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© 2023 г.   П. А. Буцанецa, *, Н. А. Шугаеваa, А. Г. Шугаевa, **
a Федеральное государственное бюджетное учреждение науки Институт физиологии растений 

им. К.А. Тимирязева Российской академии наук, Москва, Россия
*e-mail: p.corbeau@list.ru

**e-mail: ag_shugaev@ifr.moscow
Поступила в редакцию 01.05.2023 г.

После доработки 29.05.2023 г.
Принята к публикации 29.05.2023 г.

В обзоре изложены современные представления о строении, механизмах регуляции и функциональной
роли поры неспецифической проницаемости (mPTP) во внутренней мембране митохондрий животных
и растений. Приведены некоторые особенности, характеризующие функционирование mPTP в ми-
тохондриях растений и ее регуляцию под влиянием Са2+ и АФК. Суммированы имеющиеся в лите-
ратуре доказательства, свидетельствующие об участии митохондрий в программируемой гибели
клеток растений, в том числе благодаря индукции mPTP. Намечены направления дальнейших ис-
следований mPTP в митохондриях растений.

Ключевые слова: Са2+/АФК-зависимая неспецифическая пора, F0F1-АТФ-синтаза, изменение про-
ницаемости внутренней мембраны, мембранный потенциал, митохондрии, программируемая
смерть клеток
DOI: 10.31857/S0015330323600341, EDN: FEPPOD

ВВЕДЕНИЕ
Митохондрии являются центральными органел-

лами дыхания и энергетики клетки. Осуществляя
превращение органических соединений и синтез
АТФ, необходимый для поддержания жизнедея-
тельности клетки, митохондрии, вместе с тем, в
неблагоприятных условиях, способны активиро-
вать ее запрограммированную гибель (PCD) [1].
Кроме того, митохондриям отводится основная
роль во внутриклеточном сигналинге, в котором
участвуют вторичные мессенджеры, например, Ca2+

или АФК [2, 3]. Важно отметить, что внутренняя ми-
тохондриальная мембрана (IMM) в соответствии с

хемиосмотической концепцией Митчелла непро-
ницаема не только для протонов, но практически
для всех метаболитов и сигнальных молекул, а для
их трансмембранного транспорта требуются спе-
циальные переносчики или каналы. При этом
внешняя митохондриальная мембрана (ОММ)
более проницаема для ионов и растворенных ве-
ществ, что опосредованно наличием потенциал-
зависимого анионного канала (VDAC) и других
селективных каналов [4–6].

В ранних работах было показано, что при
определенных условиях проницаемость IMM мо-
жет резко возрастать, тогда протоны и различные
ионы, а также небольшие молекулы могут сво-
бодно проходить в матрикс органелл. Это явление
(изменение проницаемости внутренней мембра-
ны) получило название митохондриальной пер-
меабилизации (mPT). Существование mPT в ми-
тохондриях животных впервые было обнаружено
и изучено Haworth и Hunter [7–9]. Вначале это от-
крытие было воспринято как артефакт, связанный с
повреждением митохондрий, однако позднее было
доказано, что mPT возникает в результате откры-
тия во внутренней мембране специального мега-
канала или поры (mPTP) под действием различ-
ных факторов (например, при накоплении Ca2+ в
матриксе) [10]. Благодаря постоянному интересу
исследователей, за более чем 40-летнюю историю

Сокращения: СВЧ – реакция сверхчувствительности; СК –
салициловая кислота; ЦсА – циклоспорин А; AIF – апо-
птоз-активирующий фактор (от англ. Apoptose Inducing
Factor); ANT – переносчик адениновых нуклеотидов (от
англ. Adenine Nucleotide Transporter); IMM – внутренняя
мембрана митохондрий (от англ. Inner Mitochondrial Mem-
brane); OMM – внешняя мембрана митохондрий (от англ.
Outer Mitochondrial Membrane); PCD – запрограммиро-
ванная гибель клеток (от англ. Programmed Cell Death);
mPT – пермеабилизация внутренней мембраны митохон-
дрий (от англ. Mitochondrial Permeability Transition); mPTP –
пора неспецифической проницаемости во внутренней
мембране митохондрий (от англ. Mitochondrial Permeability
Transition Pore); mΔΨ – электрический мембранный по-
тенциал на внутренней мембране митохондрий; VDAC –
потенциал-зависимый анионный канал (от англ. Voltage-
Dependent Anion Channel).
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изучения этого канала было опубликовано не-
сколько тысяч статей. Оказалось, что нарушение
функционирования mPTP приводит к дисфункции
митохондрий, вследствие чего возникают многие
болезни человека: от болезни Альцгеймера и
ишемической болезни сердца, до онкологиче-
ских и нейродегенеративных заболеваний [11, 12].
Поэтому результаты изучения этого мегаканала
важны не только для фундаментальной науки, но
также для лучшего понимания природы многих
патологий, включая, по-видимому, болезни расте-
ний (см. ниже). Поскольку наибольшего прогресса
в изучении структуры, механизмов регуляции и
функциональной роли mPTP удалось достичь на
митохондриях животных, представляется необхо-
димым вначале дать ее краткую характеристику в
этих органеллах.

СТРОЕНИЕ, РЕГУЛЯЦИЯ И ФУНКЦИЯ 
mРТР В МИТОХОНДРИЯХ ЖИВОТНЫХ

У животных mPTP определяют, как Са2+-зави-
симое и циклоспорин А-чувствительное увеличе-
ние проницаемости внутренней митохондриальной
мембраны для протонов и веществ с молекулярной
массой меньше 1.5 кДа различной природы: низ-
комолекулярных ионов, сахаров, нуклеотидов и
т.д. [11, 12]. Состояние mPTP регулируется раз-
личными модуляторами, которые либо ингиби-
руют (циклоспорин A, АДФ, АТФ, НАД·Н, Mg2+,
H+ и др.) или активируют (Са2+, жирные кислоты,
Pi, АФК и др.) ее открытие [10–14]. Учитывая
важную роль этого канала, механизмы, регулирую-
щие его переход из закрытого в открытое состоя-
ние, чрезвычайно сложны и не до конца изучены. В
разных обзорах приводится более 40 различных
эффекторов, способных оказывать прямое или
опосредованное влияние на активность mPTP в
митохондриях животных [10–13].

