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Описанное в последние годы явление межклеточного транспорта митохондрий привлекает внимание как
фундаментальной науки, так и клинической медицины. Среди последствий передачи митохондрий – изме!
нение направления дифференцировки стволовых клеток, перепрограммирование дифференцированных
клеток и восстановление утраченных митохондриальных функций в клетках!реципиентах. В то же время
механизмы транспорта митохондрий между клетками и условия, стимулирующие реализацию этого фено!
мена, изучены пока недостаточно. Остается открытым вопрос возможности данного феномена in vivo. Кро!
ме того, неясно, как на транспорт митохондрий в соматических клетках влияет система убиквитинирова!
ния, которая, например, в яйцеклетке при оплодотворении уничтожает «чужеродные» митохондрии спер!
матозоида. Исследование этих процессов может дать мощный стимул для развития стратегий лечения ми!
тохондриально!ассоциированных патологий и открыть новое направление терапевтического воздействия,
основанного на «трансплантации митохондрий».

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: митохондрии, стволовые клетки, аксональный транспорт, туннельные нанотрубоч!
ки, дифференцировка.

ТРАНСПОРТ МИТОХОНДРИЙ 
ВНУТРИ КЛЕТКИ

Транспорт митохондрий в клетках впервые
обнаружен в нейронах, имеющих длинные аксо!
ны [1]. Было выявлено, что митохондрии в та!
ких клетках способны перемещаться из тела
клетки на периферию, в область синаптических
контактов (антероградный транспорт) и обрат!
но с периферии в перинуклеарную зону (ретро!
градный транспорт). Считается, что подобное

перемещение митохондрий служит для переда!
чи энергии в места наибольших энергозатрат.
Резкие изменения концентрации ионов натрия,
калия и кальция в цитоплазме нейронов и дру!
гих электровозбудимых клеток требуют затраты
большого количества энергии для работы сис!
тем транспорта ионов и проведения нервного
импульса [2].

В протяженных клетках места, наиболее
обеспеченные субстратами и кислородом (часть
клетки, прилегающая к кровеносному капилля!
ру), могут быть значительно удалены от мест на!
ибольшего энергопотребления. Проблема пере!
дачи энергии в этом случае может быть решена
двумя способами. В первом варианте протяжен!
ная митохондрия играет роль электрического
кабеля, передавая запасенную при дыхании энер!
гию в виде трансмембранного потенциала [3].

МЕЖКЛЕТОЧНЫЙ ТРАНСПОРТ 
МИТОХОНДРИЙ
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В другом случае могут транспортироваться сами
митохондрии, играя роль передвижных элект!
ростанций.

Аксональный транспорт митохондрий реа!
лизуется за счет системы микротрубочек, по ко!
торым через набор адапторных белков и белков!
моторов осуществляется передвижение митохонд!
рий в направлении синапсов и обратно [4].

Митохондриальное движение очень важно
для нормального функционирования нейронов,
а также самих митохондрий [5]. Транспорт слу!
жит не только для доставки митохондрий в зоны
с высоким метаболизмом, но и для удаления
поврежденных митохондрий (в частности, из!за
избыточной продукции активных форм кисло!
рода), которые должны быть доставлены к ауто!
фагосомам.

Дефекты аксонального транспорта очень
часто ассоциированы с различными неврологи!
ческими заболеваниями, например, с болезнью
Альцгеймера [6].

МЕЖКЛЕТОЧНЫЙ ТРАНСПОРТ 
МИТОХОНДРИЙ: МЕХАНИЗМЫ

Интересно, что активное исследование ми!
тохондриального транспорта между клетками
началось вместе с открытием туннельных на!
нотрубочек (ТНТ) – межклеточных структур,
для которых наиболее широко описаны меха!
низмы транспорта органелл между клетками.
Более того, некоторые исследователи считают
[7], что наличие ТНТ является необходимым и
достаточным условием транспорта митохонд!
рий, о чем будет сказано ниже. 

