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Популяция митохондрий в клетках эукариот отличается неоднородностью. Гетерогенность мито-
хондрий может быть определена как вариация тех или иных характеристик митохондрий в пределах
одной или разных клеток. Различия между митохондриями могут быть отнесены к негенетическим
(структурно-морфологические и биоэнергетические особенности) или к генетическим (различия в
числе копий или в последовательности митохондриальной (мт) ДНК). Изменения в последователь-
ности мтДНК могут находить отражение в явлении гетероплазмии, то есть сосуществовании в клет-
ке/организме различных митохондриальных генотипов. В обзоре рассмотрены особенности организа-
ции и динамики хондриома клеток растений в сравнении с другими таксономическими группами
организмов. Особое внимание уделено причинам и механизмам, ведущим к митохондриальной
гетерогенности, феномену гетероплазмии у растений и возможности функциональной специали-
зации у митохондрий, а также роли этих процессов для всего организма. Анализ многочисленных дан-
ных показывает, что причиной неоднородного состояния митохондрий в клетке могут быть разные
факторы, в том числе видоспецифические особенности процессов митохондриальной динамики, отве-
чающие за гомогенность популяции этих органелл клетки.
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ВВЕДЕНИЕ
В клетках эукариотических организмов мито-

хондрии выполняют важнейшие функции, такие
как осуществление энергетического метаболизма
клетки, запуск клеточной дифференцировки и
инициирование гибели клеток. Известно, что ми-
тохондрии в клетке могут различаться своей мор-
фологией (форма, размер, плотность) и структу-
рой (сферические, удлиненные, разветвленные
органеллы). Различия в морфологии и структуре
хондриома клетки находятся в прямой зависимо-
сти от видовой принадлежности и стадии разви-
тия эукариотического организма, клеточной и
тканевой специализации или метаболического
состояния клетки [1]. Структура и функции хон-
дриома зависят от стадии биогенеза органелл, ми-
тотической сегрегации, влияющей на локализацию
органелл в клетке, и опосредуются консерватив-
ным среди всех эукариот механизмом митохондри-
альной динамики. Этот механизм включает в се-

бя два взаимосвязанных процесса: деления и
слияния митохондрий [2], ‒ которые во многом
определяют морфологическую пластичность ор-
ганелл [3]. В соматических клетках растений ми-
тохондриальную популяцию чаще всего состав-
ляют дискретные органеллы. Их структура под-
держивается определенным балансом между
процессами деления и слияния, который у рас-
тений, по всей видимости, смещен в сторону де-
ления.

Наряду с ядром, хоть и в несопоставимом по
объему количестве, митохондрии несут наслед-
ственную информацию. Для наследственной ин-
формации характерны два взаимодополняющих
параметра: стабильность и изменчивость. Баланс
стабильности и вариативности цитоплазматиче-
ской наследственности осуществляется при уча-
стии процессов слияния-деления. Благодаря этому,
в клетке поддерживается гомогенность митохон-
дриальной популяции и сохраняется стабильность

Сокращения: мтДНК ‒ митохондриальная ДНК; ЦМС ‒ цитоплазматическая мужская стерильность; ЭР ‒ эндоплазмати-
ческий ретикулум.
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наследования генетической информации, но в то
же время и разнообразие органелл. Митохондри-
альная гетерогенность определяется различиями
в составе и числе копий генома, в активности не-
которых ферментов, в эффективности транспор-
та макромолекул [4‒7]. Так, например, процесс
импорта белков и нуклеиновых кислот в мито-
хондрии, влияющий на генетическую систему
этих органелл и их биогенез, может иметь разную
эффективность в зависимости от вариаций в бел-
ково-липидном составе митохондриальных мем-
бран [5, 8, 9]. В частности, как нами показано ра-
нее [7], субфракции митохондрий из различных
растительных источников обладают неодинако-
вой способностью к импорту ДНК.

