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Аннотация

На сегодняшний день существует новая концепция, согласно которой митохондрии естественным образом циркулируют в крови, 
и это характерно как для человека, так и для животных. Считается, что из-за своего небольшого размера (50–400 нм) циркули-
рующие митохондрии могут легко проходить через тканевые барьеры. Феномен межклеточного переноса митохондрий, кото-
рый является двунаправленным, наблюдался in vitro и in vivo, как в физиологических, так и в патофизиологических условиях, 
а также среди различных клеток, включая клетки злокачественных опухолей. Предполагается, что циркулирующие бесклеточ-
ные интактные митохондрии играют активную биологическую и физиологическую роль, поскольку митохондрии уже известны 
как системные посредники в межклеточной коммуникации, передающие наследственные и ненаследственные биологические 
компоненты. Во внеклеточном пространстве были обнаружены компоненты митохондрий клеточного происхождения, включая 
митохондриальную ДНК (мтДНК). В плазме крови здоровых людей примерно в 50 000 раз больше копий митохондриального 
генома, чем ядерного генома, исследователи подтвердили, что бесклеточная ДНК митохондрий (McfDNA) достаточно стабильна 
для обнаружения и количественного определения, подразумевая наличие стабильных структур, защищающих эти молекулы ДНК. 
Циркулирующий митохондриальный геном, который высвобождается в виде бесклеточной мтДНК, признан новым биомарке-
ром митохондриального стресса и передачи сигналов. McfDNA стала привлекательным циркулирующим биомаркером из-за ее 
потенциального использования в диагностических программах при различных заболеваниях: диабет, острый инфаркт миокарда, 
рак. Несомненно, обнаружение циркулирующих митохондрий и их ДНК в биологических жидкостях организма открывает новое 
перспективное научное направление в биологии и медицине.
В обзоре проведен анализ современных научных данных, посвященных доказательству существования внеклеточных митохон-
дрий, их функций вне клетки и диагностической ценности.
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Abstract

Nowadays, there is a new concept that says that mitochondria naturally circulate in the blood and this is characteristic of both human 
and animal bodies. It is believed that circulating mitochondria can easily pass through tissue barriers due to their small size (50–400 
nm). The phenomenon of mitochondrial intercellular transfer, which is bidirectional, has been observed in vitro and in vivo, under both 
physiological and pathophysiological conditions, and among a variety of cells, including malignant tumor cells. Circulating cell-free intact 
mitochondria are thought to play an active biological and physiological role, as mitochondria are already known to be systemic mediators 
of intercellular communication, transmitting hereditary and non-hereditary biological components, including MtDN A. Mitochondrial 
components of cellular origin, including mitochondrial DNA, were detected in the extracellular space. There are about 50,000 times 
more copies of the mitochondrial genome than the nuclear genome in the blood plasma of healthy people. The researchers confirmed 
that mitochondrial cell-free DNA (McfDNA) is stable enough for detection and quantification, implying that there are stable structures 
protecting these DNA molecules. The circulating mitochondrial genome, which is released as a cell-free mitochondrial DNA, is recognized 
as a new biomarker of mitochondrial stress and signal transduction. McfDNA has become an attractive circulating biomarker because of 
its potential use in diagnostic programs for various diseases, e. g., diabetes, acute myocardial infarction, and cancer. There is no doubt that 
detection of circulating mitochondria and their DNA in body fluids opens up a new promising scientific direction in biology and medicine.
The article analyzes modern scientific data devoted to proving the existence of extracellular mitochondria, their functions outside the 
cell and diagnostic value.
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АКТУАЛЬНОСТЬ

Существование митохондрий в многоклеточных 
организмах происходит от древнего симбиоза между 
примитивными эукариотическими клетками и сво-
бодноживущими аэробными прокариотами. Мито-
хондрии являются важнейшими органеллами для 
центральных клеточных функций, а также основной 
органеллой клетки, поглощающей питательные веще-
ства и производящей энергию; они также принимают 
участие в передаче кальция, продукции активных 
форм кислорода (АФК), гибели клеток и различных 
клеточных сигнальных событиях. Митохондрии 
сохранили многие из своих наследственных бакте-
риальных особенностей, включая длину, протеом, 
двойную мембрану и кольцевой геном [1].

