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Представлен обзор современной литературы о вопросах метаболизма при старении организма, ведущих к 

энергетическому дефициту в тканях, митохондриальной дисфункции и развитию хронических заболеваний. 

Особое внимание уделено влиянию высокогорной гипоксии на митохондриальную функцию и роли L-

карнитина в коррекции метаболических нарушений и профилактике возрастных изменений. В результате ана-

лиза научных исследований установлено, что L-карнитин рассматривается как перспективное средство для 

профилактики и коррекции возрастных и гипоксически индуцированных метаболических нарушений. Его 

биологическое действие связано с улучшением митохондриальной функции, активацией окисления жирных 

кислот, снижением выраженности окислительного стресса и повышением энергетической эффективности 

тканей. Эти эффекты обосновывают целесообразность применения L-карнитина не только в геронтологии, но 

и в условиях воздействия неблагоприятных факторов, таких как хроническая гипоксия, характерная для 

высокогорных регионов. Применение L-карнитина может способствовать улучшению энергетического 

обмена, повышению адаптационного потенциала и снижению риска развития хронических заболеваний. 
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Старение сопровождается постепенным 

снижением функциональной активности орга-

нов и систем, в основе которого лежат сложные 

метаболические и клеточные изменения. Одним 

из ключевых звеньев этих процессов признана 

митохондриальная дисфункция – нарушение 

работы главных энергетических центров клет-

ки, ответственных за производство аденозин-

трифосфата (АТФ) посредством окислительно-

го фосфорилирования. С возрастом отмечается 

снижение количества митохондрий, накопление 

мутаций митохондриальной ДНК, снижение 

активности ферментов дыхательной цепи и 

увеличение продукции активных форм кисло-

рода, что приводит к хроническому энергетиче-

скому дефициту и оксидативному стрессу [1, 

2]. 

При старении в организме происходят се-

рьёзные сбои в обмене веществ, особенно стра-

дает переработка глюкозы и жирных кислот. 
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Эти нарушения приводят к снижению метабо-

лической гибкости тканей, митохондриальной 

дисфункции и формированию предпосылок для 

хронических заболеваний, таких как инсулино-

резистентность, сердечно-сосудистые и нейро-

дегенеративные патологии [3, 4]. 

Митохондрии не только вырабатывают 

АТФ, основной источник энергии, но и участ-

вуют в регуляции клеточной смерти, передаче 

сигналов внутри клетки и синтезе важных ве-

ществ. Особое внимание уделено таким марке-

рам, как митохондриальная ДНК, белки дыха-

тельной цепи и специальные транспортные 

белки. Эти показатели помогают понять, как 

меняется работа митохондрий при старении, 

стрессе и болезнях, например, при сердечно-

сосудистых или нейродегенеративных наруше-

ниях. Такой подход делает митохондрии важ-

ной целью для диагностики и поиска новых 

методов лечения [5]. 

В исследовании Е.И. Асташкина и М.Г. 

Глезер (2008) показано, что старение сопро-

вождается нарушением ключевых этапов энер-

гетического обмена в кардиомиоцитах. Авторы 

отмечают снижение чувствительности к инсу-

лину, ухудшение транспорта глюкозы, дис-

функцию митохондрий и снижение эффектив-

ности β-окисления жирных кислот. Это приво-

дит к дефициту АТФ, липотоксичности и 

нарушению метаболической гибкости сердца, 

что повышает риск сердечно-сосудистых забо-

леваний у пожилых [6]. 

Особое внимание вопросам митохондри-

альной дисфункции в контексте старения, ме-

таболического синдрома и сердечно-

сосудистой патологии уделено в работе А.В. 

Панова, С.И. Дикалова, М.А. Даренской и со-

авт. (2020), в которой авторы подчёркивают, 

что митохондрии – это не просто энергетиче-

ские органеллы, а ключевые регуляторы мета-

болических, сигнальных и воспалительных 

процессов в организме. Авторы предлагают 

новую парадигму, предполагающую терапевти-

ческую коррекцию митохондриальных нару-

шений, в том числе с использованием метабо-

лически активных веществ, таких как L-

карнитин [7].   

Новые исследования указывают на выра-

женное воздействие высокогорной гипоксии на 

липидный обмен и работу митохондрий. Уста-

новлено, что длительное пребывание в услови-

ях высокогорья угнетает окисление жирных 

кислот и липогенез в печени крыс, что, по всей 

видимости, обусловлено дисфункцией мито-

хондрий [8]. Также отмечается, что адаптивная 

реакция организма на экстремальные высотные 

условия проявляется в снижении активности 

митохондриальной дыхательной цепи. Это спо-

собствует уменьшению образования активных 

форм кислорода [9]. Описанные изменения рас-

сматриваются в качестве основополагающего 

механизма в патогенезе высокогорных заболе-

ваний, включая отёк головного мозга и отёк 

лёгких [10, 11]. 