Существование подобных взаимосвязей, а так-
же наличие поразительного разнообразия мито-
хондрий растений позволяет сделать предположе-
ние о существовании возможной функциональной
специализации растительных митохондрий. Ми-
тохондриальная гетерогенность может быть ситуа-
тивной, как в случае биогенеза/этапов клеточно-
го цикла, адаптивной – как реакция на стресс,
функциональной – связанной с особенностями
протекания энергетических процессов или при
воспроизводстве генетической информации,
или регуляторной – при взаимодействии с дру-
гими органеллами. Важную роль во взаимодей-
ствии между органеллами в меняющихся усло-
виях окружающей среды или стресса играет пе-
редача сигналов между митохондриями и ядром
[2], митохондриями и хлоропластами [10]. В тка-
нях растений митохондрии часто визуализируют
вблизи хлоропластов [11, 12], что, как предполага-
ется, способствует обмену метаболитами и продук-
тами дыхания. Нарушения в динамике органелл
ведут к драматическим последствиям: у животных
они приводят к метаболической дисфункции и за-
болеваниям [13], у растений ‒ к дефектам роста и
фотосинтеза, возникновению мужской стерильно-
сти [14].

Несмотря на важность понимания того, как
происходит контроль и поддержание гетероген-
ного состояния популяций митохондрий у расте-
ний, многие вопросы по-прежнему остаются от-
крытыми. В обзоре рассмотрены механизмы, ле-
жащие в основе формирования генетической и
негенетической гетерогенности митохондрий
растений в сравнении с млекопитающими и/или
дрожжами, приводятся аргументы в пользу клю-
чевой роли особенностей митохондриальной ди-
намики, ответственной за поддержание стабиль-
ного воспроизводства новых единиц хондриома
и генерацию гетерогенного состояния митохон-
дриальной популяции. Кроме того, мы обсужда-
ем возможность функциональной специализа-
ции митохондрий ‒ выявление механизмов ее
возникновения и поддержания позволит суще-
ственно углубить понимание феномена мито-

хондриальной гетерогенности и ее роли для орга-
низма растения.

ГЕТЕРОГЕННОСТЬ ПОПУЛЯЦИИ 
ИЗОЛИРОВАННЫХ МИТОХОНДРИЙ

На протяжении нескольких десятилетий изу-
чения митохондрий различных организмов ши-
рокое применение находили методы разделения
грубой фракции изолированных органелл в гра-
диенте плотности сахарозы или перколла, что
позволяло не только проводить их очистку, но и
выделять отдельные митохондриальные субфрак-
ции или субпопуляции. Так, например, из гомо-
гената печени млекопитающих были выделены
две митохондриальные фракции, различающиеся
коэффициентом седиментации в градиенте плот-
ности сахарозы, ‒ так называемые “тяжелая” и
“легкая” фракции [15, 16]. В cпециализиpован-
ныx клеткаx оpганов животныx (печень, мышцы,
cеpдце, почки и дp.) обнаружено тpи популяции
оpганелл: молодые пpотомитоxондpии (диа-
метpом от 0.1 до 0.45 мкм), зpелые митохондрии
(~1 мкм) и cтаpые поcтмитоxондpии (~2 мкм) [17,
18]. Cоотношение этиx тpеx популяций завиcело
от вида клеток, возpаcта и pяда дpугиx паpаметpов
[17]. Для протомитохондрий были показаны бо-
лее выcокие активноcти ряда ферментов, но сни-
женное содержание цитоxpомов. Таким образом,
очевидно, что популяция митохондрий в клетках
животных отличается гетерогенностью, а причины
могут быть связаны как с этапами биогенеза этих
органелл на разных стадиях развития организма,
так и с различием их метаболических функций.

У растений классификация митохондриаль-
ных субпопуляций чаще всего также основывает-
ся на их физиологическом состоянии: митохон-
дрии подразделяют на зрелые и молодые, нераз-
витые митохондрии или протомитохондрии [5,
19‒21]. В одной из первых работ по изучению ми-
тохондриальных субпопуляций [22] было обнару-
жено два типа митохондрий в клетках апикальной
меристемы корня кукурузы. Для одного типа бы-
ла характерна хорошо развитая структура крист,
для другого типа (вероятно, незрелые органеллы) ‒
гомогенность матрикса. С помощью биохимиче-
ских методов установили, что развитие крист
связано с усилением тканевого дыхания и скоро-
сти окисления и фосфорилирования [22]. В
дальнейшем “легкие” и “тяжелые” субпопуля-
ции митохондрий выделяли в градиенте плотно-
сти сахарозы из проростоков фасоли [19] и эм-
брионов кукурузы [20]. Митохондрии пророст-
ков фасоли разделили на четыре популяции ‒ в
соответствии с их седиментационными характе-
ристиками при центрифугировании в градиенте
[19]. Для “тяжелых” митохондрий, выделяемых
из 2‒3-суточных пророщенных эмбрионов куку-
рузы [20], было характерно наличие двойной
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мембраны с большим количеством крист, а также
митохондриальный матрикс с высоким содержа-
нием белков. “Легкие” митохондрии, получен-
ные из эмбрионов сухих семян, представляли со-
бой большие органеллы с двойной мембраной с
неразвитыми межмембранными структурами
[20]. Гомогенность матрикса и нечеткая архитек-
тура крист ‒ эти особенности были обнаружены и
при анализе митохондрий, выделенных из моло-
дых растительных тканей, методом электронной
микроскопии [20, 23]. Три митохондриальные
фракции с различной способностью сопряжения
дыхания и фосфорилирования были получены из
эмбриональных масс двух видов хвойных (Picea
abies и Abies cephalonica) путем разделения в сту-
пенчатом градиенте перколла [24]. Со временем
установили многие другие параметры, характери-
зующие различия между митохондриями, имею-
щими тканевую или клеточную специфичность
(табл. 1).