Наиболее важным регуляторным компонен-
том mPTP является шаперон циклофилин Д [10,
12, 13, 15]. В присутствии Pi этот белок связывает-
ся с субъединицей АТФ-синтазы OSCP, что при-
водит к открытию mPTP. Циклоспорин A (ЦсA),
путем связывания с циклофилином Д индуцирует
его отсоединение от АТФ-синтазы, блокируя об-
разование поры [13, 15]. Чувствительность к ЦсА
часто служит диагностическим тестом функцио-
нирования поры в митохондриях животных, однако
в митохондриях растений такое ингибирование на-
блюдается не всегда (см. ниже).

Ключевую роль в регуляции mРТР в митохон-
дриях животных играют ионы Ca2+. Повышение
концентрации Ca2+ в матриксе, наряду с увеличе-
нием уровня АФК, приводит к открытию поры,
коллапсу mΔΨ и набуханию органелл [10, 12, 14,
16–18]. Хорошо известно, что Ca2+, являясь акти-
ватором открытия mРТР в физиологических усло-

виях, способен накапливаться в митохондриях в
большом количестве без увеличения проводимо-
сти внутренней мембраны. Pазличные эндоген-
ные модуляторы mРТP способны изменять порог
концентрации Ca2+, необходимой для инициации
данного процесса. Адениновые нуклеотиды (АДФ,
АТФ и АМФ), вероятно, являются наиболее мощ-
ными эндогенными ингибиторами mРТ, увеличи-
вая порог концентрации Ca2+, при котором про-
исходит спонтанное открытие поры [7–10, 18].
В отличие от Ca2+ другие двухвалентные катио-
ны Sr2+, Mn2+ и Ba2+ являются сильными инги-
биторами mPT, препятствуя притоку Ca2+ внутрь
митохондрий, а Mg2+ тормозит открытие поры
путем конкурентного ингибирования [7–10]. Не-
давно было показано, что Ca2+ связывается c
АТФ-синтазой на участке близко расположен-
ном к сайту связывания Mg2+ между α- и β-субъ-
единицами [14, 18].

Другими важными эндогенными регуляторами
открытия mPTP являются АФК, а также активные
формы азота (АФА). Известно, что митохондрии
являются, как основным источником, так и мише-
нью для АФК/АФА. Показано, что mРТР чрезвы-
чайно чувствительна к изменению своего редокс-
состояния. Окислительный стресс, наиболее изу-
ченный индуктор mPTP. АФК и прооксиданты
способствуют Ca2+-индуцированному открытию
mPTP, вызывая изменение редокс-состояния
SH-групп в молекулах белков, формирующих или
регулирующих активность mРТР во внутренней
мембране митохондрий животных [1, 17–19]. Об-
наружена высокая чувствительность к АФК F1F0-
АТФ-синтазе, являющейся, в соответствии с со-
временными представлениями, основным компо-
нентом mРТР в митохондриях животных [20, 21].

Кроме того, индукция mРТР регулируется ве-
личиной mΔΨ и ∆рН матрикса, конформацией
транслокатора адениновых нуклеотидов (АNТ) и
другими эффекторами [10]. Как и адениновые
нуклеотиды, высокий mΔΨ удерживает поры за-
крытыми, в то время как его снижение способ-
ствует спонтанной индукции mPT. Подобный
контроль mРТР со стороны электрохимического
градиента протонов (∆μH+) создает концептуаль-
ную основу для “примирения” или согласования
существования mPTP с хемиосмотической тео-
рией, главным постулатом которой, как известно,
является непроницаемость внутренней мембра-
ны митохондрий для протонов [12]. Показано, что
ингибиторы ANT − атрактилозид и бонгкрековая
кислота противоположным образом модулируют
функционирование mPTP, соответственно, спо-
собствуя и подавляя ее открытие. Эти результаты
послужили одной из предпосылок для предполо-
жения об участии ANT в формировании mPTP
[10, 12].
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Уже в ранних работах было показано, что у жи-
вотных mPTP может функционировать в двух ос-
новных состояниях: с низкой (с амплитудой 0.3–
0.7 nS) и высокой (1.5 nS) проводимостью [22, 23].
Открытие mРТР в состоянии высокой проводимо-
сти или “классической” mPTP (p-mPTP), носит
долговременный и, как правило, необратимый ха-
рактер. Оно сопровождается полной диссипацией
mΔΨ на внутренней мембране, нарушением ионно-
го и осмотического гомеостаза в матриксе, высоко-
амплитудным набуханием митохондрий, наруше-
нием целостности внешней мембраны органелл и
высвобождением из межмембранного простран-
ства ряда проапоптозных белков (цитохрома с, бел-
ка AIF и других). Эти белки могут запускать процесс
апоптоза посредством активации соответствую-
щих протеаз (каспаз) и нуклеаз в цитозоле [1, 12,
16, 22, 24]. В состоянии высокой проводимости
mPTP проявляется, как правило, в стрессовых
ситуациях, когда наблюдается серьезное наруше-
ние работы митохондрий, связанное, например, с
повышенной генераций органеллами АФК и воз-
никновением окислительного стресса [1, 18, 20].
Если это происходит с отдельными митохондрия-
ми, коллапс mΔΨ может активировать митофагию,
целью которой является удаление поврежденных
органелл (так называемый “механизм контроля
качества митохондрий”) [12]. В том случае, когда
индукция p-mРТР охватывает большую часть попу-
ляции митохондрий, которое сопровождается уве-
личением объема матрикса, исчезновением крист, а
также пермеабилизацией ОММ вследствие актива-
ции ОММ-порообразующих белков (ВАХ, ВАК),
запускается процесс PCD по пути апоптоза или
некроза в зависимости от количества оставшихся
в клетке неповрежденных митохондрий, способ-
ных поддерживать синтез АТФ [12, 18].