ТНТ представляют собой тонкие, ограни!
ченные плазматической мембраной тяжи ци!
топлазмы, соединяющие клетки. Диаметр этих
структур составляет 100–800 нм, а длина – до
100 мкм [8]. Формирующиеся ТНТ сначала на!
поминают филоподии, но, когда достигают со!
седней клетки и сливаются с ее мембраной, то
образуют прямые неветвящиеся нити, не связан!
ные с субстратом. В составе ТНТ находят F!ак!
тин и моторные белки [8, 9], что говорит о воз!
можности активного транспорта по этим струк!
турам. Изначально описанные для клеток фео!
хромоцитомы РС12 [9, 10], ТНТ затем были об!
наружены в линиях клеток почки [11], различ!
ных типах иммунных клеток [12–14], гематопо!
этических стволовых клетках [15], между эндо!
телиальными прогениторными клетками и кар!
диомиоцитами [16]. Мы также показали образо!
вание ТНТ между кардиомиоцитами и мульти!
потентными мезенхимальными стромальными
клетками (ММСК) [17], а затем между ММСК и

эпителиоцитами почечных канальцев [18]. К
настоящему времени структуры, характеризуе!
мые как ТНТ, описаны для многих типов меж!
клеточных взаимодействий, но в большинстве
случаев по крайней мере одним из партнеров
является стволовая клетка [7].

Во многих исследованиях была показана
возможность передачи по ТНТ органелл, в т.ч.
митохондрий [7, 9, 10, 19]. В ряде случаев напря!
мую наблюдали движение митохондрий внутри
нанотрубочек [16, 17]. Передача митохондрий
может наблюдаться либо в уже сформирован!
ных ТНТ, либо в процессе формирования ТНТ,
когда сначала образуется отросток у клетки!до!
нора, затем он вытягивается и сливается с мемб!
раной клетки!реципиента, образуя ТНТ [7–9].
Как уже говорилось выше, считается, что нали!
чие ТНТ является необходимым и достаточным
условием транспорта митохондрий. Необходи!
мость ТНТ для транспорта органелл доказана
несколькими исследованиями, в которых созда!
вались условия, препятствующие формирова!
нию этих структур, например, интенсивная виб!
рация культуры или присутствие химических ин!
гибиторов образования ТНТ, таких как цитоха!
лазин D [9–11]. В этих случаях транспорт мито!
хондрий не происходил или снижался в соответ!
ствии с тем, насколько снижалось число ТНТ.
Достаточность ТНТ для передачи органелл по!
казана в условиях охлаждения культуры, когда
другие возможные механизмы переноса мито!
хондрий (эндоцитоз, экзоцитоз, фагоцитоз)
блокируются, а нанотрубочки не разрушаются и
обеспечивают транспорт [9, 11]. 

Несмотря на то, что механизмы транспорта
митохондрий по ТНТ требуют дальнейшего изу!
чения, считается, что для каждой конкретной
нанотрубочки органеллы могут двигаться лишь
в одном направлении – от клетки, которая обра!
зовала эту ТНТ, в клетку, которая получила на!
нотрубочку, но не наоборот [9]. Органеллы пере!
даются за счет взаимодействия миозина с F!ак!
тиновым цитоскелетом нанотрубочки. Некото!
рые исследования указывают на то, что блоки!
рование миозина может препятствовать переда!
че органелл, в то же время транспорт может
быть усилен за счет ингибирования ретроград!
ного движения миозина [11]. Это говорит о том,
что существует сложное взаимодействие меха!
низмов антероградного и ретроградного движе!
ния органелл в направлении клетки!реципиен!
та. Хотя целостная картина регуляции транс!
порта митохондрий по!прежнему не составлена,
известен ряд участвующих в этом процессе бел!
ков. Так, точно известно, что в движении мито!
хондрий участвуют Rho ГТФазы [20, 21], в то
время как β!катенин и E!кадгерин, скорее все!
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го, отсутствуют в ТНТ [22]. Белки, которые при!
соединяют органеллы к миозину или поддержи!
вают движение органелл в нанотрубочке, пока
не идентифицированы, но уже имеется некое
подобие «протеома туннельных нанотрубочек»,
состоящего из ~275 белков [23].