Обнаружение не только внеклеточной митохон-
дриальной ДНК (мтДНК), но и структурно неповре-
жденных бесклеточных митохондрий в кровообраще-
нии у людей и животных открыло новые перспективы 
в области диагностической, а также в прогностиче-
ской, профилактической и персонализированной 
медицины [2]. Согласно имеющимся данным на один 
миллилитр плазмы приходится от 200 000 до 3,7 млн 
бесклеточных неповрежденных митохондрий. Ав-
торы полагают, что циркулирующие бесклеточные 
митохондрии играют решающую биологическую 
и физиологическую роль, поскольку митохондрии 
известны как системные посредники в межклеточ-
ной коммуникации путем передачи наследственных 
и ненаследственных компонентов. Потенциал этого 
источника биологической информации привлекает 
внимание исследователей и врачей во многих обла-
стях медицины, особенно в области изучения рака, 
а также диабета, сердечно-сосудистых заболеваний, 
трансплантации органов и др. [2].

Недавно стало известно о таком явлении, как гори-
зонтальный перенос митохондрий между соседни-
ми клетками посредством образования туннельных 
нанотрубок (ТНТ), слияния клеток, GJC-соединений 
(каналы щелевых соединений) и микровезикул [3]. 
Феномен межклеточного переноса митохондрий, 
который является двунаправленным, наблюдался 
in vitro и in vivo как в физиологических, так и в пато-
физиологических условиях, а также среди различ-
ных клеток, включая клетки злокачественных опу-
холей [4–7]. В патологических условиях свободные 
или ассоциированные с микровезикулами митохон-
дрии могут высвобождаться активированными моно-
цитами, клетками органов с патологией и мезенхи-
мальными стволовыми клетками, подвергшимися 
окислительному стрессу [8]. В дополнение к внутри-
клеточной передаче сигналов митохондрии также 
передают «информацию» за пределы клеточной 

мембраны – системно путем производства и высво-
бождения различных небольших молекул, таких как 
митохондриальные эндогенные молекулярные пат-
терны, иммунологически активные белки, включая 
CD270 и лиганд программируемой гибели клеток 
1 (PD-L1) [8, 9].

Рядом ученых было высказано предположение, 
что межклеточный перенос митохондрий и их про-
дуктов также может происходить через каналы щеле-
вых соединений [3]. Кроме того, в поврежденной 
клетке поступающие извне митохондрии могут по-
ставлять генетическую информацию существующим 
митохондриям или занимать их место в выполнении 
процессов, связанных с энергией и восстановлени-
ем [10, 11].

Существование свободных и экзосомальных мета-
болически компетентных митохондрий, митохондри-
альных белков и фрагментов протеолипидов было 
обнаружено в спинномозговой жидкости человека 
и мыши после травм, ишемического инсульта или 
кровоизлиянии [11]. Важно отметить, что Joshi A. U. 
и  соавт. (2019) продемонстрировали стимулиро-
ванное высвобождение функциональных, дисфунк-
циональных и фрагментированных митохондрий во 
внеклеточную нейрональную среду, вызванное чрез-
мерным количеством dynamin-родственного белка 
1 (Drp1), тем самым подчеркивая биологическую 
важность их специфического соотношения при пато-
логических состояниях [12]. Эти наблюдаемые явле-
ния подтверждают гипотезу о том, что митохондрии 
могут «выживать» и функционировать независимо 
от их «клеточного хозяина» [13, 14].

Ранее было показано, что интактная и фрагменти-
рованная мтДНК и химические компоненты митохон-
дрий способны стимулировать врожденные иммун-
ные реакции посредством избирательной активации 
клеточной сигнализации, в результате инициируется 
запуск cGAS-STING–TBK1‑зависимого противовирус-
ного ответа [15]. Интересно, что высвобождение из 
клетки мтДНК и связанных с ней продуктов (PARP9) 
повреждения вызывает положительный избира-
тельный сигнальный ответ, который способствует 
репарации мтДНК в пораженных клетках, тем самым 
предполагается, что мтДНК является ключевым «за-
щитником» от генотоксического стресса [16, 17]. Это 
помогает клетке устранять химические стрессоры, 
которые могут повредить ДНК или внутренние струк-
туры клетки. В этом смысле митохондрии действуют 
как «часовые» во внутриклеточной среде иммунных 
клеток, обеспечивая сигнал раннего предупреждения 
для обнаружения внутриклеточных нарушений, кото-
рые влияют на снабжение клетки энергией. Более 
того, если этот сигнал «бедствия» имеет достаточную 
силу, то ответная иммунная реакция клеток увеличи-
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вается до такой степени, что распространяется и на 
соседние клетки. Сигнал «бедствия» в упомянутой 
защитной петле обратной связи, вероятно, иниции-
руется производимыми митохондриями АФК, такими 
как перекись водорода [17–19].