В состоянии низкой проводимости индукция
mPTP увеличивает проницаемость IMM для про-
тонов и, по-видимому, небольших катионов (К+

Na+, Ca2+), что ведет к ее частичной или полной
деполяризации, а также разобщению окислитель-
ного фосфорилирования. Показано, что отличи-
тельными особенностями этого подсостояния
mРТР (или t-mPTP) являются: легкая обратимость,
нечувствительность к экзогенному Са2+, слабая
чувствительность к ЦсА и отсутствие набухания
митохондрий [21, 23, 25, 26]. Открытие mРТР может
быть как кратко-, так и долговременным [23, 24].
При этом именно долговременное открытие
mРТР в любой из двух конформаций ведет к необ-
ратимым функциональным изменениям в мито-
хондриях и фактически определяет судьбу клетки
[22, 23, 27]. Индукция mPTP в состоянии низкой
проводимости возникает спонтанно в процессе
нормальной физиологической активности мито-
хондрий (например, в результате накопления
Ca2+ внутри органелл). В результате поступления

Н+ из цитозоля в митохондрии снижается pH
матрикса, что способствует закрытию поры. В та-
ких условиях mPTP может быстро переходить из
закрытого состояния в открытое и обратно в резуль-
тате перераспределения ионов между цитозолем и
матриксом митохондрий [18, 25, 28]. Быстрый цик-
лический переход из открытого в закрытое состо-
яние t-mPTP, которое называют “мерцанием”
(flickering) поры, можно регистрировать с ис-
пользованием флуориметричеcкой техники в
изолированных митохондриях и интактных клет-
ках [23, 28, 29]. Вопрос о том, может ли открытие
t-mРТР катализировать пассивный выход ионов
Ca2+ из матрикса в цитозоль по градиенту его кон-
центрации остается дискуссионным. Тем не менее,
в ряде работ показано, что в состоянии низкой
проводимости mРТР проницаема не только для
протонов, но и для низкомолекулярных катионов
(К+, Na+, и, по-видимому, Са2+). В этом состоя-
нии функционирование mРТР может участвовать
в передаче Са2+-сигнала и/или в регуляции (го-
меостатировании) уровня Са2+ в матриксе за счет
его быстрого выхода из органелл [12, 22, 30]. Та-
ким образом, кратковременную индукцию поры
в состоянии t-mPTP, по-видимому, можно рас-
сматривать в качестве протекторного механизма,
предохраняющего митохондрии от избыточного
накопления Ca2+ в матриксе и от Ca2+-зависимых
изменений метаболизма органелл, например, по-
вышенного образования АФК [18].

Несмотря на значительный прогресс, достиг-
нутый в изучении факторов, регулирующих ин-
дукцию mPTP, открытым остается вопрос о ее
структуре. Согласно более ранним представлениям,
структурными компонентами mPTP, формируемой
в месте контакта митохондриальных мембран, вы-
ступали вольт-зависимый анионный канал (VDAC)
или порин (внешняя мембрана), а также АNТ
(внутренняя мембрана) и ассоциированный со
стороны матрикса консервативный белок цикло-
филин Д [18, 31, 32]. Позднее было высказано
предположение, что в структуру mPTP входит пе-
реносчик фосфата, который, связываясь с цикло-
филином Д и ANT, образует во внутренней мем-
бране митохондрий пору, регулируемую ионами
Ca2+ [10, 27]. Однако указанные модели строения
mPTP не нашли своего подтверждения в ходе ге-
нетических исследований. Было показано, что
функционирование mPTP сохранялось в мито-
хондриях, выделенных из трансгенных растений,
у которых экспрессия гена (или нескольких генов),
кодирующих каждый из указанных выше струк-
турных компонентов была подавлена [18, 33, 34].

Более современные представления о структуре
mPTP связаны с предположением о формирова-
нии mPTP с участием F0F1-AТФ-синтазы [12, 13, 18,
26]. В настоящее время предлагаются две рабочие
модели высокоамплитудной поры: “гипотеза диме-
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ра” и “гипотеза с-кольца”. Согласно первой,
Ca2+-индуцированное изменение конформации
димера вызывает образование поры на границе
двух мономеров АТФ-синтазы [35]. Вторая гипоте-
за предполагает формирование канала в результате
конформационных изменений в кольце с-субъеди-
ниц ATФ-синтазы, индуцированных ионами Ca2+

[36]. Имеется несколько прямых доказательств
того, что АТФ-синтаза участвует в образовании
mPTP. Во-первых, изолированная АТФ-синтаза
или ее с-субьединица (или ее димер), встроенные
в искусственный бислой, генерируют Ca2+-инду-
цируемый поток веществ высокой проводимости,
который электрофизиологически эквивалентен
индукции p-mPTP [35, 36]. Кроме того, генетиче-
ские изменения субъединиц АТФ-синтазы заметно
влияют на чувствительность mPTP к ее регулято-
рам [36–39].

Недавно, с использованием генетических ме-
тодов были получены доказательства того, что
ANT и АТФ-синтаза могут быть независимыми
каналами, ответственными за функционирова-
ние mPTP в состоянии низкой и высокой прово-
димости, соответственно [40–42]. Основываясь
на этих данных, была предложена новая интересная

модель строения mРТР, которая синтетически со-
единила две другие модели, ранее привлекшие наи-
большее внимание исследователей. Согласно но-
вой модели структура mPTP формируется из двух
основных функциональных элементов, ANT и
ATФ-синтазы, объединенных в единый комплекс
под названием ATФ-синтасома (ATP synthasome)
(рис. 1) [13, 18]. Можно не сомневаться, что эта
новейшая модель строения mPTP также привле-
чет большое внимание митохондриологов и будет
подвергнута всестороннему изучению и проверке.

ОСОБЕННОСТИ ФУНКЦИОНИРОВАНИЯ 
mРТР В МИТОХОНДРИЯХ РАСТЕНИЙ
За более чем 25 лет прошедших после первого

сообщения о присутствии mРТР в митохондриях
растений (этиолированных стеблей гороха) [43],
данные о присутствии и свойствах этой поры бы-
ли получены при изучении митохондрий, выде-
ленных из: листьев овса [44], клубней картофеля
[45, 46], корней пшеницы [47], клеточной культу-
ры Arabidopsis thaliana [48], листьев канабиса [49],
семядолей люпина [50] и некоторых других рас-
тительных объектов. Судя по этим данным, mРТР
в митохондриях растений, как и в митохондриях