Следует отметить, что идентификацию и ана-
лиз митохондриальных субпопуляций растений
обычно проводили в контексте изучения стадий и
путей митохондриального биогенеза при набуха-
нии семян [5, 20, 40‒42] и их прорастании [26,
43‒46]. К настоящему моменту очевидно наличие
различных субпопуляций митохондрий в моло-
дых растениях, однако данных о том, что мито-
хондрии различающейся плотности могут при-
сутствовать и в зрелых растительных тканях, не-
достаточно. Кроме того, набор растительных
объектов, на которых была показана неоднород-
ность митохондрий, невелик. Недавно нами об-
наружены [7] отдельные субфракции митохон-
дрий, различающиеся по плотности, дыхатель-
ному контролю, ультраструктуре и активности
импорта ДНК, не только в ткани 3-дневных этио-
лированных колеоптилей кукурузы, но и во
взрослых 4-недельных растениях арабидопсиса и
зрелой ткани запасающей паренхимы корнепло-
да репы. Из этого следует, что митохондриальная
популяция растений неоднородна не только в на-
бухающих семенах и молодых проростках, но и в

зрелых тканях, причем гетерогенность может за-
висеть от видовой принадлежности организма.

ДИНАМИКА
МИТОХОНДРИАЛЬНОЙ ПОПУЛЯЦИИ
Особенности структурно-морфологической 

организации клеточной популяции митохондрий
Анализ данных многолетних эксперименталь-

ных исследований митохондрий различных орга-
низмов ‒ от одноклеточных дрожжей [47, 48] до
высших многоклеточных организмов, включая
растения [23, 49] и млекопитающих [50, 51], ‒
позволил выявить процессы, лежащие в основе
формирования гетерогенности митохондриаль-
ной популяции. Так, показано, что митохондри-
альная популяция единичной клетки, или хон-
дриом, состоит из смеси митохондрий разнород-
ной морфологии, находящейся в постоянном
динамическом движении и развитии. Понятие ми-
тохондриальной динамики обозначает как морфо-
логические изменения органелл, происходящие
под воздействием процессов деления и слияния,
регулирующих их размер, форму и количество в
зависимости от поступающих сигналов внутрен-
ней и внешней среды, так и их движение, измене-
ния локализации в цитоплазме, взаимодействие с
другими клеточными компонентами (рис. 1).

Для митохондрий клеток млекопитающих и
дрожжей характерна сетевая структура [52, 53]:
она охватывает всю клетку [54] и состоит из взаи-
мосвязанных удлиненных митохондрий, форми-
руемых ими трубок или канальцев с постоянным
диаметром. Типичные митохондрии в фибробла-
стах животных длинные и нитчатые; в гепатоцитах
преобладают сферические или яйцевидные орга-
неллы [55]. В дрожжевых клетках от 1 до 10 мито-
хондрий формируют типичную трубчато-сетчатую
структуру хондриома [56]. Поддержание структур-
ного баланса хондриома в клетке, по всей видимо-
сти, зависит от соотношения процессов деления и
слияния митохондрий у организмов различных
таксономических групп. Сетевая структура обеспе-
чивает необходимый запас питательных веществ в

Таблица 1. Параметры, характеризующие митохондриальные субпопуляции

Параметры гетерогенности Ссылки

Структура и морфология [5, 19, 20, 22, 25]
Плотность органелл [5, 16, 19, 20, 22, 25, 26]
Белково-липидный состав [5, 26‒28]
Геном [23, 25, 29‒31]
Сопряжение процессов окисления и фосфорилирования [16, 19, 22, 24, 32]
Мембранный потенциал (ΔΨm) [33, 34]
Субклеточная локализация [6, 16, 25, 33, 35]
Взаимодействия между органеллами [33, 36‒39]
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клетке [57] и поддерживается благодаря процессам
слияния митохондрий, преобладающим в клетках
этих организмов над процессами деления [53].

