізму мітохондрій є перспективним напрямком профі-
лактики старіння, оскільки дає змогу збалансувати обмінні 
процеси не лише в клітинах, а й в організмі в цілому [41].
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МЕТАБОЛІЧНА РЕГУЛЯЦІЯ В МІТОХОНДРІЯХ ЯК ПЕРСПЕКТИВНИЙ ШЛЯХ ОМОЛОДЖЕННЯ ОРГАНІЗМУ
Огляд літератури
Е.Г. Манжалій, д. мед. н., доцент кафедри пропедевтики внутрішньої медицини №2 НМУ ім. О. О.  Богомольця, президент Української печінкової фундації, виконавчий директор Інституту 
глобального довголіття, керівник гепатологічного центру клініки Verum Expert, м. Київ
В.В. Дунаєвська, к. мед. н., лікар гінеколог-онколог Національного інституту раку, старший науковий співробітник відділення ендокринної гінекології ДУ «ІПАГ ім. акад. О.М. Лук’янової НАМН 
України», м. Київ
О.М. Бака, науковий співробітник відділу діагностики та лікування метаболічних захворювань, завідувачка гастроентерологічного відділення ДНУ «ЦІМТ НАН України», м. Київ
Вчені всього світу шукають засоби для досягнення якісного й активного довголіття. Складність цих пошуків пов’язана з відсутністю єдиної концепції механізмів старіння, проблемою екстраполяції 
результатів досліджень геропротекторів із модельних організмів на людей. Тому сучасна медицина може поки що лише сповільнити процес старіння. Утім доведено, що порушення в роботі 
мітохондрій є важливою ланкою патогенезу старіння, тому регуляція їх метаболізму є перспективним шляхом омолодження організму. Зменшення синтезу білків і загальне зниження інтенсивності 
дії окисних ферментів є взаємопов’язаними. Зі зниженням інтенсивності окисних процесів зменшується виробництво енергії, необхідної для синтезу білка і ДНК. Із віком також розвивається 
дисфункція мітохондріальних пристосувальних реакцій, що може бути пов’язано з низькою ефективністю роботи НАДН дегідрогеназного комплексу – НАДН- убіхінон -оксидоредуктази, який 
каталізує перенесення електронів від НАДН до убіхінону/коензиму Q10, результатом чого є зниження транспорту електронів і збільшення кількості активних форм кисню. Зниження рівня коензиму 
Q10 відіграє дуже важливу роль у процесах старіння, оскільки він є антиоксидантом і на відміну від інших антиоксидантів виробляється в організмі. Підвищення біогенезу мітохондрій, а також 
збільшення швидкості й ефективності мітохондріального метаболізму, як, наприклад, при дієті з обмеженням калорій, сприяє покращенню енергозабезпечення клітин та подовженню життя. 
Засіб на основі ксилітолу Ксилат шляхом метаболізму через пентозофосфатний цикл може бути джерелом тригліцерофосфату й тим самим зменшувати кількість вільних жирних кислот, здатних 
окислюватися в ацетил -КоА, сприяє підвищенню в печінці вмісту аденозинтрифосфорної кислоти та інших аденілнуклеотидів, чинить виражену антикетогенну дію. Його застосування дозволяє 
зменшити iнтоксикацiю й покращити мікроциркуляцію, що особливо важливо для якісного і активного довголіття. 
Активація метаболізму мітохондрій є перспективним напрямком профілактики старіння, оскільки дає змогу збалансувати обмінні процеси не лише у клітинах, а й в організмі в цілому. 
Ключові слова: мітохондріальна дисфункція, старіння, омолодження організму, ксилітол, Ксилат.

METABOLIC REGULATION IN MITOCHONDRIA AS A PROSPECTIVE WAY OF BODY REJUVENATION
Literature review
E.G. Manzhalii, associate professor, Department of Propedeutics of Internal Medicine, O.O. Bogomolets National Medical University, president of the Ukrainian Liver Foundation, CEO of Global Longevity Institute, 
chief of Hepatology department in clinic Verum Expert, Kyiv
V.V. Dunaevskaya, PhD, gynecologist-oncologist, National Cancer Institute, senior researcher, Endocrine Gynecology Department, SI “O.M. Lukyanova IPOG of the NAMS of Ukraine”, Kyiv
O.M. Baka, researcher, Department of Diagnostics and Treatment of Metabolic Diseases, head of the Gastroenterology Department, SSI «CIMT of the NAS of Ukraine», Kyiv
Scientists around the world are looking for ways to achieve high-quality and active longevity. The complexity of these searches is associated with the lack of unified concept of aging mechanisms, the problem 
of extrapolating the results of studies of geroprotectors from model organisms to humans. Therefore, modern medicine can only slow down the aging process so far. Nevertheless, it has been proven that 
disturbances in the functioning of mitochondria are an important link in the pathogenesis of aging; therefore, regulation of their metabolism is a promising way of rejuvenating the body. A decrease in protein 
synthesis and a general decrease in the intensity of the oxidative enzymes action are interrelated. Energy production for the protein and DNA synthesis decreases with a decrease in the intensity of oxidative 
processes. Dysfunction of mitochondrial adaptive reactions also develops with age, which may be associated with the low efficiency of the NADH dehydrogenase complex – NADH ubiquinone oxidoreductase, 
which catalyzes the transfer of electrons from NADH to ubiquinone/coenzyme Q10, resulting in a decrease in electron transport and an increase of active oxygen forms. Coenzyme Q10 reducing plays a very 
important role in the aging process, as it is an antioxidant and, unlike other antioxidants, is produced in the body. An increase in mitochondrial biogenesis, as well as an increase in the rate and efficiency of 
mitochondrial metabolism (with a calorie restricted diet for example) helps to improve the energy supply of cells and prolong life.