Рис. 1. Гипотетическое строение поры неспецифической проницаемости (mPTP) во внутренней мембране митохон-
дрий в виде АTФ-синтасомы − комплекса, состоящего из димера АТФ-синтазы (ATPase) и аденилатного транспортера
(ANT). При функционировании комплекса в состоянии высокой проводимости (p-mPTP) канал, проницаемый для
растворов веществ с молекулярной массой меньше 1.5 кДа, образуется, или между двумя молекулами ATФ–синтазы,
или внутри ее мономера, по-видимому, в кольце c-субъединиц (толстые стрелки). В состоянии низкой проводимости
(t-mPTP), канал, проницаемый только для протонов и, возможно, небольших катионов, включая Са2+, формируется
внутри переносчика аденилатов (тонкая стрелка).
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животных, может функционировать в двух метабо-
лических состояниях (или подсостояниях) – высо-
кой и низкой проводимости. Например, функци-
онирование индуцируемой Са2+ и Pi типичной
(или канонической) mРТР было показано в мито-
хондриях клубней картофеля, корней пшеницы,
листьев овса и некоторых других растений [44, 45,
47]. Открытие mРТР в этих органеллах сопровож-
далось коллапсом m∆Ψ, а также высокоампли-
тудным набуханием матрикса с последующим
выходом из органелл цитохрома с. При этом, ин-
дукция mРТР, например, в митохондриях клубней
картофеля ингибировалась ЦсА который, как уже
отмечалось, служит ключевым тестом для иден-
тификации активности mРТР в митохондриях
животных [46]. Интересно, что в митохондриях
клубней картофеля и корней пшеницы Са2+-зави-
симая индукция mРТР и выход из митохондрий
цитохрома с наблюдались в условиях недостатка
кислорода в среде инкубации [46, 47]. При этом са-
ма по себе аноксия была не способна индуцировать
открытие mРТР и потерю митохондриями цито-
хрома с [47]. Кроме того, Са2+-индуцируемое набу-
хание митохондрий тормозилось при снижении рН
(с 7.4 до 6.6) и активировалось в присутствии про-
оксидантов (диамида и фениларсен-оксида), а так-
же линоленовой кислоты, что в целом аналогично
условиям, способствующим индукции mРТР в ми-
тохондриях животных [46]. Вместе с тем, сразу же
обнаружились и некоторые особенности, характе-
ризующие mРТР в митохондриях растений.

Во-первых, для Са2+-зависимой индукции
mРТР было необходимо присутствие в среде инку-
бации высокой концентрации Са2+ (0.5–2.5 мМ),
что, по мнению авторов, могло объясняться низкой
активностью переносчика этого иона (Са2+-уни-
портера) в митохондриях, например, клубней кар-
тофеля, корней пшеницы и листьев овса [45–47]. В
других случаях Са2+-зависимая индукция mРТР
достигалась благодаря присутствию Са2+-ионофо-
ров, например, А23187, обеспечивающего транс-
порт и накопление Са2+ в матриксе митохондрий
листьев овса [44]. Во-вторых, чувствительность
mРТР к ЦсА в митохондриях, выделенных, на-
пример, из клубней картофеля проявлялась в
присутствии мощного восстановителя – ДТТ [46].
В другой работе, индукция mРТР в состоянии вы-
сокой проводимости (р-mРТР) в митохондриях
корней пшеницы оказалась не чувствительной к
ЦсА [47]. Причина различной чувствительности
mРТР в растительных митохондриях к ЦсА оста-
ется неизвестной, хотя белки семейства цикло-
филина Д, а также фермент пептидилпролил цис-
транс изомераза (peptidylprolyl cis-trans isomerase),
через взаимодействие с которыми реализуется ре-
гуляторное действие ЦсА на активность mРТР в
митохондриях животных, обнаружены и в расте-
ниях, например, в митохондриях Arabidopsis thali-

ana и Glycine max [45, 51, 52]. В недавней работе
сотрудников лаборатории A. Vianello [53] также
было показано, что регуляция mРТР под влияни-
ем ЦсА осуществлялась в результате его прямого
взаимодействия с циклофилином Д в митохон-
дриях стеблей гороха.

Особенностью функционирования mРТР в
митохондриях стеблей гороха, которая индуциро-
валась после накопления в матриксе (с помощью
Са2+ ионофора ETH129) 240-720 мкМ экзогенного
Са2+ и сопровождалась диссипацией m∆Ψ, являет-
ся то, что она в отличие, например, от митохондрий
клубней картофеля не сопровождалась набуханием
матрикса и потерей цитохрома с. Это характерно
для функционирования поры в состоянии низкой
проводимости [53]. Кроме того, было показано,
что кроме ионов Cа2+, активаторами mРТР, кото-
рые повышали ее чувствительность (“sensitized”)
к основным регуляторам в этом состоянии, явля-
лись прооксиданты, например, диамид и фенилар-
сен-оксид, а кроме ЦсА индукция mРТР ингиби-
ровалась в присутствии субстратов АТФ-синтазы
(Mg-AДФ и Mg-AТФ). По мнению авторов это
означает, что механизмы, регулирующие измене-
ние проницаемости внутренней мембраны в ми-
тохондриях гороха в результате индукции mPTP в
состоянии низкой проводимости (t-mPTP), близ-
ки к таковым, модулирующим активность типич-
ной mРТР в состоянии высокой проводимости
(p-mPTP) в митохондриях животных [53]. Нами
были изучены условия индукции и некоторые
свойства mРТР, функционирующей в состоянии
низкой проводимости в митохондриях семядолей
люпина [50, 54]. Важно, что эти митохондрии от-
вечали основным критериям нативности, в част-
ности, характеризовались интактными мембра-
нами, а также прочным сопряжением процессов
окисления и фосфорилирования. При окислении
дыхательных субстратов ЦТК, в частности, сук-
цината, митохондрии семядолей были способны
длительное время поддерживать m∆Ψ, как за счет
работы ЭТЦ, так и в ходе АТФ-азной реакции
при ингибировании дыхательной цепи, например,
в условиях гипоксии. Показано, что добавление в
инкубационную среду дышащих митохондрий
люпина салициловой кислоты (СК), активирую-
щей образование АФК, или прооксиданта (фени-
ларсен-оксида), или 50–100 мкМ CaCl2, вызывало
после непродолжительного лаг-периода (8–10 мин),
полную диссипацию m∆Ψ, указывая на индукцию
протонной проводимости внутренней мембраны,
которая не сопровождалась набуханием органелл
[50, 54]. Также было обнаружено, что коллапс m∆Ψ
под действием Cа2+ и прооксидантов наблюдался
при торможении ЭТЦ в условиях анаэробиоза и
полностью обращался при аэрации среды инкуба-
ции. Кроме того, диссипация m∆Ψ не ингибирова-
лась в присутствии ЦсА, но полностью предотвра-
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щалась благодаря присутствию в среде инкубации
ДТТ или хелаторов Са2+ (ЭГТА и ЭДТА). На осно-
вании полученных результатов авторы пришли к
заключению, что в митохондриях семядолей лю-
пина индукция mРТР в состоянии низкой прово-
димости происходила при повышении в матриксе
уровня АФК и Са2+, а также при торможении рабо-
ты ЭТЦ в условиях гипоксии, которые, по-видимо-
му, дополнительно повышают чувствительность
(“сенсибилизируют”) поры к ее активаторам, в
частности, к ионам Cа2+ [54]. Следует также отме-
тить, что митохондрии семядолей люпина могут
служить удобной моделью для изучения свойств
mРТР, поскольку способны без использования
Са2+ ионофоров поглощать и накапливать экзоген-
ный Cа2+, хотя и с более низкой скоростью, чем ми-
тохондрии животных (печени крысы). Это важно,
так как одной из главных трудностей в активации
mРТР в митохондриях, выделенных из многих
растительных объектов, является, как уже отме-
чалось, низкая активность механизмов, обеспе-
чивающих транспорт в матрикс экзогенного Са2+,
в первую очередь, низкая активность в этих орга-
неллах Са2+-унипортера [46, 53].