Продолжительное пребывание в условиях 

высокогорья сопровождается выраженным 

уменьшением объёма митохондрий в скелет-

ных мышцах, а также снижением уровня экс-

прессии ключевых регуляторов митохондри-

ального биогенеза, в частности коактиватора 1-

альфа рецептора, активируемого пролиферато-

ром пероксисом (PGC-1α). Помимо этого, про-

исходит угнетение активности ферментных 

комплексов дыхательной цепи и снижение спо-

собности мышечной ткани к окислению жир-

ных кислот, что в совокупности приводит к 

уменьшению общей эффективности энергети-

ческого обмена в тканях [9]. 

Регуляция процессов митохондриального 

биогенеза и деления осуществляется посред-

ством сигнального пути, в состав которого вхо-

дят сиртуин 1 (SIRT1), PGC-1α, а также белки, 

обеспечивающие деление митохондрий – дина-

мин-подобный белок 1 (DRP1), белок митохон-

дриального деления 1 (FIS1) и фактор мито-

хондриального деления (MFF). Данный сиг-

нальный каскад играет критически важную 

роль в поддержании функциональной активно-

сти митохондрий в условиях высокогорной ги-

поксии, тогда как его нарушения способствуют 

развитию митохондриальной дисфункции и 

усугубляют течение сердечно-сосудистых за-

болеваний [12]. 

Характер влияния высокогорной гипоксии 

существенно варьирует в зависимости от типа 

органа или ткани. В структурах центральной 

нервной системы гипоксическое воздействие 

приводит к снижению мембранного потенциала 

митохондрий, активации процессов митохон-

дриального деления и увеличению уровня 

апоптоза нейрональных клеток, что подтвер-

ждается экспериментальными данными [13]. В 

миокарде гипоксия вызывает нарушение мито-

хондриального стресс-ответа и подавление 

процессов митофагии, следствием чего являет-

ся ухудшение энергетического статуса сердеч-

ной мышцы и снижение её функциональных 

возможностей [12]. В противоположность это-

му, в печени и скелетных мышцах хроническая 

гипоксия может способствовать активации 

AMPK-сигнального пути, что улучшает мито-

хондриальный биогенез и снижает выражен-

ность окислительного стресса, улучшая мета-

болическое состояние [14, 15]. 
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Гипоксия лежит в основе многих критиче-

ских состояний – от инсульта и инфаркта до 

эпилептического статуса. Недостаток кислоро-

да ведёт к срыву окислительного фосфорили-

рования и каскаду патологических реакций 

(лактатацидоз, перекисное окисление липидов, 

гибель клеток). Для защиты тканей от гипоксии 

разработан класс препаратов – антигипоксанты. 

В числе прочих – левокарнитин, обладающий 

способностью повышать устойчивость клеток к 

кислородному голоданию. Механизм антигипо-

ксического эффекта L-карнитина связан с 

улучшением использования субстратов в мито-

хондриях: карнитин усиливает транспорт длин-

ноцепочечных жирных кислот в митохондри-

альный матрикс и оптимизирует соотношение 

коферментов (CoA/ацил-CoA) для энергообра-

зующих реакций. Проще говоря, он помогает 

клеткам эффективнее генерировать энергию в 

условиях дефицита кислорода, предотвращая 

критическое падение АТФ [16]. 

L-карнитин в организме человека играет 

ключевую роль в регуляции липидного обмена, 

способствуя переносу длинноцепочечных жир-

ных кислот из цитозоля на внутреннюю мем-

брану митохондрий, где они подвергаются β-

окислению с последующим образованием АТФ. 

Современные данные подтверждают, что L-

карнитин также проявляет антиоксидантную 

активность, нейтрализуя кислородные радика-

лы, и обладает противовоспалительным дей-

ствием, снижая экспрессию провоспалительных 

цитокинов [11, 17]. L-карнитин имеет большое 

значение в энергетическом метаболизме кле-

ток, особенно в контексте транспорта жирных 

кислот в митохондрии для их окисления. Об-

ращается внимание на его важности для функ-

ционирования сердечной и мышечной тканей, а 

также на терапевтическом потенциале при ме-

таболических и нейродегенеративных рас-

стройствах [18]. 

При повышении энергопотребности орга-

низма, особенно в тканях с высоким уровнем 

метаболизма – скелетных мышцах, миокарде и 

головном мозге – ключевое значение приобре-

тает β-окисление жирных кислот, которое слу-

жит основным источником энергии в условиях 

недостаточного поступления глюкозы. Эффек-

тивность этого процесса напрямую определяет-

ся наличием L-карнитина, обеспечивающего 

перенос жирных кислот через мембрану мито-

хондрий. Недостаток L-карнитина нередко 

фиксируется при старении, сахарном диабете и 

сердечно-сосудистой патологии, что усугубляет 

нарушения митохондриальной функции и ме-

таболический дисбаланс [19]. 