В отличие от митохондрий дрожжей и млеко-
питающих, растительные органеллы не формиру-
ют непрерывную сеть. Митохондрии растений
чаще всего представляют собой маленькие сфе-
рические яйцевидные органеллы диаметром 0.2–
2.0 мкм [56, 58], у арабидопсиса средний диаметр
органелл ‒ 0.8 мкм [58]. Типичная клетка мезо-
филла может содержать 300–600 таких митохон-
дрий [59, 60]. Однако, поскольку хондриом плео-
морфен и динамичен, в морфологии растительных
митохондрий также происходят значительные из-
менения [61, 62]. При определенных условиях ми-
тохондрии растений сильно увеличиваются в
размерах, вытягиваются или принимают черве-
образную форму, подобно митохондриям других
организмов [56]: слияние может приводить к об-
разованию длинных трубчатых митохондрий
размером 16 мкм [59] или больших тубулорети-
кулярных митохондрий [63].

Динамика митохондриальной популяции на разных 
этапах развития растений и других организмов

Значительные динамические преобразования
хондриом претерпевает в течение клеточного
цикла ‒ когда происходят изменения в структуре
и морфологии митохондрий и меняется их кле-
точная локализация [64]. Во время митоза, наря-
ду с движением, изменяются число и форма ми-
тохондрий. Изменения в митохондриальной по-
пуляции по мере развития этапов клеточного
цикла и митоза были описаны еще в конце 40-х
годов в клетках поджелудочной железы молодых
мышей [65]. В межфазных клетках млекопитаю-
щих митохондрии представлены удлиненными
канальцами; во время митоза сеть фрагментиру-
ется; на выходе из митоза митохондриальные ка-
нальцы снова сливаются и образуют взаимосвя-
занную сеть [66], которая распределяется по всей
клетке [67].

В ряде работ с растительными объектами (про-
топласты табака, апикальные меристемы араби-
допсиса) также наблюдали изменения структуры

Рис. 1. Динамика структурно-морфологических преобразований митохондриальной популяции. Обозначения: ЭР ‒
эндоплазматический ретикулум; ЭТЦ – электронтранспортная цепь митохондрий.
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хондриома во время этапов клеточного цикла.
Вопреки типичному описанию морфологии ми-
тохондрий растений как маленьких округлых ор-
ганелл, в клетках апикальной меристемы побега
(АМП) у арабидопсиса обнаружили уникальные
черты хондриома [63], а именно два типа мито-
хондрий: большая центральная митохондрия с
ответвлениями и переменное число маленьких
митохондрий в клеточной коре, находящихся в
постоянном процессе слияния-деления с цен-
тральной митохондрией. Охватывающая “щу-
пальцами” ядро крупная митохондрия сохраняет-
ся на протяжении всего клеточного цикла и пре-
терпевает отчетливые изменения в морфологии и
размере в зависимости от стадии клеточного цик-
ла. Около 60% мелких митохондрий клетки сли-
ваются с крупными органеллами и образуют сво-
его рода “клеть” (от англ. “cage”) [68]. У араби-
допсиса в апикальной меристеме верхушки корня
(АМК) митохондрии сохраняют свою классиче-
скую округлую форму, а образования одной круп-
ной митохондрии не наблюдается [63]. Такое раз-
личие в поведении митохондрий между двумя ак-
тивно растущими тканями, по-видимому, связано
с существованием нескольких путей распределе-
ния митохондрий внутри растения во время деле-
ния клеток. В отличие от АМК, АМП дает начало
цветочной меристеме и женским гаметам с боль-
шим числом митохондрий [68].