Несмотря на полное отсутствие работ, специаль-
но посвященных изучению молекулярной структу-
ры РТ поры в митохондриях растений, общеприня-
то, что она не должна существенно отличаться от
таковой в митохондриях животных и дрожжей,
учитывая сходство основных механизмов регуля-
ции их активности [25, 55]. Кроме того, в мито-
хондриях растений присутствуют все те же основ-
ные компоненты mРТР, которые в разное время
были включены в ее структуру: VDAC, транслока-
тор адениновых нуклеотидов (ANT), циклофи-
лин Д, переносчик Pi, АТФ-синтаза и др. [55].
В этой связи следует отметить еще одно обстоя-
тельство. Как отмечено выше, в митохондриях
животных и растений функционирование mРТP
в различном состоянии регулируется примерно
одинаковым способом, т.е. активируется Са2+,
АФК, прооксидантами, тиол-окисляющими аген-
тами, аноксией, а тормозится в присутствии ЦсА
(хотя у растений не всегда), антиоксидантов,
ДТТ, аденилатов, а также при снижении рН среды
инкубации органелл. Учитывая, что активность
mРТР в состоянии высокой и низкой проводимо-
сти, согласно современным представлениям, ката-
лизируют два различных канала, образуемых со-
ответственно АТФ-синтазой и ANT, подобное
сходство в регуляции их активности может свиде-
тельствовать о близком контакте указанных пере-
носчиков в интактных митохондриях растений.
Действительно, как уже было отмечено выше,
имеются данные о том, что в митохондриях жи-
вотных АTФ-синтаза образует стабильную связь
или близкий контакт с ANT и переносчиком
фосфата, формируя, таким образом, ATФ-син-

тасому [18]. Полагают, что благодаря такому
строению mРТР возможна, например, механи-
ческая передача регуляторного воздействия Са2+

через соответствующие Са2+-связывающие цен-
тры АТФ-синтазы и изменение ее конформации,
на изменение конформации ANT, катализирую-
щего при наличии дополнительных условий функ-
ционирование поры в состоянии низкой проводи-
мости [18]. Не исключено присутствие AТФ-синта-
сомы и в митохондриях растений, поскольку
механизмы регуляции ее функционирования в со-
стоянии низкой и высокой проводимости также
имеют много общего.

Вызывает интерес участие некоторых стрессо-
вых фитогормонов, прежде всего, СК и фитомела-
тонина в качестве возможных регуляторов mPTP у
растений, благодаря, прежде всего, их влиянию на
образование АФК органеллами и поддержание ре-
докс-гомеостаза в различных компартментах клет-
ки, включая митохондрии. Показано, что при на-
коплении эндогенной СК в клетках растений в
условиях биотического и абиотического стресса, а
также при действии экзогенной СК на изолиро-
ванные митохондрии, она активирует образование
АФК, в частности, перекиси водорода, которая яв-
ляется вторичным посредником передачи сигнала
фитогормона и стимулирует экспрессию генов ан-
тиоксидантных ферментов и других защитных
белков [56–59].

Однако если антиоксидантная защита клетки
не срабатывает (например, при дальнейшем накоп-
лении СК), в митохондриях возникает окислитель-
ный стресс. В этом случае СК способна ингибиро-
вать ЭТЦ и синтез АТФ, что ведет к дальнейшему
повышению уровня АФК в митохондриях и клет-
ке с последующей индукцией PCD [56, 60, 61].
Кроме того, было показано, что СК может инду-
цировать АФК-зависимую пермеабилизацию
внутренней мембраны митохондрий животных и
растений вследствие открытия в ней mPTP, функ-
ционирование которой приводит к полной деполя-
ризации внутренней мембраны, а в митохондриях
печени крысы также к высокоамплитудному на-
буханию органелл и выходу из матрикса цитохро-
ма с [50, 62]. Возможен и другой путь индукции
пермеабилизации внутренней мембраны под
влиянием СК, не связанный с генерацией АФК.
В работе Belt с соавт. [58] показано, что СК взаи-
модействует с ЭТЦ митохондрий растений на
уровне убихинона, который является одним из
регуляторов активности mРTР в митохондриях
животных [12].

Фитомелатонин, присутствие которого у рас-
тений было показано немногим более 25 лет на-
зад, будучи мощным антиоксидантом, прямо и
косвенно вовлечен в процессы редокс-регуляции
в митохондриях и клетках, особенно в стрессовых
условиях [63, 64]. Многочисленные исследования



ФИЗИОЛОГИЯ РАСТЕНИЙ  том 70  № 6  2023

ПОРА НЕСПЕЦИФИЧЕСКОЙ ПРОНИЦАЕМОСТИ (mPTP) 569

показали, что мелатонин во взаимодействии с
другими фитогормонами, играет ключевую роль в
повышении иммунитета растений и формирова-
нии неспецифической устойчивости к действию
различных видов абиотического и биотического
стресса [63, 65]. Однако механизмы, посредством
которых этот индоламин повышает стресс-устой-
чивость растений, остаются не до конца выяснен-
ными. Вместе с тем, весьма вероятно, что, как и в
случае с СК, мишенью (или одной из мишеней)
действия мелатонина станут митохондрии, кото-
рые, наряду с хлоропластами, являются местом
биосинтеза этого гормона. Показано, например,
что обработка мелатонином (200 нМ) предотвра-
щала накопление АФК, ДНК фрагментацию, вы-
ход цитохрома с из митохондрий и Pb-индуциру-
емую PCD в клеточной культуре табака линии BY
2 [66]. Нами было показано, что мелатонин спо-
собен существенно ингибировать образование
АФК (перекиси водорода) митохондриями семя-
долей люпина при окислении сукцината [59]. Ин-
тересно, что обработка проростков A. thaliana ме-
латонином помимо индукции экспрессии генов
антиоксидантных белков (аскорбатпероксидазы
и каталазы), также активировала процесс аутофа-
гии. Это рассматривается авторами как дополни-
тельный способ защиты растений мелатонином,
способствующий их выживанию в условиях окис-
лительного стресса, когда антиоксидантная си-
стема не срабатывает и необходимо удаление из
клетки поврежденных белков [67].

