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МЕЖКЛЕТОЧНЫЙ ТРАНСПОРТ МИТОХОНДРИЙ: МОЛЕКУЛЯРНЫЕ 
МЕХАНИЗМЫ И РОЛЬ В ПОДДЕРЖАНИИ ЭНЕРГЕТИЧЕСКОГО 
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Митохондрии, которые определяют метаболические процессы в клетках и клеточную выживаемость, ча-
сто претерпевают структурно-динамические изменения при различных видах стресса и нарушениях энер-
гетического гомеостаза. Помимо внутриклеточного перемещения митохондрий, большое значение имеет
их межклеточный транспорт. Межклеточный трансфер происходит как в физиологических условиях, так
и при различных патологиях, который сопровождается устранением повреждений стрессированных кле-
ток и восстановлением структурно-функциональных нарушений тканей, вызванных митохондриальной
дисфункцией. Настоящий обзор суммирует последние данные, полученные исследователями в этой обла-
сти, и дает общее представление о молекулярных механизмах межклеточного транспорта митохондрий и
его роли в поддержании энергетического гомеостаза в тканях. Отдельно обсуждаются перспективные пути
изучения передачи митохондрий для таргетной терапии многих заболеваний.

Ключевые слова: митохондрии, межклеточный транспорт, митохондриальная дисфункция, митохондри-
альный биогенез, митохондриальная терапия, тканевой гомеостаз
DOI: 10.31857/S0041377121060110

Митохондрии являются одной из самых сложных
и важных органелл в клетках эукариот, обеспечивая
их необходимой для жизнедеятельности энергией.
Митохондриальная дисфункция ассоциирована с
большим количеством патологических нарушений и
заболеваний (Ballinger, 2005; Gorman et al., 2009).
Энергопотребляющие ткани и ткани, подверженные
гипоксически-ишемическому повреждению, наибо-
лее уязвимы в плане энергетического истощения из-

за дисфункции митохондрий. Таким образом, под-
держание количества и качества митохондрий имеет
решающее значение для гомеостаза тканей и выжи-
вания клеток.

Долгое время считали, что митохондрии удержива-
ются в цитоплазме и подвергаются частому перепро-
граммированию и внутриклеточному перемещению
(Rafelski, 2013). Широко исследовался двунаправлен-
ный (антероградный и ретроградный) внутриклеточ-
ный аксональный транспорт митохондрий из-за его
значительного влияния на митохондриальный гомео-
стаз в нейронах (Morris, Hollenbeck, 1993). В настоящее
время большой интерес вызывает роль межклеточного
транспорта митохондрий в поддержании тканевого го-
меостаза (Mittelbrunn, Sanchez-Madrid, 2012; Murray,
Krasnodembskaya, 2019). В 2004 г. впервые обнаружено
перемещение органелл между клетками млекопита-
ющих через туннелирующие нанотрубочки (ТНТ)
(Rustom et al., 2004), а в 2006 г. продемонстрировали
межклеточный транспорт митохондрий из мезен-
химных стволовых клеток животных (МСК) в клет-
ки с поврежденными митохондриями (Spees et al.,

Принятые сокращения: АФК – активные формы кислорода;
БА – болезнь Альцгеймера; МСК – мезенхимные стволовые
клетки; КМ-МСК – костномозговые МСК; ММСК – мульти-
потентные МСК; мтДНК – митохондриальная ДНК; НСК –
нейральные стволовые клетки; ПЭК – эндотелиальные клет-
ки-предшественники; синдром MERRF – миоклоническая
эпилепсия с рваными мышечными волокнами; ТНТ – тунне-
лирующие нанотрубочки; ЭКМО – экстракорпоральная мем-
бранная оксигенация; ЭР – эндоплазматический ретикулум;
BMSC – костномозговые стволовые клетки; DAMP – пат-
терн-распознающие молекулы, ассоциированные с митохон-
дриальным повреждением; EGFR – рецептор эпидермального
фактора роста; T-ALL-клетки – T-лимфоидные клетки, полу-
ченные от больных с Т-клеточным острым лимфобластным
лейкозом; TAT – трансактиватор транскрипционного белка.
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