Наблюдаемое усиление межклеточного
транспорта митохондрий при различных видах
стресса [24, 25] связано, скорее, не с влиянием
на механизмы самого транспорта, а с изменени!
ем формирования ТНТ. Большинство исследо!
вателей наблюдали усиление образования ТНТ
при закислении среды, гипергликемии, удале!
нии сыворотки или добавлении токсических
агентов [24]. В культуре гиппокампальных ней!
ронов и астроцитов образование нанотрубочек
усиливалось при активации р53!зависимых сиг!
нальных путей, а направление их роста зависело
от градиента белка S100A4. Количество этого
белка каспаз!зависимым образом снижается в
поврежденных нейронах, которые становятся
ТНТ!образующими клетками, тогда как клетки
с высоким уровнем S100A4 становятся клетка!
ми!реципиентами [25].

Известно, что ТНТ не являются in vitro фено!
меном, подобные структуры, а значит и транс!
порт митохондрий через них, наблюдаются и in
vivo. Нанотрубочки обнаружены в сердце мыши
между кардиомиоцитами и фибробластами [26],
некоторых опухолях у человека [27] и дендрит!
ных клетках роговицы глаза [28]. Транспорт ми!
тохондрий in vivo был продемонстрирован пока
лишь в нескольких работах. В случае передачи
митохондрий из ММСК в клетки альвеолярного
эпителия при воспалительном повреждении
этот процесс был сопряжен с формированием
ТНТ и зависел от активности ряда соответству!
ющих белков, в частности Rho ГТФаз [21, 29].
Однако в другом описанном случае переноса
митохондрий из меланоцита в кератиноцит он
происходил без формирования ТНТ путем от!
шнуровывания от меланоцита везикул, содер!
жащих митохондрии, и фагоцитоза их керати!
ноцитом [30]. Таким образом, в организме суще!
ствует, вероятно, несколько механизмов переда!
чи митохондрий между клетками, и эти меха!
низмы могут отличаться от описанных in vitro.

Следует упомянуть и некоторые другие при!
меры транспорта митохондрий за пределы клет!
ки. В частности, было показано, что у простей!
ших Tetrahymena thermophila происходит выброс
из клетки митохондрий в виде интактных орга!
нелл при тепловом шоке [31]. Механизм такого
выброса митохондрий остается неизвестным,
однако показано, что он является кальций!зави!
симым. Аналогичные наблюдения выброса ми!
тохондрий из клеток при различных стрессах

впервые описаны еще в 1968 г. [32], когда был
показан выброс поврежденных митохондрий
из ретикулоцитов. Затем высвобождение мито!
хондрий или их фрагментов было обнаружено
при апоптозе фибробластов [33] и у клеток
HeLa, обработанных разобщителями окисли!
тельного фосфорилирования и ингибиторами
дыхания [34].

Однако подобный выброс митохондрий,
скорее всего, относится к системе элиминации
митохондрий при митоптозе, и в его основе ле!
жат другие механизмы, чем при транспорте ми!
тохондрий между клетками.

ПОСЛЕДСТВИЯ 
МИТОХОНДРИАЛЬНОГО ТРАНСПОРТА

Повышение жизнеспособности клеток при
стрессе. Межклеточный транспорт митохонд!
рий был показан во многих моделях, связанных
с повреждением клеток [24, 25]. Наиболее яркие
результаты передачи митохондрий были получе!
ны на модели линии клеток легочной аденокар!
циномы A549, лишенных митохондрий в ре!
зультате повреждения мтДНК при двухнедель!
ной обработке бромистым этидием. Утрата ми!
тохондрий приводила к тому, что такие клетки
могли пролиферировать только в специальной
среде с добавками пирувата и уридина. При со!
культивировании таких клеток с ММСК пос!
ледние передавали свои митохондрии в клетки
A549. Результатом такой передачи явилось вос!
становление аэробного дыхания в безмитохонд!
риальных клетках A549, а также восстановление
способности пролиферировать в стандартной
среде культивирования [35]. Таким образом,
нормально функционирующие митохондрии из
ММСК передавались в лишенные митохондрий
клетки линии A549, и последние начинали про!
изводить АТФ не только гликолитически, но и
при помощи окислительного фосфорилирова!
ния, кроме того, функциональные митохондрии
обеспечивали синтез пиримидиновых нуклео!
тидов, которые без митохондрий не синтезиру!
ются.