На митохондриях животных (скелетных мышц)
показано, что мелатонин (10-4–10-6 М) предотвра-
щал индуцируемую прооксидантами деполяриза-
цию митохондрий и открытие р-mРТР, путем сни-
жения ее чувствительности к ионам Са2+ [68]. На
митохондриях мозга крысы обнаружено, что мела-
тонин и первичные продукты его метаболизации, в
частности циклический 3-гидроксимелатонин, не
ингибировали открытие mРТР, а стабилизировали
ее в состоянии низкой проводимости (t-mPTP),
что, по мнению авторов, может играть важную
протекторную роль в условиях окислительного
стресса, предотвращая избыточное накопление в
матриксе Cа2+, открытие mРТР в состоянии вы-
сокой проводимости и индукцию апоптоза [69]. К
сожалению, в литературе пока практически нет
данных о влиянии фитомелатонина на функцио-
нирование mРТР в митохондриях растений.

ВОЗМОЖНОЕ УЧАСТИЕ МИТОХОНДРИЙ
И ИНДУКЦИИ mРТР В ПРОЦЕССЕ 

ПРОГРАММИРУЕМОЙ СМЕРТИ
КЛЕТОК РАСТЕНИЙ (PCD)

Если присутствие mРТР в митохондриях расте-
ний не вызывает сомнений, выяснение ее функци-
ональной роли, например, в процессе PCD у этих
организмов, в настоящее время, сопровождается

оживленными дискуссиями. Известно, что у жи-
вотных и растений функционируют различные
пути, ведущие к смерти клеток, как в процессе
нормального развития организма, так и в резуль-
тате действия на него различных стрессовых фак-
торов. По аналогии с основными типами PCD у
животных (апоптоз, некроз и аутофагия), выде-
ляют три пути (или типа) PCD у растений: апо-
птозо-подобный (AL-PCD), некрозо-подобный
(NL-PCD) или не лизосомный PCD, и аутофа-
гию (Autophagy) [70, 71]. Постулируется, что у
растений отсутствует ряд отличительных морфоло-
гических признаков, характеризующих апоптоз в
клетках животных, таких как формирование апо-
птозных телец и их поглощение (engulfment) в ходе
фагоцитоза лизосомами соседних клеток [70].
Кроме того, у растений отсутствуют некоторые
биохимические механизмы, обеспечивающие ин-
дукцию и прохождение “классического” апоптоза с
участием митохондрий животных. В частности, у
них не были найдены гены белков семейства Bcl-2,
регулирующих проницаемость внешней мембра-
ны митохондрий животных, а также гены специ-
фических протеаз − каспаз, активируемых проа-
поптозными белками (цит. с и АIF), выходящими
из митохондрий при пермеабилизации внешней
мембраны [70, 72]. Поэтому, в классическом ва-
рианте этого понятия апоптоз у растений пока не
обнаружен, а процесс AL-PCD по некоторым па-
раметрам более близок к mРТР-индуцируемому
некроптозу у животных, разновидности mPCD, в
которой важную роль играет повышение в мат-
риксе уровня Cа2+, а также генерация АФК мито-
хондриями и пермеабилизация внутренней мем-
браны органелл в результате открытия ЦсА-чув-
ствительной mРТP [73]. Тем не менее, термин
AL-PCD традиционно используются примени-
тельно к растениям, подчеркивая, в том числе,
консервативность начальных этапов этого типа
PCD, проходящих с участием митохондрий (об-
разование пор в мембранах органелл, диссипация
m∆Ψ, выход в цитозоль цитохрома с и активация
протеаз), которые были обнаружены в клетках
животных, растений и дрожжей. Кстати, по мне-
нию некоторых авторов, у растений нет и типичной
аутофагии, если строго придерживаться опреде-
ления этого процесса PCD для животных [70].

В последнее время высказываются сомнения
относительно корректности использования тер-
мина AL-PCD для обозначения одного из путей
PCD у растений. Например, исходя из отсутствия
влияния ЦсА и ЭГТА на индукцию mPCD высо-
кой температурой в протопластах клеток табака
линии BY-2, а также следя за изменениями их
морфологии, высказывается мнение, что у расте-
ний апоптозный путь смерти клеток не сохранился,
а основным способом их утилизации является про-
цесс аутофагии, т.е. “самопереваривания” клеточ-
ного содержимого, протекающий внутри вакуолей
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[74]. Несомненно, приведенные выше факты гово-
рят о том, что процесс апоптоза в клетках растений
существенно модифицирован. Однако представ-
ление о том, что в растениях полностью отсут-
ствует AL-PCD, включая его начальную стадию,
в которой ключевую регуляторную роль играют
митохондрии, на наш взгляд, недостаточно обос-
новано. Во-первых, в растениях обнаружены апо-
птозо-подобные тельца, кроме того, появляются
доказательства, что вакуоль может быть ключевым
звеном на пути удаления поврежденных раститель-
ных клеток и клеточных структур, т.е. выполнять
функции, аналогичные фагоцитозу у животных в
ходе апоптоза [75]. Во-вторых, это представление
противоречит большому количеству других экс-
периментальных данных, полученных при изуче-
нии процесса mPCD, идущего по пути AL-PCD
во многих растительных объектах и индуцируе-
мого различными стресс-факторами [75].

Следует сразу отметить, что, в отличие от жи-
вотных, роль митохондрий растений в процессах
PCD остается недостаточно изученной. Тем не
менее, этому вопросу, уделялось и уделяется до-
вольно много внимания. Наиболее часто в таких
публикациях, которые суммированы в нижепри-
веденных обзорах, находила подтверждение важ-
ная или даже определяющая роль митохондрий,
включая индукцию mРТР, в процессе гибели кле-
ток растений, идущему по пути AL-PCD [75–80].
В указанных обзорах приведены и проанализиро-
ваны характерные морфологические и биохими-
ческие признаки AL-PCD в клетках растений, ко-
торые аналогичны процессу апоптоза: уменьшение
(конденсация) объема клетки (протопласта), при
сохранении целостности плазмалеммы, конденса-
ция хроматина с последующей олигомеризацией
молекул ДНК вследствие активации эндонуклеаз и
появление “ДНК-лестницы” (DNA-laddering) в ге-
лях при электрофорезе, повышенная генерация
АФК митохондриями, индукция p-РТР и диссипа-
ция m∆Ψ, нарушение целостности мембран, выход
в цитозоль цитохрома с, AIF и других белков, лока-
лизованных в межмембранном пространстве, а
также активация каспазо-подобных протеаз (мета-
каспаз). Важно, что во многих случаях была проде-
монстрирована чувствительность процесса PCD к
ЦсА и другим известным ингибиторам mPTP.

