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Анотація: В статті розглядається роль мітохондрій у вікових змінах та розвитку 

дегенеративних змін організму. Аналізуються відомості щодо впливу на роботу 

мітохондрій та можливості покращення їхньої роботи і зменшення ступеня 

вікових та дегенеративних змін. 
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Вступ. Мітохондрії – внутрішньоклітинні органели всіх еукаріот, які були 

описані ще у 1890 році Ернстером та Шатцом [1]. З моменту відкриття 

накопичено багато відомостей щодо участі мітохондрій в багатьох клітинних 

процесах від запалення до регуляції ядерних генів, приймає участь у синтезі 

безлічі макромолекул.  

Численними дослідженнями була показана важлива участь мітохондрій у 

процесах старіння. На основі вивчення біоенергетичних та окислювальних 

процесів у мітохондріях, витоку активних форм кисню виникла мітохондріальна 

теорія старіння. При чому зміни мітохондріальної активності є 

тканинноспецифічними [2]. Енергетично активні тканини, такі як нервова, 

скелетна та серцева м’язові, через мітохондріальне старіння (напр., зниження 

активності дихального ланцюга та збільшення виробництва активних форм 

кисню) зазнають частіше певних дисфункцій (нейродегенеративних захворювань, 

саркопенії), пов’язаних із роботою цих органел. [3] Було показано роль 

мітохондріальної дисфункції у патогенезі хвороби Паркінсона. Дослідниками [4] 

було показано, що старіння кишечнику та виникнення таких кишкових розладів 

на цьому фоні, як порушення слизового бар’єру, моторики кишечника та 

хронічної обстипації, пов’язані із зміною функціонального стану мітохондрій з 

віком.  

Метою статті є проаналізувати відомості щодо впливу на роботу мітохондрій, 

стабілізації їхньої роботи та зменшення вираженості вікових та дегенеративних 

змін. 

Матеріали та методи дослідження. Для досягнення мети роботи ми 

використовували збір та аналіз літературних джерел, що містять актуальні 

відомості про роль мітохондрій у розвитку дегенеративних станів та 

можливостей впливу на роботу мітохондрій з метою покращення цих функцій. 

Результати дослідження та їх обговорення. Протягом життя мітохондрії 

зазнають вплив зовнішніх та внутрішніх чинників, що змінюють їхню роботу та 

можуть гальмувати чи пришвидшувати процеси старіння. Так, ерготіонеїн – 
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атипова амінокислота, що може накопичуватися у великих кількостях у тканинах 

людини, накопичується в мітохондріях скелетних м’язів під час фізичних 

тренувань, таким чином підсилюючи мітохондріальне дихання та ефект від 

тренування [5]. В дослідженнях [6] було продемонстровано захисну роль альфа-

ліпоєвої кислоти завдяки її здатності зв’язуватися з активними формами кисню. 

Альфа-ліпоєва кислота є природним антиоксидантом, що синтезується в тканинах 

людини. Зменшення рівня продукції альфа-ліпоєвої кислоти асоціюється з 

різними розладами здоров’я, пов’язаних із мітохондріальною дисфункцією. 

Застосування альфа-ліпоєвої кислоти з їжею може нівелювати ці ефекти. [7] В 

дослідженнях ролі мітохондріальної дисфункції в порушенні роботи скелетних 

м’язів продемонстрували, що процеси старіння м’язової тканини пов’язані зі 

збільшенням викиду активних форм кисню та зменшення інтенсивності 

кисневого дихання в мітохондріях, проте, ці процеси були більше пов’язані не з 

віком досліджуваних, а із рівнем фізичної тренованості та рухового режиму. 

Тобто, за думкою авторів, інтенсивність фізичного навантаження корелювала із 

стабільною роботою мітохондрій в більшому ступені, ніж вік. В іншому [8] 

дослідженні вікових змін у скелетних м’язах було продемонстровано роль 

полісахариду Polygonatum sibiricum (PSP) як потенційного терапевтичного 

препарату. При його застосуванні збільшувалася активність антиоксидантів у 

скелетних м’язах та зменшувалася кількість активних форм кисню, що чинило 

протективну роль на мітохондрії та суттєво зменшувало вікову саркопенію. [9] 

Була показана роль сірководню у стимулюванні мітохондріального дихання. 

Автори продемонстрували терапевтичний ефект при віковій та 

нейродегенеративній мітохондріальній дисфункції, під впливом сірководню 

відбувалося збільшення виробництва енергії мітохондріями та зменшення 

загибелі клітин.  У дослідженнях [10] функції яєчників була показана 

пригнічувальна дія на окислювальний стрес та процес апоптозу 

піролохінолінхіноном. Піролохінолінхінон є потужним антиоксидантом, під його 

впливом відбувалося посилення мітохондріального біогенезу. 

Висновки. Як показано у вищезазначених дослідженнях, функція мітохондрій 

може контролюватися зовнішніми чинниками, такими як хімічні речовини, стан 

фізичного навантаження тощо. Вивчення та розуміння ролі мітохондрій у 

процесах старіння та дисфункцій органів створює передумови розробки 

терапевтичних препаратів, що будуть спрямовані на покращення та нормалізацію 

цих функцій. 

Перспективи подальших досліджень у цьому напрямку. В подальшому ми 

плануємо розширити літературний огляд та проаналізувати статевий аспект, 

тканинноспецифічність змін мітохондрій, роль генетичних мутацій мітохондрій 

та можливого впливу на ці зміни. 
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