В другом исследовании транспорт митохонд!
рий из ММСК в клетки эпителия легких защи!
щал их от эндотоксин!индуцированной гибели,
сохранял нормальный уровень продукции АТФ
и предотвращал повреждение легких in vivo. При
этом было показано, что положительные эф!
фекты связаны именно с транспортом функцио!
нирующих митохондрий, поскольку при дис!
функции митохондрий защита от легочного
повреждения исчезала. Интересно, что при этом
in vivo часто наблюдалась передача практически
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всей популяции митохондрий из ММСК в ле!
гочный эпителий, что сопровождалось восста!
новлением его функций [29]. Эти данные вели!
колепно подтверждены в недавнем исследова!
нии [21], продемонстрировавшем не только за!
висимость восстановления эпителия легких от
транспорта митохондрий из ММСК, но и выя!
вившем наиболее вероятный механизм такого
транспорта по ТНТ. В данной работе была пока!
зана прямая зависимость как транспорта мито!
хондрий, так и реализации положительных эф!
фектов ММСК на альвеолярный эпителий от
функционирования Miro1 – Rho ГТФазы, обес!
печивающей передвижение митохондрий вдоль
цитоскелета нанотрубочки.

Существует еще ряд исследований, указыва!
ющих на то, что транспорт митохондрий усили!
вается при стрессорном воздействии на клетки.
Так, Ясуда с соавт. показали, что при сокульти!
вировании клеток эндотелия HUVEC и эндоте!
лиальных прогениторных клеток около 17% кле!
ток эндотелия получают митохондрии от проге!
ниторных клеток через 24 ч культивирования.
Если же клетки HUVEC подвергать токсическо!
му воздействию адриамицина, то доля клеток,
получивших митохондрии, возрастает вдвое [36].
Гиппокампальные нейроны и астроциты начи!
нали формировать ТНТ и, вероятно, передавать
митохондрии только при удалении сыворотки из
среды или при обработке перекисью водорода
[25]. А в работе Чо с соавт. [37] было показано,
что мезенхимальные стволовые клетки передают
митохондрии в клетки остеосаркомы, только ес!
ли клетки!реципиенты были полностью лишены
митохондрий путем обработки бромистым эти!
дием. При этом трансфекция клеток!реципиен!
тов мутантной мтДНК, приводившая к частич!
ной дисфункции митохондрий, не индуцировала
транспорт митохондрий. Таким образом, для пе!
редачи митохондрий в большинстве случаев
нужна практически полная элиминация мито!
хондрий в клетке!реципиенте.

Наконец, в недавнем исследовании было по!
казано, что ММСК, полученные из индуциро!
ванных плюрипотентных клеток (iPS), способ!
ны передавать митохондрии в клетки эпителия
легких и снижать их повреждение, вызванное
сигаретным дымом [38]. Более того, приводятся
доказательства того, что эффективность в пре!
дотвращении повреждения легочного эпителия
может быть связана с транспортом митохонд!
рий. Показано, что ММСК, полученные из iPS,
более эффективно передают митохондрии в
эпителий, чем ММСК взрослых доноров, и эти
же клетки индуцируют более выраженную за!
щиту от альвеолярной деструкции при введении
животным.

Хотя большинство исследований указывает
на положительные эффекты транспорта мито!
хондрий, показано, что иногда донорские мито!
хондрии могут оказывать токсическое действие.
Отсу с соавт. [39] обнаружили, что ММСК могут
вызывать апоптоз эндотелия при сокультивиро!
вании. Этот процесс сопровождался передачей
митохондрий из ММСК в эндотелий. Авторы
предположили, что митохондриальный транс!
порт является важной составляющей контакт!
ной цитотоксичности ММСК в модели подав!
ления ангиогенеза.

Перепрограммирование клеток. Мы были од!
ними из первых, кто показал, что транспорт ми!
тохондрий между клетками опосредует диффе!
ренцировку стволовых клеток [17, 18]. При со!
культивировании ММСК с кардиомиоцитами
мы продемонстрировали направленный транс!
порт митохондрий и, одновременно, экспрессию
кардиоспецифичных белков, в частности тяже!
лой цепи β!миозина в ММСК. Аналогичные ис!
следования при сокультивировании почечного
эпителия и ММСК также выявили направлен!
ный транспорт митохондрий и начало диффе!
ренцировки ММСК по пути эпителиоцитов.