Во многих исследованиях на различных модель-
ных растительных объектах и клеточных культурах
в условиях in vivo были продемонстрированы дис-
сипация m∆Ψ, выход цитохрома с, AIF, ДНК нук-
леазы из межмембранного пространства митохон-
дрий, с последующей фрагментацией ядерной ДНК
и индукцией гибели клеток в ходе развития расте-
ний (формирование ксилемы и трахеид) [81], при
действии на растения: абиотического стресса
(высокой температуры, засоления, ультрафиолета)
[80–84], различных метаболитов (маннозы, про-
топорфирина IX) [85, 86], фитогормонов (напри-

мер, СК) [87], а также вирусных токсинов и индук-
торов реакции сверхчувствительности (викторина,
гарпина) [2, 88]. Кроме того, о роли mPTP в увели-
чении проницаемости мембран митохондрий и
индукции PCD у растений свидетельствовало
предотвращение или замедление по времени нача-
ла диссипации m∆Ψ, выхода цитохрома с и набу-
хания митохондрий после обработки растений ее
ингибитором − ЦсА [44, 48, 83–85, 87, 89]. В част-
ности, было показано, что избыток ультрафиолета
индуцировал PCD в протопластах A. thaliana [84].
В этом процессе участвовали каспазо-подобные
протеазы, он сопровождался конденсацией и
фрагментацией ядер, межнуклеосомной деграда-
цией ДНК, появлением “ДНК-лестницы” и дис-
сипацией m∆Ψ митохондрий. С использованием
методов микроскопии и флуоресцентных индика-
торов было обнаружено, что обработка растений
UV-C индуцировала резкую активацию образова-
ния АФК митохондриями и хлоропластами. А пре-
динкубация растений c аскорбиновой кислотой и
ЦсA существенно замедляла развитие PCD и сни-
жала процент протопластов подверженных гибели
после облучения UV-C [84]. В другой работе, с ис-
пользованием проточной цитометрии было изуче-
но участие митохондрий в индукции PCD в прото-
пластах табака при действии солевого стресса. По-
казано, что обработка протопластов 200 мМ NaCl
приводила к резкому увеличению образования
АФК митохондриями и диссипации m∆Ψ, кото-
рые регистрировались до появления признаков
PCD (“ДНК-лестницы”), и которые ингибирова-
лись предобработкой растений ЦсА [83].

Имеются многочисленные данные о важной
роли митохондрий в защите растений от болезней,
вызванных патогенами, вирусными токсинами и
элиситорами [88–91]. Биотический стресс, вы-
званный атакой биотрофных патогенов или их
токсинов индуцирует резкую ответную реакцию
организма – реакцию сверхчувствительности
(СВЧ), которая сопровождается созданием в по-
раженной ткани (например, листа) локальной за-
щитной зоны, состоящей из мертвых клеток. Судя
по имеющейся литературе можно заключить, что
в ходе СВЧ митохондрии играют ключевую роль в
регуляции PCD, суммируя и интегрируя многие
сигналы, поступающие в клетку различными пу-
тями [89, 90]. Среди таких сигналов могут быть,
стресс-индуцируемое повышение в цитозоле
уровня Са2+, а также АФК, NO· и других АФА, на-
копление стрессовых фитогормонов, например,
СК, действие которых на митохондрии определяет
дальнейшую судьбу клетки. Неоднократно было
показано, что в зоне поражения ткани гибель клеток
проходит также по пути AL-PCD, поскольку она
сопровождается конденсацией ядер, фрагмента-
цией ДНК, потерей m∆Ψ митохондрий, выходом
из них цитохрома с и активацией каспазо-подоб-
ных протеаз, которая частично обращается обра-
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боткой растений ЦсА [44, 75, 88–90]. Учитывая,
что в литературе до недавнего времени отсутствова-
ли данные о способности цитохрома с или других
белков, выходящих из митохондрий, активировать
протеазы в цитозоле растительных клеток, выска-
зывалось мнение, что СВЧ-индуцируемый выход
цитохрома с из митохондрий может отражать ко-
нечную стадию дисфункции органелл, быть при-
чиной повышенной генерации ими АФК, но не
являться непосредственным триггером PCD [90].

Однако не исключено, что положение дел с
возможностью прямого взаимодействия (и акти-
вации?) цитохрома с и протеаз или других белков,
участвующих в процессе PCD у растений, может
серьезно измениться. Во-первых, было показано,
что, хотя канонические каспазы отсутствуют у
растений, тем не менее, протеазы, действительно,
вовлечены в процесс PCD у растений, демон-
стрируя при этом каспазо-подобную специфич-
ность [92, 93]. Во-вторых, с использованием мето-
дов протеомики было обнаружено, что цитохром с
A. thaliana в условиях in vitro может специфически
контактировать в цитозоле растительных и живот-
ных клеток с десятью различными белками,
участвующими в различных биохимических про-
цессах (белкового фолдинга, регуляции трансля-
ции и т.д.), в том числе, с протеазами, играющи-
ми ключевую роль в процессе PCD [94]. Наконец,
недавно была обнаружена еще одна интересная
мишень цитохрома с – это изоформа белка 14-3-3i
A. thaliana, являющаяся аналогом соответствую-
щего белка человека (14-3-3e), который является
ингибитором AIF и играет ключевую роль на на-
чальном этапе PCD у животных [95]. В условиях
in vivo и in vitro показано, что цитохром с способен
блокировать 14-3-3i и, таким образом, регулиро-
вать H2O2-индуцируемый процесс РСD в прото-
пластах A. thaliana [95].