A drug based on xylitol Xylate can be a source of triglycerophosphate by metabolism through the pentose phosphate cycle and thereby reduce the amount of free fatty acids that can be oxidized into acetyl-CoA, 
increases the content of adenosine triphosphate acid and other adenine nucleotides in liver, and has a pronounced antiketogenic effect. It can reduce intoxication and improve microcirculation, which is especially 
important for high-quality and active longevity.
Activation of mitochondrial metabolism is a promising direction in the aging prevention, since it allows balancing metabolic processes not only in cells, but also in body as a whole.
Keywords: mitochondrial dysfunction, aging, body rejuvenation, xylitol, Xylate.

МЕТАБОЛИЧЕСКАЯ РЕГУЛЯЦИЯ В МИТОХОНДРИЯХ КАК ПЕРСПЕКТИВНЫЙ ПУТЬ ОМОЛОЖЕНИЯ ОРГАНИЗМА
Обзор литературы
Э.Г. Манжалий, д. мед. н., доцент кафедры пропедевтики внутренней медицины №2 НМУ им. А.А.  Богомольца, президент Украинской печеночной фундации, исполнительный директор Института 
глобального долголетия, руководитель гепатологического центра клиники Verum Expert, г. Киев
В.В. Дунаевская, к. мед. н., врач гинеколог-онколог Национального института рака, старший научный сотрудник отделения эндокринной гинекологии ГУ «ИПАГ им. акад. Е.М. Лукьяновой НАМН 
Украины», г. Киев
Е.М. Бака, научный сотрудник отдела диагностики и лечения метаболических заболеваний, заведующая гастроэнтерологическим отделением ГНУ «ЦИМТ НАН Украины», г. Киев
Ученые всего мира ищут средства для достижения качественного и активного долголетия. Сложность этих поисков связана с отсутствием единой концепции механизмов старения, проблемой 
экстраполяции результатов исследований геропротекторов с модельных организмов на людей. Поэтому современная медицина может пока только замедлить процесс старения. Тем не менее 
доказано, что нарушения в работе митохондрий являются важным звеном патогенеза старения, поэтому регуляция их метаболизма – перспективный путь омоложения организма. Уменьшение 
синтеза белков и общее снижение интенсивности действия окислительных ферментов взаимосвязаны. Со снижением интенсивности окислительных процессов уменьшается производство энергии, 
необходимой для синтеза белка и ДНК. С возрастом также развивается дисфункция митохондриальных приспособительных реакций, что может быть связано с низкой эффективностью работы 
НАДН-дегидрогеназного комплекса – НАДН-убихинон-оксидоредуктазы, который катализирует перенос электронов от НАДН к убихинону/коэнзиму Q10, результатом чего является снижение 
транспорта электронов и увеличение количества активных форм кислорода. Снижение уровня коэнзима Q10 играет очень важную роль в процессах старения, поскольку он является антиоксидантом 
и в отличие от других антиоксидантов вырабатывается в организме. Повышение биогенеза митохондрий, а также увеличение скорости и эффективности митохондриального метаболизма, как, 
например, при диете с ограничением калорий, способствует улучшению энергообеспечения клеток и продлению жизни.
Средство на основе ксилитола Ксилат путем метаболизма через пентозофосфатный цикл может быть источником триглицерофосфата и тем самым уменьшать количество свободных жирных кислот, 
способных окисляться в ацетил-КоА, способствует повышению в печени содержания аденозинтрифосфорной кислоты и других аденилнуклеотидов, оказывает выраженное антикетогенное действие. Его 
применение позволяет уменьшить интоксикацию и улучшить микроциркуляцию, что особенно важно для качественного и активного долголетия.
Активация метаболизма митохондрий является перспективным направлением профилактики старения, поскольку позволяет сбалансировать обменные процессы не только в клетках, но и в организме в 
целом.
Ключевые слова: митохондриальная дисфункция, старение, омоложение организма, ксилитол, Ксилат.
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