Изменения в ММСК также наблюдались
при сокультивировании их с гладкомышечными
клетками [40]. В этом случае транспорт митохонд!
рий из гладкомышечных клеток вызывал усиле!
ние пролиферации ММСК, тогда как блокиро!
вание образования нанотрубочек приводило к
отмене этого эффекта. Усиление пролиферации
также не происходило, если транспортирова!
лись нефункциональные митохондрии, полу!
ченные в результате предварительной обработки
клеток бромистым этидием.

Обратный эффект был продемонстрирован
на мышиных кардиомиоцитах и человеческих
ММСК [41]. При сокультивировании зрелых
кардиомиоцитов со стволовыми клетками, вы!
деленными из жира или костного мозга, переда!
ча митохондрий в кардиомиоциты приводила к
их частичной дедифференцировке. Кардиомио!
циты приобретали более прогениторный фено!
тип в результате слияния со стволовыми клетка!
ми и передачи из них митохондрий, причем этот
эффект также требовал функционирующих ми!
тохондрий, т.к. отменялся при обработке
ММСК бромистым этидием.

Наконец, поскольку имеются данные о пе!
реносе митохондрий между опухолевыми клет!
ками [22, 27], существует вероятность влияния
переноса и на пролиферацию или дифференци!
ровку опухолевых клеток, однако эта гипотеза
еще ожидает своей проверки.

Контроль обмена митохондриями – убиквити?
нирование. При рассмотрении проблемы меж!
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клеточного транспорта митохондрий возникает
вопрос, насколько часто это происходит in vivo,
и не является ли наблюдаемый in vitro обмен ми!
тохондриями не более чем артефактом клеточ!
ного культивирования. С другой стороны, если
явление межклеточного транспорта органелл
действительно присуще многим клеткам орга!
низма, то почему не наблюдаются очевидные
последствия такого транспорта: постоянный об!
мен митохондриями между самыми разными
типами тканей, поддержание постоянного уров!
ня гетероплазмии мтДНК, отсутствие сегрега!
ции митохондрий в разных тканях. Однако яв!
ление сегрегации митохондрий, особенно в
эмбриогенезе, хорошо описано [42], а множест!
во заболеваний, связанных с повреждением ми!
тохондрий (например, любые ишемические па!
тологии) отнюдь не демонстрирует способности
клеток в ткани к восстановлению за счет дони!
рования митохондрий от здоровых клеток в пов!
режденные.

Решение этих несоответствий лежит, оче!
видно, в системе поддержания постоянства сос!
тава митохондрий клетки, самое яркое проявле!
ние которой – наличие материнского митохонд!
риального наследования у всех млекопитающих.
Известно, что большинство животных наследу!
ют митохондрии только по материнской линии
(за исключением редких случаев «утечки отцов!
ской наследственности» [43, 44]), и клетки по!
томков никогда не содержат митохондрии отца.
Однако в процессе оплодотворения яйцеклетки
в нее из сперматозоида всегда попадает некото!
рое количество отцовских митохондрий. Хотя
число этих митохондрий мало (около сотни ми!
тохондрий у человека), тем не менее, их должно
быть достаточно для выявления отцовской
мтДНК в клетках развивающегося эмбриона.
Интересно, что именно передача митохондрий
сперматозоида в процессе оплодотворения яв!
ляется самым распространенным случаем меж!
клеточного переноса митохондрий, который был
известен задолго до описания передачи мито!
хондрий через ТНТ. Последствия этой передачи
также общеизвестны – на сроках от 1 до 4!го де!
лений зиготы (в зависимости от вида животно!
го) отцовские митохондрии полностью элими!
нируются из всех клеток зародыша [45]. Меха!
низм этой элиминации заключается в мечении
отцовских митохондрий убиквитином и направ!
лении их в протеасомы или аутофагосомы. В ра!
ботах Сутовски [46, 47] на макаках!резус, коро!
вах и мышах было показано, что митохондрии
сперматозоида, попав в цитоплазму ооцита, сра!
зу подвергаются убиквитинированию и после!
дующей деградации. Механизм деградации
включает в себя, с одной стороны, направление

убиквитинированных митохондрий в 26S проте!
асомы, а с другой – формирование фагофоров,
затем аутофагосом, содержащих митохондрии,
слияния их с лизосомами и протеолитическое
расщепление митохондрии [45]. В случае ауто!
фагосомальной деградации митохондрий сигна!
лом также служит убиквитин, который присое!
диняется к белкам митохондрии, а затем к нему
по каскадному механизму присоединяется еще
ряд белков, отвечающих за деградацию.