Цель исследования: анализ современных источни-
ков литературы, посвященных изучению внеклеточ-
ных митохондрий, включая мтДНК, и использование 
их в качестве возможных диагностических маркеров 
различного состояния организма.

Митохондриальные структуры в биологических 
жидкостях организма, что известно?
Al Amir Dache Z. и соавт. (2020) продемонстриро-

вали препарат крови с покоящимися тромбоцитами, 
содержащими целые функциональные митохондрии 
в нормальном физиологическом состоянии. Авторы 
сообщили о факте существования в крови неповре-
жденной бесклеточной полноразмерной мтДНК в виде 
плотных и биологически стабильных структур диа-
метром более 0,22 мкм и что эти структуры имеют 
специфические митохондриальные белки, двойные 
мембраны и морфологию, напоминающую митохон-
дриальную. Далее авторы указали, что эти структурно 
неповрежденные бесклеточные митохондрии в крово-
токе являются респираторно-компетентными, на один 
миллилитр плазмы содержится от 200 000 до 3,7 × 106 
бесклеточных интактных митохондрий, исходя из 
количества копий мтДНК [1]. В то же время в других 
исследованиях сообщалось о свойствах внеклеточ-
ных митохондрий или митохондрий, инкапсулиро-
ванных в микровезикулы, способных в определенных 
условиях приводить к активации тромбоцитов. При-
мечательно, что присутствие неповрежденных бескле-
точных митохондрий было отмечено в нормальном 
физиологическом состоянии [20, 21]. Авторы полагают, 
что это может быть объяснено высоким разведением 
митохондрий в плазме и среде для культивирования 
клеток. Неповрежденные митохондриальные геномы 
также наблюдались во фракции бесклеточной ДНК 
как здоровых людей, так и пациентов с митохондри-
альным заболеванием (группа генетических наруше-
ний обмена веществ, которые вызваны мутациями 
ядерной ДНК (яДНК) или мтДНК, к ним относятся: 
митохондриальная энцефалопатия с лактатацидо-
зом, наследственная оптическая нейропатия Лебера, 
наследственный диабет и глухота по материнской ли-
нии и т. д.). Предполагалось, что циклическая природа 
мтДНК задерживает ее деградацию циркулирующими 
нуклеазами, поэтому наличие неповрежденных мито-
хондрий не подразумевалось, и структурные характе-
ристики, связанные с мтДНК, не исследовались [22].

Все бесклеточные митохондрии в надосадочной 
жидкости плазмы человека или среды для культи-

вирования клеток, наблюдаемые с помощью элек-
тронной микроскопии, не были окружены двух- или 
многослойной фосфолипидной мембраной. Иссле-
дования показали, что мтДНК может быть инкап-
сулирована во внеклеточные пузырьки, такие как 
экзосомы и  микровезикулы, которые могут дей-
ствовать как эффективные посредники во многих 
биологических системах [21]. Можно предположить, 
что ранее описанный биологический эффект бескле-
точных микрочастиц, обогащенных мтДНК, также 
может быть осуществлен и бесклеточными интакт-
ными митохондриями, поскольку об их присутствии 
в крови не было известно до исследования Puhm F. 
и соавт. (2019) [23].

Считается, что циркулирующие бесклеточные 
интактные митохондрии играют активную биологи-
ческую и физиологическую роль, поскольку мито-
хондрии уже известны как системные посредники 
в межклеточной коммуникации, передающие наслед-
ственные и ненаследственные компоненты. Предпо-
ложительно, митохондрии могут разрушаться в плаз-
ме, и их содержимое выделяется в кровоток. При 
этом было показано, что данные органеллы содержат 
множество молекулярных структур, связанных с по-
вреждением (DAMPs), включая ДНК, липиды и мета-
болиты, которые способны активировать иммунные 
клетки и индуцировать воспалительный ответ [24, 25].