Следует также отметить, что появление цито-
хрома с в цитозоле клеток растений (и участие в
процессе PCD), по-видимому, возможно без от-
крытия p-mPTP и набухания митохондрий. В ли-
тературе есть данные, указывающие на возмож-
ность индукции поры во внешней мембране ми-
тохондрий растений с участием порообразующих
белков типа BAX [77]. В частности, показано, что
гетерологическая экспрессия животного белка
BAX индуцировала PCD в растениях A. thaliana,
которая подавлялась суперэкспрессией его инги-
битора − BI-1 (BAX Inhibitor 1) [96]. Постулирует-
ся, что BI-1 является эволюционно консерватив-
ным белком и участвует в регуляции процесса
PCD у животных и растений [77, 97]. С учетом
вышеприведенных данных о множественности
мишеней цитохрома с, эти результаты, на наш
взгляд, подтверждают возможность существования
у растений механизма PCD, являющегося близ-
ким аналогом классического апоптоза. Этот ме-
ханизм включает образование поры во внешней

мембране органелл с участием Bcl-2-подобных
белков, а также формирование апоптосомо-по-
добного комплекса после выхода цитохрома с и
других проапоптозных белков из митохондрий в
цитозоль [75, 77, 98].

Как уже отмечалось выше, индукция mРТР в
состоянии низкой проводимости в митохондриях
животных может использоваться в качестве меха-
низма, обеспечивающего быстрый выход из мат-
рикса ионов Са2+, благодаря чему они способны
играть ключевую роль в гомеостатировании уров-
ня этого катиона в цитозоле клеток, принимать
активное участие в Са2+-сигналинге, а также за-
щищать органеллы от критического повышения
уровня Са2+ и АФК в матриксе [22, 30, 99]. К со-
жалению, для митохондрий растений этот вопрос
остается малоизученным, хотя нами было показа-
но, что пермеабилизация внутренней мембраны
митохондрий семядолей люпина, вследствие от-
крытия t-mРТР, сопровождалась довольно быст-
рым выходом из матрикса накопленного Ca2+ [54].
Тем не менее, эта скорость была существенно ниже,
чем в присутствии Са2+-ионофора (А23), а, кроме
того, выход Са2+ мог быть связан с активацией
или демаскированием (в результате ингибирования
энергозависимого импорта Cа2+) других транс-
портных механизмов, например, Ca2+/Na+- или
Са2+/Н+-антипортеров, катализирующих экс-
порт этого катиона из митохондрий животных и
растений [96, 100]. Поэтому, для выяснения воз-
можной функции t-mРТР в митохондриях расте-
ний в качестве Cа2+-канала, или разобщающего
канала, в случае транспорта небольших катионов,
необходимы дополнительные исследования.

Суммируя изложенные в обзоре материалы
следует отметить, что, несмотря на существенный
прогресс, достигнутый к настоящему времени в
изучении mРТР в митохондриях животных, “бе-
лые пятна” все еще остаются, как в отношении ее
структуры, так и механизмов регуляции активно-
сти. Однако гораздо более загадочными в настоя-
щее время представляется регуляция функциони-
рования и физиологическая роль mРТР в мито-
хондриях растений, если априори признать ее
строение тождественным с аналогом у животных
[55]. Действительно, в литературе не стихают спо-
ры относительно существования AL-PCD у рас-
тений, даже с учетом его специфики, что создает
проблему с определением функции mРТР. Как
уже отмечалось, в последнее время в качестве ос-
новного пути PCD у растений рассматриваются и
наиболее активно исследуются процессы аутофа-
гии, а также ее селективной формы – митофагии
[101, 102]. Однако следует отметить, что приве-
денные выше примеры не противоречат тому, что
различные типы PCD, включая аутофагию, име-
ют место у растений в ходе их нормального разви-
тия и в стрессовых условиях. Значение аутофагии
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(митофагии) у растений, как и у животных или
дрожжей заключается, либо в поддержании жиз-
недеятельности клетки путем удаления повре-
жденных молекул и митохондрий, путем заклю-
чения их в ограниченные двойной мембраной ве-
зикулы – аутофагосомы, препятствуя выходу из
них белков инициирующих РСD, либо в индукции
ее гибели, в том случае, если повреждение указан-
ных клеточных структур достигло критического
масштаба [102–104]. Другими словами, аутофа-
гия может быть как ингибитором, так и активато-
ром процесса PCD у растений. Более того, не ис-
ключено, что различные типы PCD протекают в
клетках растений последовательно или параллель-
но и, например, митофагия может быть первичным
ответом клетки на появление поврежденных мито-
хондрий, характеризующихся повышенным обра-
зованием АФК и потерей m∆Ψ вследствие индук-
ции mРТР [102, 105]. Показано, например, что при
образовании перфораций в листьях Aponogeton
madagascariensis в ходе PCD, идущего по пути ме-
га-аутофагии, на раннем этапе в клетках были об-
наружены многочисленные везикулы, содержа-
щие агрегаты поврежденных, лишенных m∆Ψ
митохондрий, которые мигрировали в вакуоли на
позднем этапе PCD. При этом процесс перфора-
ции листьев существенно замедлялся при обра-
ботке растений ЦсА [98, 106, 107].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, анализируя имеющиеся в ли-
тературе данные, можно заключить, что в ходе роста
и развития растений в нормальных и стрессовых
условиях митохондрии, будучи центром энерге-
тического и пластического обмена, играют клю-
чевую роль в процессах восприятия, интеграции
и амплификации сигналов, поступающих в клет-
ку различными путями и выступают в качестве
основного регулятора процесса PCD независимо
от его типа. На это указывает сходство многих ре-
гуляторов и сигналов, индуцирующих различные
пути РCD: увеличение уровня АФК, АФА и кон-
центрации ионов Ca2+ в цитозоле и матриксе ми-
тохондрий, деполяризация внутренней мембраны
митохондрий, увеличение концентрации стрес-
совых фитогормонов и т.д. Об этом свидетель-
ствует и неоднократно доказанная эксперимен-
тально консервативность первичных этапов индук-
ции РСD в клетках животных и растений, включая
диссипацию m∆Ψ, вследствие индукции mРТР,
выход из органелл цитохрома с, а также обраще-
ние этого процесса под влиянием ЦсА. Было бы
удивительно, если бы митохондрии, способные
адекватно и системно реагировать на изменения
метаболизма в ходе нормального развития растений,
а также на действие различных неблагоприятных
факторов среды, поддерживая жизнедеятельность
клетки, были исключены из участия в программах,

направленных на упорядоченный разбор клеточ-
ных структур в ходе ее естественной или стресс-ин-
дуцируемой гибели. Конечно, для выяснения кон-
кретных механизмов, обеспечивающих взаимо-
связь между нарушением функционирования
митохондрий под влиянием внешних и внутренних
факторов, и индукцией разных типов PCD у расте-
ний необходимы дополнительные исследования.
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