В экспериментальной системе регенерирую-
щих протопластов табака перед делением (фаза
G1-S клеточного цикла) было отмечено так назы-
ваемое массовое слияние митохондрий (МСМ)
[59, 69]. Первоначально митохондрии группиру-
ются вместе, а затем сливаются с образованием
трубчатых структур и уменьшением общего числа
митохондрий. Предполагается, что образование
“клети” (в клетках апикальной меристемы араби-
допсиса) или же МСМ (в регенерирующих прото-
пластах табака) способствует смешиванию содер-
жимого митохондрий, включая ДНК, перед распре-
делением по дочерним клеткам [68] и обеспечению
клетки энергией, необходимой для процесса деле-
ния [63]. Во время G2-фазы происходит деление на
множество мелких округлых митохондрий, их чис-
ло удваивается; с завершением процесса митоза ор-
ганеллы распределяются между двумя клетками
[59, 63].

У животных распределение митохондрий во
время митоза может играть важную роль при асим-
метричном делении стволовых клеток [70]. Делясь
асимметрично, стволовые клетки могут генериро-
вать две дочерние клетки с разными судьбами. В
результате такого деления одна дочерняя клетка
сохраняет способность к самообновлению и обра-
зованию новых клеток (так называемую “стволо-
вость”), а другая генерирует дифференцирующие-
ся взрослые клетки. В клетках-предшественниках
молочной железы дифференцированно распреде-

лены митохондрии, содержащие недавно синтези-
рованные белки (“молодые” митохондрии), и ми-
тохондрии, содержащие белки, которые были син-
тезированы на более ранней стадии (“старые”
митохондрии). “Старые” митохондрии склонны к
сегрегации в дифференцирующуюся дочернюю
клетку, в то время как “молодые” ‒ к сегрегации в
стволовую дочернюю клетку. Эта сортировка кор-
релирует с повышенной аккумуляцией “старых”
митохондрий в околоядерной области и более-ме-
нее равномерным распределением “молодых” в
цитоплазме стволовых клеток-предшественни-
ков ‒ до асимметричного деления. Подавление
факторов деления митохондрий приводит к нару-
шению этой избирательной сортировки на “ста-
рых” и “молодых” и, как следствие, к дефектам в
поддержании стволовости. Это явление подчер-
кивает важность распределения митохондрий в
судьбе клеток. Какие молекулярные механизмы
приводят к распознаванию различного белкового
состава митохондрий и каким образом эта ин-
формация способствует активной сортировке и
распределению митохондрий в дочерние клетки,
пока неизвестно [70, 71].

В процессе мейоза также изменяются размер и
число митохондрий в клетках растений. Мито-
хондриальные изменения во время мейоза на-
блюдали как во время развития пыльцы, так и
женских мегаспор. При исследовании лилии (Lil-
lium) выявлено, что на стадиях профазы I ‒ лепто-
тене и зиготене ‒ митохондрии материнской
клетки пыльцы начинают конденсироваться, до-
стигают диаметра 0.5 мкм и остаются в таком виде
до стадии тетрад [72]. На стадии тетрад происхо-
дит увеличение числа митохондрий. При разделе-
нии тетрад структура хондриома возвращается в
предшествующее делению состояние. В пыльце
ячменя по мере созревания, напротив, как коли-
чество, так и размер митохондрий уменьшается в
два раза [73]. В клетках пыльцы кукурузы и прото-
пластах из пыльцы митохондрии имеют форму
больших сложноветвящихся структур, располага-
ющихся рядом с ядром [74‒76]. Замечено, что в
вегетативной ткани, окружающей пыльцу, нет та-
кой митохондриальной структуры, как в пыльце
[76]. На основании этих данных логично предпо-
ложить, что число и размер митохондрий меня-
ются именно в процессе развития пыльцы. Одна-
ко молекулярный механизм, лежащий в основе
слияния и деления митохондрий в изученных ви-
дах растений, пока не выяснен [64].