Циркулирующий митохондриальный геном, ко-
торый высвобождается в виде бесклеточной мито-
хондриальной ДНК (cf-mtDNA), признан новым био-
маркером митохондриального стресса и передачи 
сигналов [26, 27]. В крови измерение cf-mtDNA (су-
ществует всего единственный набор по определе-
нию cf-mtDNA) показало, что повышенные уровни 
cf-mtDNA связаны с инфекционным процессом [28], 
аутоиммунными заболеваниями [29], раком [30]. 
В отсутствие динамических данных о временном 
диапазоне установленного явления эти результаты 
позволили предположить, что cf-мтDNA является от-
носительно стабильным маркером заболевания. Но 
последующие исследования показали, что cf-mtDNA 
крови быстро индуцируется в течение 5–30 мин. по-
сле психологического стресса [31] и что физиологи-
ческие уровни cf-mtDNA у человека могут меняться 
в несколько раз от недели к неделе или от месяца 
к месяцу [26]. В связи с такой динамикой cf-mtDNA 
ставится под сомнение представление о том, что 
cf-mtDNA является биомаркером стабильного состоя-
ния, и предлагается изучение динамики cf-mtDNA 
в различные моменты времени. Более того, cf-mtDNA 
была обнаружена не только в крови, но и в других 
биожидкостях, включая мочу [32] и спинномозговую 
жидкость [33], что указывает на факт повсеместного 
присутствия cf-mtDNA во множестве биожидкостей.
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Все больше обсуждается роль cf-mtDNA в каче-
стве диагностического критерия нормы и патологии. 
Вариабельность cf-mtDNA в крови у каждого чело-
века, а также ее существование в различных био-
логических жидкостях привели Trumpff S. и соавт. 
(2022) к гипотезе о том, что cf-mtDNA может обладать 
некоторыми общими динамическими свойствами 
с другими нейроэндокринными факторами, такими 
как кортизол, в связи, с чем возникла необходимость 
ее обнаружения в слюне [26]. Проведя исследование, 
авторы сообщили о существовании и динамическом 
поведении внеклеточной cf-mtDNA в слюне чело-
века. Результаты показали, что количество cf-mtDNA 
в слюне варьирует в зависимости от времени суток. 
Оценка высокочастотных ежедневных повторных 
измерений в течение нескольких недель продемон-
стрировала высокие ежедневные вариации в слюне 
cf-mtDNA, а также относительно большие стабильные 
межиндивидуальные различия, что соотносилось 
с динамикой cf-mtDNA в крови. Эти данные откры-
вают возможность для использования внеклеточной 
мтДНК слюны в качестве масштабируемой, мини-
мально инвазивной меры, для фиксации как меж-
индивидуальных различий, так и динамических вну-
трииндивидуальных вариаций в некоторых аспектах 
митохондриальной биологии и передачи сигналов 
для оценки состояния здоровья.

Диагностическая перспектива использования 
мтДНК
Митохондрии содержат свой собственный геном, 

из которого синтезируются небольшие пептиды, 
кодируемые мтДНК, и высвобождаются в систем-
ный кровоток в ответ на сигналы, направленные на 
метаболическую регуляцию [33, 34]. Следовательно, 
сигнальные молекулы митохондриального проис-
хождения, или митокины, вероятно, играют важную 
роль в физиологии человека и его адаптации [35].

На сегодняшний день существует новая концепция, 
согласно которой митохондрии естественным образом 
циркулируют в крови, и это характерно как для чело-
века, так и для многих других животных. Считается, что 
из-за своего небольшого размера (50–400 нм) цирку-
лирующие митохондрии могут легко проходить через 
тканевые барьеры (например, гематоэнцефалический 
барьер) посредством хемотаксиса, способствуя реге-
нерации состарившихся или поврежденных тканей 
путем перепрограммирования клеток [8]. Во внекле-
точном пространстве были обнаружены компоненты 
митохондрий клеточного происхождения, включая 
мтДНК [36]. Фрагменты ДНК также были обнаружены 
в физиологических циркулирующих жидкостях здоро-
вых людей и пациентов с различными заболеваниями. 
В последнее время бесклеточная мтДНК стала при-