Интересно, что убиквитинирование белков
митохондрий сперматозоида наблюдается и в
процессе сперматогенеза [47, 48], когда значи!
тельная часть исходных митохондрий спермато!
гония оказывается элиминированной в поляр!
ном теле. Более того, в ряде случаев показано,
что отцовские митохондрии, попавшие в ооцит,
уже имеют на своих белках присоединенный
убиквитин. Таким образом, попадая в яйцеклет!
ку, митохондрии сперматозоида могут уже нести
«черную метку», сразу же определяющую их
судьбу [47, 49].

В то же время было показано, что в случае
межвидового скрещивания у коров митохонд!
рии сперматозоида не убиквитинируются [46] в
яйцеклетке, и их присутствие наблюдается
вплоть до 8!клеточной стадии, когда обычно все
отцовские митохондрии уже уничтожены [49,
50]. Это также подтверждается выявлением от!
цовской мтДНК в клетках межвидовых гибри!
дов у мышей [51]. Таким образом, механизм
элиминации митохондрий содержит видоспе!
цифические элементы, а также, безусловно, эле!
менты, специфичные для пола, поскольку сис!
тема деградации селективно атакует отцовские
митохондрии, не затрагивая собственные мито!
хондрии ооцита.

В свете вышесказанного следует по!новому
взглянуть на сообщения об обмене митохондри!
ями в культуре клеток в случае транспорта их че!
рез ТНТ, а также в других случаях, например,
при слиянии клеток, часто наблюдаемом между
стволовыми и дифференцированными клетка!
ми. С одной стороны, феномен обмена мито!
хондриями в культуре может быть связан с отли!
чием митохондрий стволовых клеток от мито!
хондрий других соматических клеток, напри!
мер, тем, что сайты убиквитинирования у них
каким!то образом замаскированы и не подвер!
гаются атаке убиквитин лигазы. В этой связи об!
ращает на себя внимание тот факт, что практи!
чески все имеющиеся на сегодняшний момент
сообщения о передаче митохондрий относятся к
экспериментам, где одним из партнеров являет!
ся стволовая или прогениторная клетка. С дру!
гой стороны, в экспериментах in vitro сокультиви!
руемые клетки, тем более перевиваемые, могут
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принадлежать к разным видам животных, что
может обеспечивать сохранение донорских ми!
тохондрий, как при межвидовом оплодотворе!
нии.

В частности, в экспериментах, проведенных
нами с мезенхимальными стволовыми клетка!
ми, сокультивированными с кардиомиоцитами
[17] или эпителием почки [18], имела место
именно межвидовая передача митохондрий. Мы
использовали ММСК человека и для их феноти!
пического выявления в совместных культурах
применяли антитела к ядрам человеческих кле!
ток (Human Nuclei, «Millipore», США), а кардио!
миоциты и почечные клетки получали из крысы.

Возможности терапевтического использования
обмена митохондриями. Явление передачи мито!
хондрий из одних клеток в другие открывает но!
вые возможности для лечения различных пато!
логий. Известно, что многие заболевания, в т.ч.
весьма тяжелые, сопряжены с повреждением
митохондрий и нарушением их функций. В на!
шем недавнем обзоре [52] мы подробно рас!
сматриваем спектр этих патологий, здесь же
лишь отметим, что причиной проявления пато!
логических симптомов могут быть не только ге!
нетические нарушения функций митохондрий,
но и их повреждение внешним воздействием.
Восстановление функций митохондрий в этих
случаях становится одной из первоочередных
задач терапевтического воздействия, поэтому
сейчас активно разрабатываются фармакологи!
ческие средства, целенаправленно действующие
на митохондрии [53, 54]. Однако замена нефунк!
ционирующих митохондрий в клетках повреж!
денной ткани за счет транспорта функциональ!
ных митохондрий из донорских клеток может
стать абсолютно новым подходом к терапии ми!
тохондриально!ассоциированных болезней.