Подобно развитию пыльцы, во время развития
мегаспор и производства женских гамет в расте-
ниях также наблюдаются изменения количества и
морфологии митохондрий. Ранние стадии мега-
спорогенеза у высших растений имеют сходство с
развитием гамет у самок животных: одна клетка
развивается в яйцо, а остальные три гаплоидные
клетки деградируют. В ооцитах мышей во время
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мейоза I увеличивается количество мтДНК [77], а
число митохондрий до завершения мейоза II до-
стигает более 100000 на клетку. Dalton & Carroll
[78] обнаружили, что при оогенезе у мышей на-
следование митохондрий в ходе асимметричных
делений мейоза представляет собой уникальный
процесс распределения органелл между дочерни-
ми клетками. Асимметричное распределение ми-
тохондрий преимущественно в ооциты и их ис-
ключение из клеток полярного тельца коррелиру-
ет с дальнейшей судьбой дочерних клеток: из
ооцита развивается функциональная женская га-
мета, полярное тельце деградирует в течение не-
скольких часов. В основе этого паттерна наследо-
вания лежит митохондриальная динамика, свя-
занная с формированием веретена деления, и
реорганизация органелл, происходящая в начале
анафазы в мейозе I [78].

Более поздние стадии развития мегаспор у
высших растений и животных различаются. Ко-
личество, расположение и форма митохондрий
женских мегаспор проанализированы у несколь-
ких видов растений. В протопластах кукурузы,
полученных из яйцеклеток, митохондрии имеют
различную форму, включая взаимосвязанные се-
ти, и расположены вблизи ядра [79]. Подобно ку-
курузе, крупные нитчатые митохондрии присут-
ствуют в эмбрионе капселлы (Capsella) во время
оплодотворения [80]. В зародышевом мешке пе-
ларгонии зональной (Pelargonium zonale) вместо
разветвленной сети наблюдается большое скоп-
ление митохондрий [81]. В яйцеклетке араби-
допсиса митохондрии имеют как сферическую,
так и вытянутую формы [82]. Также значительно
увеличивается количество мтДНК во время раз-
вития зародышевого мешка, что совпадает с дан-
ными, полученными на ооцитах мыши [82]. Во
время прогрессирования от незрелого к зрелому
зародышевому мешку в P. zonale количество
мтДНК увеличивается более чем в 900 раз [81].

Недавно показано [83], что в зиготе араби-
допсиса митохондрии распределяются полярно
вдоль апикально-базальной оси, а при дальней-
шем развитии концентрируются в начальной
апикальной клетке эмбриона. Полярное распре-
деление митохондрий в зрелых зиготах коррели-
рует с неравномерным наследованием митохон-
дрий в дочерних клетках, подобно тому, как это
происходит в стволовых клетках животных. Апи-
кальные клетки получают плотно упакованные ми-
тохондрии, которые помогают этим клеткам сохра-
нять более высокую скорость пролиферации и за-
пускать различные программы развития [84].

В периоде покоя, наступающем после форми-
рования семени, митохондрии находятся в зача-
точном состоянии с точки зрения развития крист
(протомитохондрии). Paszkiewicz с соавт. [85] по-
казали, что после набухания семян арабидопсиса,

на стадии разрыва семенной кожуры, также про-
исходит активация митохондриальной динами-
ки, которая приводит к массовому слиянию ми-
тохондрий с образованием тубулоретикулярной
структуры и сопровождается усилением биогене-
за митохондриальной мембраны [85]. В сухих се-
менах и во время стратификации у более 75% по-
пуляции митохондрий сохраняется сферическая
морфология, а количество и общий объем мито-
хондрий немного уменьшаются, при этом объем
индивидуальных органелл варьирует в пределах 3
порядков: от 0.004 до 3.470 мкм3. Через 60 ч от на-
чала набухания и до стадии разрыва семенной ко-
журы в морфологии митохондрий начинают про-
исходить изменения с формированием в основном
тубулоретикулярной структуры с многочисленны-
ми ответвлениями. Изменение формы митохон-
дрий сопровождается увеличением объема отдель-
ных органелл (более 25% органелл имеют объем от
0.54 до 38.7 мкм3) и общего объема хондриома. К
концу прорастания, на стадии разрыва эндоспер-
ма, количество удлиненных митохондрий умень-
шается, происходит обратный переход от тубуло-
ретикулярного хондриома к популяции дискрет-
ных органелл. На стадии развития корня более
75% митохондрий вновь становятся сферичными,
происходит снижение морфологической неодно-
родности в целом. К тому времени, когда у про-
ростка образуются корневые волоски, большин-
ство митохондрий принимают типичную форму
небольших сферических дискретно расположен-
ных органелл.