влекательным циркулирующим биомаркером из-за 
ее потенциального использования в диагностических 
программах при различных заболеваниях: диабет, ост-
рый инфаркт миокарда, рак [37–40] и при физиопато-
логических состояниях, например, при травме [41]. 
Несмотря на многообещающее будущее мтДНК в кли-
нических диагностических программах, знаний о ее 
происхождении, составе и функции по-прежнему не 
хватает. Кроме того, структура мтДНК в настоящее 
время не до конца изучена, тогда как напротив струк-
тура циркулирующей ДНК ядерного происхождения 
охарактеризована  [29], а  моно- и  динуклеосомы 
и, в меньшей степени, факторы транскрипции обна-
руживаются в виде структур, ассоциированных со ста-
билизированной бесклеточной ДНК (cfDNA) в крово-
токе [42, 43]. Существуют различия в конфигурации 
ядерной и митохондриальной циркулирующей ДНК. 
мтДНК представляет собой небольшой кольцевой ге-
ном без защитных гистонов и, следовательно, более 
чувствительна к деградации в системе кровообраще-
ния. Однако, недавно обнаружив, что в плазме крови 
здоровых людей примерно в 50 000 раз больше копий 
митохондриального генома, чем ядерного генома, 
исследователи подтвердили, что мтДНК достаточно 
стабильна для обнаружения и количественного ее 
определения, подразумевая наличие стабильных 
структур, защищающих эти молекулы ДНК [29].

Митохондрии и мтДНК в крови, перспективы 
диагностики и лечения
До настоящего времени маркеры нуклеиновых 

кислот в крови имели ограниченное применение 
в клинических условиях, хотя они могут быть ин-
формативны для раннего выявления, мониторинга 
и лечения в силу их специфичности к заболеванию 
и минимальной инвазивности, связанной со взятием 
венозной крови [44–46]. В последние годы жидкост-
ная биопсия (также известная как жидкостное профи-
лирование), которая относится к анализу различных 
биомаркеров, присутствующих в жидкостях организ-
ма человека, собранных с помощью минимально 
инвазивных процедур, стала перспективным диа-
гностическим, прогностическим и тераностическим 
тестом, сочетающим в себе диагностику, таргетную 
терапию и мониторинг эффективности лечения [46]. 
Наиболее часто характеризуемые жидкие биопсий-
ные маркеры в области онкологии включают общую 
бесклеточную ДНК (cfDNA), циркулирующую опухо-
левую ДНК (ctDNA), микроРНК, циркулирующие опу-
холевые клетки (CTCS) и нуклеиновые кислоты, свя-
занные с везикулами [44, 45, 47–50]. На сегодняшний 
день характеристика бесклеточной яДНК (cf-nDNA) 
привлекла наибольшее внимание и привела к раз-
работке нескольких одобренных управлением по 
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контролю за продуктами и лекарствами USA (FDA) 
анализов, которые в настоящее время используются 
в обычной клинической практике [51]. Хотя в настоя-
щее время не существует одобренных FDA анали-
зов, основанных на обнаружении мтДНК, растущий 
объем фактических данных указывает на потенци-
альную клиническую полезность мтДНК [52]. В жид-
костях организма мтДНК может быть выделена из 
циркулирующих клеток. Она способна существовать 
в связанной форме с фрагментами мембраны, в виде 
свободно плавающих фрагментов, присутствовать 
в митохондриях или инкапсулированной в микро-
везикулы [1, 21].

В то время как основная часть нашей генетиче-
ской информации локализована в ядре, митохондрии 
содержат свой собственный геном в пределах своего 
матрикса [53]. мтДНК представляет собой двухцепо-
чечную кольцевую молекулу, состоящую из 16 569 
пар оснований, кодирующую 37 генов, которые отве-
чают за белки дыхательной цепи, тРНК и рРНК [54]. 
Каждая митохондрия содержит от 2 до 10 копий 
собственной мтДНК, в то время как количество ми-
тохондрий на клетку различается в зависимости от 
типа ткани, обычно отражая особые энергетические 
потребности ткани. Это означает, что в клетке присут-
ствует гораздо больше копий специфической мтДНК 
по сравнению с копиями яДНК. Следовательно, при 
попадании в кровь изменения в мтДНК могут быть 
легче обнаружены [53].