У лиц пожилого возраста L-карнитин спо-

собствует ослаблению проявлений хронической 

усталости и мышечной слабости. В рамках 

плацебо-контролируемого исследования у по-

жилых испытуемых приём L-карнитина сопро-

вождался уменьшением доли жировой ткани, 

приростом мышечной массы и улучшением ко-

гнитивных показателей и общего состояния 

[20]. 

Экспериментальные работы на животных и 

клинические наблюдения у людей свидетель-

ствуют, что применение L-карнитина позволяет 

снизить интенсивность окислительного стресса, 

замедлить накопление липофусцина, улучшить 

антиоксидантную защиту тканей и повысить 

метаболическую гибкость [9, 21]. Кроме того, 

L-карнитин способствует уменьшению массы 

висцерального жира, повышению чувствитель-

ности к инсулину, снижению уровня триглице-

ридов и артериального давления при одновре-

менном увеличении содержания липопротеи-

нов высокой плотности [7]. 

Исследования демонстрируют нейропро-

текторные свойства ацетил-L-карнитина: его 

введение обеспечивает защиту головного мозга 

животных от повреждений, вызванных гипо-

ксией, и предотвращает развитие когнитивных 

нарушений [22]. Полученные результаты ука-

зывают на целесообразность использования 

ацетил-L-карнитина в качестве средства мета-

болической коррекции при гипоксических по-

ражениях [23]. 

В работе показано, что сочетанное приме-

нение L-карнитина и триметазидина способно 

предупреждать возрастные изменения миокар-

да и восстанавливать энергетический обмен в 

сердечной мышце за счёт регуляции использо-

вания метаболических субстратов [24]. Нейро-

протекторное действие L-карнитина реализует-

ся через предотвращение митохондриальной 

дисфункции и торможение нейродегенератив-

ных процессов [1]. 

Важнейшим механизмом действия L-

карнитина является регуляция метилирования 

митохондриальной ДНК и модуляция продук-

ции триметиламин-N-оксид (TMAO), метабо-

лита, ассоциированного с риском развития 

атеросклероза и сердечно-сосудистых заболе-

ваний [25]. В то же время, L-карнитин демон-

стрирует эффекты, не зависящие от продукции 

TMAO, что расширяет его терапевтические 

возможности при метаболическом синдроме 

[26]. Особое влияние карнитин оказывает на 

людей пожилого возраста за счёт антиокси-

дантных и антигипоксантных свойств, что 

полностью подтверждает исследования ита-

льянских учёных [22]. 
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Несмотря на многочисленные положи-

тельные эффекты, определённые формы карни-

тина, такие как пальмитоил-L-карнитин, могут 

иметь негативные последствия, включая усиле-

ние митохондриальной дисфункции и патоло-

гическое фосфорилирование тау-белка в 

нейронах, что является фактором риска нейро-

дегенеративных заболеваний [27]. 

Заключение 

Согласно представленным данным литера-

туры, L-карнитин рассматривается как пер-

спективное средство для профилактики и кор-

рекции возрастных и гипоксически индуциро-

ванных метаболических нарушений. Его биоло-

гическое действие связано с улучшением мито-

хондриальной функции, активацией окисления 

жирных кислот, снижением выраженности 

окислительного стресса и повышением энерге-

тической эффективности тканей. Эти эффекты 

обосновывают целесообразность применения 

L-карнитина не только в геронтологии, но и в 

условиях воздействия неблагоприятных факто-

ров, таких как хроническая гипоксия, характер-

ная для низко- и высокогорных регионов.  

Вместе с тем, несмотря на обнадёживаю-

щие результаты, требуется проведение даль-

нейших клинических и экспериментальных ис-

следований для объективной оценки его долго-

срочной эффективности и безопасности. Всё 

это подчёркивает высокую актуальность темы и 

необходимость продолжения научного поиска в 

данном направлении. 
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Abstract: 
 

The article presents a review of current scientific data on metabolic changes associated with aging, leading to energy 

deficiency in tissues, mitochondrial dysfunction, and the development of chronic diseases. Particular attention is paid 

to the effects of high-altitude hypoxia on mitochondrial function and the role of L-carnitine in the correction of 

metabolic disorders and the prevention of age-related pathologies. The analysis of scientific studies has shown that L-

carnitine is considered a promising agent for the prevention and correction of age-related and hypoxia-induced 

metabolic disorders. Its biological effects are associated with improved mitochondrial function, activation of fatty acid 

oxidation, reduction in the severity of oxidative stress, and increased energy efficiency of tissues. These effects justify 

the use of L-carnitine not only in gerontology but also under conditions of exposure to adverse factors such as chronic 

hypoxia, which is characteristic of high-altitude regions. The use of L-carnitine may contribute to improved energy 

metabolism, increased adaptive potential, and a reduced risk of developing chronic diseases. 
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