Снова отмечаем, что большинство описан!
ных случаев передачи митохондрий между сома!
тическими клетками касается использования
стволовых или прогениторных клеток. Это отк!
рывает новую страницу в истории изучения ме!
ханизмов реализации терапевтических эффек!
тов этих клеток и, с другой стороны, делает их
наиболее вероятным кандидатом в разработке
подходов терапевтической трансплантации ми!
тохондрий. Известные свойства стволовых кле!
ток, такие как хоуминг, направленная миграция
в поврежденную ткань или очаг воспаления, де!
лают их практически готовым средством достав!
ки здоровых митохондрий в органы!мишени.

В случае генетически!зависимой дисфунк!
ции митохондрий задача представляется более
сложной, поскольку замены требуют митохонд!
рии практически всех клеток организма. Одна!
ко, поскольку наиболее тяжелые последствия

этих заболеваний связаны с несколькими орга!
нами, прежде всего с мозгом и сердцем, тера!
певтическая трансплантация митохондрий мо!
жет стать важным элементом если не лечения,
то хотя бы снижения патологической симптома!
тики болезни.

Подходом к пренатальному предупрежде!
нию генетических митохондриальных болезней
может быть замена митохондриальной популя!
ции на ранних стадиях эмбриогенеза как компо!
нент вспомогательных репродуктивных техно!
логий. И если попытки механической замены
митохондрий [55] не принесут должного резуль!
тата, то следует обратить внимание на биологи!
ческие способы транспорта митохондрий. Нап!
ример, исходя из данных о передаче митохонд!
рий в совместной культуре, можно ожидать эф!
фекта при сокультивировании стволовых клеток
и зиготы или бластоцисты на ранних стадиях де!
ления. А самое главное, есть вероятность избе!
жать при этом элиминации донорских мито!
хондрий, что является, как описано выше, ос!
новной проблемой при попытках обойти мате!
ринское наследование митохондрий.

Наконец, в свете последних данных о спосо!
бах повышения терапевтической эффективнос!
ти ММСК за счет воздействия на систему транс!
порта митохондрий [21], можно думать о воз!
можности фармакологического усиления меж!
клеточной передачи митохондрий. В случае реа!
лизации этой возможности нефункциональные
митохондрии поврежденной ткани могут быть
заменены за счет донирования митохондрий из
соседних здоровых клеток. Таким образом воз!
можно корректировать приобретенные мито!
хондриальные патологии, например, инсульт или
инфаркт, когда гибнущие клетки соседствуют с
неповрежденными, содержащими функцио!
нальные митохондрии.

Очевидно, что межклеточный транспорт ми!
тохондрий является важной составляющей вза!
имодействия клеток, особенно в условиях стрес!
са. Для определения возможности использовать
этот феномен в клинике требуются дальнейшие
исследования как механизмов транспорта, фак!
торов, активирующих или подавляющих его, так
и детальное описание всего спектра послед!
ствий передачи митохондрий для клеток!доно!
ров и реципиентов.

Авторы поздравляют В.П. Скулачева с юби!
леем и желают долгих лет плодотворной дея!
тельности на ниве отечественной и мировой на!
уки.

Работа выполнена при финансовой поддержке
РНФ (грант 14!15!00107).
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Recently described phenomenon of intercellular transport of mitochondria attracts the attention of researchers from
both basic and clinical science. As a result of mitochondria transfer, a switch in the mode of stem cell differentiation,
reprogramming of differentiated cells, and recovery of lost mitochondrial function in recipient cells has been
described. On the other hand, mechanisms of mitochondrial transport between cells and the conditions inducing this
phenomenon have not been fully studied. It remains an open question whether it is possible to observe this phenom!
enon in vivo. In addition, it is still unclear how the transport of mitochondria in somatic cells is involved in the sys!
tem of ubiquitination, which, for example, in the fertilized egg eliminates «alien» sperm mitochondria. The study of
these processes can provide a powerful incentive for the development of treatment for mitochondria!associated
pathologies and open a new therapeutic intervention based on «mitochondrial transplantation».
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