Не только количество копий, но и фрагментация 
cf-mtDNA также может представлять потенциаль-
ный биомаркер. Поскольку ДНК внутри митохондрий 
защищена от расщепления нуклеазой, она остается 
относительно неповрежденной при выходе из клет-
ки. Следовательно, короткие фрагменты cf-mtDNA 
с большей вероятностью высвобождаются опухо-
левыми клетками, поскольку они в основном под-
вергаются некрозу, в  то время как апоптоз чаще 
встречается в нормальных клетках. Эта гипотеза под-
тверждается исследованием An Q. и соавт. (2019), 
которые показали, что размер фрагментов cf-mtDNA 
в крови имеет обратную корреляцию с опухолевой 
нагрузкой у онкологических пациентов [55]. Помимо 
фрагментов мтДНК, сообщалось о существовании 
полноразмерной мтДНК в  очищенной от клеток 
плазме крови человека. Интересно отметить, что 
микровезикулы могут содержать полный митохон-
дриальный геном, который может быть перенесен 
в клетки с метаболическими дисфункциями, восста-
навливая их метаболическую активность. С другой 
стороны, было показано, что такой горизонтальный 
перенос мтДНК микровезикулами, вероятно, активи-
рует дремлющие опухолевые клетки, что индуцирует 
устойчивость к химиотерапевтическим агентам. Так-

же было продемонстрировано, что как нормальные 
клетки, так и культивируемые опухолевые клетки спо-
собны секретировать свои неповрежденные, компе-
тентные митохондрии [55]. В нескольких исследова-
ниях была показана взаимосвязь между изменением 
числа копий cf-mtDNA и возникновением различных 
заболеваний человека, включая рак [56].

Было показано, что содержание и изменения 
мтДНК связаны с широким спектром заболеваний, 
включая развитие и прогрессирование рака, сер-
дечно-сосудистые заболевания, которые связаны 
с ишемическими или гипоксическими состояния-
ми [53, 57, 58]. Как упоминалось выше, митохон-
дрии жизненно важны для производства клеточ-
ной энергии. Опухолевая ткань имеет измененное 
поглощение энергии, что приводит к предположе-
нию, что любые патогенные мутации в мтДНК или 
вариации числа копий и дальнейшие изменения 
в производстве энергии могут выступать в качестве 
потенциального биомаркера для нескольких типов 
рака. Это является следствием изменений в кле-
точном метаболизме, ингибирования дыхательной 
цепи и потенциального увеличения АФК, которые 
могут инициировать рост опухоли, химиорезистент-
ность и поддерживать пластичность злокачествен-
ных клеток [43, 59]. Сообщалось, что количество 
копий мтДНК различается в клетках злокачествен-
ных и нормальных тканей. Было продемонстри-
ровано, что количество копий мтДНК (mtDNAcn) 
в ткани из резектабельного рака поджелудочной 
железы ниже по сравнению с прилегающей нор-
мальной тканью поджелудочной железы, mtDNAcn 
и более высокий риск прогрессирования заболева-
ния показали обратную корреляцию [60]. Одной из 
причин возникновения рака поджелудочной железы 
является накопление гетерогенных, генетических 
и эпигенетических изменений, но есть также дока-
зательства того, что мутации в мтДНК могут быть 
связаны со злокачественной трансформацией [61]. 
Однако из-за ограниченного числа исследований 
результаты показывают различные связи между 
количеством копий мтДНК и канцерогенезом, а так-
же отсутствие конкретных доказательств того, что 
снижение mtDNAcn оказывает влияние на общую 
выживаемость при резектабельном раке поджелу-
дочной железы [61].

Randeu H. и соавт. (2022) указали на то, что цель-
ная кровь содержит значительно более высокие 
уровни мтДНК, чем плазма, в то время как соотноше-
ния мтДНК / яДНК в плазме, как правило, выше, чем 
в цельной крови, что может быть связано с мень-
шим количеством яДНК в плазме или недооценкой 
уровней яДНК из-за неэффективного извлечения 
яДНК наборами, предназначенными для извлечения 
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мтДНК, а также на то, что в крови пациентов с раком 
поджелудочной железы содержится больше внекле-
точной мтДНК, чем у здоровых людей [62].

Была проверена возможность использования ана-
лиза бесклеточной ДНК (cfDNA) в образцах плазмы 
для диагностики опухолей щитовидной железы. 
Bernal-Tirapo J. и соавт. (2023) исследовали метабо-
лические перестройки при раке щитовидной железы 
и их корреляцию с биомаркерами как системной, так 
и связанной с опухолью метаболической дисфункции 
в образцах крови. В процессе поиска метаболиче-
ских критериев, характеризующих рак щитовидной 
железы, ученым удалось идентифицировать биомар-
керы, имеющие диагностическую ценность. Авторы 
обнаружили, что у пациентов со злокачественными 
опухолями щитовидной железы наблюдается изме-
ненная сигнатура окислительного стресса митохон-
дрий, обнаруживаемая в ткани и в мононуклеарных 
клетках периферической крови (PBMC), что влияет 
на присутствие фрагментов мтДНК, наблюдаемых 
в образцах плазмы крови. Эти характеристики могут 
быть использованы для отличия доброкачествен-
ной гиперплазии щитовидной железы от карциномы 
с помощью минимально инвазивных процедур [63].

Stefano G. B. и соавт. (2023) предполагают, что вне-
клеточные митохондрии могут представлять собой 
«здоровое депо» готовых к интеграции симбионтов, 
которые способны проникать в дисфункциональные 
клетки и  заменять поврежденные митохондрии. 
Если данный факт подтвердится, то это будет иметь 
серьезные последствия для переосмысления нашего 
понимания основ клеточной биологии, а также ряда 
заболеваний, таких как диабет, нейродегенератив-
ные заболевания, психические проблемы, эпилепсия 
и рак, которые, как было установлено ранее, связаны 
с митохондриальной дисфункцией [64].

В недавних обширных обзорах были представлены 
обнадеживающие данные, связанные с множеством 
лекарственных химических веществ-кандидатов для 
лечения большинства видов злокачественных опу-
холей [65] и целого ряда метаболических наруше-
ний [66] путем прямого воздействия на митохондрии. 
Например, Singh A. и соавт (2021) сосредоточились на 
митохондриальных ингибиторах и нарушенных био-
энергетических процессах в раковых стволовых клет-

ках для ингибирования прогрессирования широкого 
спектра злокачественных заболеваний человека [65].

Саму митохондрию можно рассматривать как 
высокоспециализированную «наночастицу», дости-
гающую верхнего предела в 1000-2000 нанометров 
в диаметре. Они могут содержать сотни молекул 
кольцевой мтДНК, мРНК, кодирующих соответ-
ствующие митохондриальные белки, и уникальные 
тРНК [67]. Естественно, новые восстановительные 
технологии, включающие трансплантацию митохон-
дрий, должны быть тесно связаны со строгим под-
держанием целостности важнейших биохимических 
и молекулярных компонентов этой уникальной «на-
ночастицы». Вместе с тем была предпринята попыт-
ка при традиционном фармакологическом подходе 
использовать противоопухолевые средства, в составе 
которых имеются наночастицы, для специфическо-
го воздействия на митохондрии злокачественных 
клеток. В результате отмечали активную гибель зло-
качественных клеток в опухоли с одновременным 
снижением повреждения окружающих здоровых 
тканей [67]. В совокупности определение циркули-
рующих митохондрий в биологических жидкостях 
организма для диагностических исследований, а так-
же нацеливание на митохондрии является многообе-
щающим перспективным научным направлением, 
которое требует дальнейшего детального изучения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Благодаря современным методическим приемам 
и многоцентровым исследованиям все больше рас-
крывается уникальность митохондрий. Обнаруже-
ние циркулирующих митохондрий и их ДНК в био-
логических жидкостях организма открывает новое 
перспективное научное направление в биологии 
и медицине. Бесспорно, предстоит еще приложить 
много усилий для большего понимания уникаль-
ности митохондрий, но тем они и привлекательны 
для исследователей. Тем не менее, современные 
представления о роли митохондрий в физиологиче-
ских и патологических процессах в организме прошли 
огромную трансформацию за последние десятилетия 
и открыли большие перспективы как для диагно-
стики, так и лечения многих заболеваний.
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