Таким образом, увеличение количества или раз-
мера митохондрий, массовое их слияние с образо-
ванием разветвленной сети ‒ все это происходит во
время созревания половых клеток и в клетках ме-
ристематических тканей при переходе клеточного
цикла от G1- к S-фазе. Несмотря на то, что мито-
хондрии входят в состояние гиперслияния, приво-
дящее к тотальному перемешиванию и равномер-
ному распределению содержимого между ними, в
индивидуальной клетке во время клеточного цикла
сохраняется возможность формирования морфо-
логического разнообразия митохондрий. Очевид-
но, что отдельные клетки могут иметь различия в
скорости клеточного цикла и, следовательно, нахо-
диться на разных его стадиях в один момент време-
ни, что служит источником межклеточной мито-
хондриальной гетерогенности в пределах одного
организма. Кроме того, митохондриальная попу-
ляция может приобретать неоднородность вслед-
ствие различий при распределении органелл в
клетке. Характер распределения митохондрий в
цитозоле определяется функционально-метабо-
лическими нуждами конкретной клетки в данный
момент времени [54, 86]. Перинуклеарное скопле-
ние объединенных в сеть митохондрий, наблюдае-
мое в период интерфазы, предшествующий стадии
деления, вероятно, происходит для облегчения
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транспортировки ATP в ядро для обеспечения про-
текающих в нем энергоемких процессов [63] или
для оптимизации доставки компонентов ядерного
кодирования, необходимых для протекания про-
цессов биогенеза, в митохондрии [85]. Известно,
что митохондрии могут различаться по белковому
составу ‒ в зависимости от их клеточной локали-
зации [87]. В ходе дифференцировки клеток ми-
тохондрии также локализуются в той или иной
области цитоплазмы (возле ядра, в клеточной ко-
ре), что влияет на последующую сортировку про-
томитохондрий и зрелых митохондрий. Все эти
процессы находятся в зависимости от механизмов
динамики митохондриальной популяции в клетке,
нарушения которых могут привести в частности,
как это показано на клетках животных, к дефектам
в поддержании стволовости [70] или в развитии га-
мет [78].

Механизмы динамики митохондриальной популяции
Динамичные изменения в структуре и морфо-

логии митохондрий происходят с вовлечением
высококонсервативных клеточных механизмов.
Большинство белков, участвующих в процессах
слияния и деления, содержат домены для связы-
вания и расщепления GTP, то есть обладают
GTPазной активностью [66]. Основным регулято-
ром деления митохондрий животных и дрожжей
считается белок с динаминподобной структурой ‒
DRP1 [88]. В цитоплазме DRP1 взаимодействует с
белками-рецепторами наружной мембраны мито-
хондрий, такими как FIS1 (белок деления) и MFF
(фактор деления митохондрий). Формирующиеся
с участием этих белков олигомерные кольцевые
структуры DRP1 обволакивают митохондрию и с
использованием энергии гидролиза GTP вызывают
ее сокращение и деление [89]. Функция DRP1 регу-
лируется специфическими киназами; в зависимо-
сти от сайта фосфорилирования может происхо-
дить ингибирование или стимулирование процесса
деления [66, 90].

Слияние, в такой же степени, как и деление,
участвует в динамике морфологии митохондри-
альной сети. У животных и дрожжей в этот про-
цесс вовлечены митофузины 1/2 (MFN1/2) [91] и
OPA1 (белок атрофии зрительного нерва) [92].
Три больших белка с активностью GTPазы образу-
ют в митохондриальной мембране различные уль-
траструктуры. OPA1 во внутренней ее части взаи-
модействует с митофузинами (MFN1 и MFN2) с
образованием межмембранных белковых ком-
плексов, которые способствуют слиянию внеш-
них мембран с внутренними мембранами. Подоб-
но белкам деления, количество и активность бел-
ков слияния регулируется посттрансляционными
модификациями.

У растений ряд специфических генов, участву-
ющих в контроле деления митохондрий, обнару-

жен с использованием инсерционных мутантов
арабидопсиса. Мутации в этих генах, кодируемых
в ядре, приводят к увеличению размера, умень-
шению числа, изменению формы митохондрий
или образованию митохондриальной сети. Так,
для мутантов по генам mmt1 и mmt2 характерны
гетерогенные митохондрии, по bmt ‒ крупные
митохондрии, по nmt ‒ сетевая структура [93], по
elm1 ‒ удлиненные [94], а по fmt/friendly ‒ “дру-
жественные” митохондрии [95]. У многих важных
белков деления митохондрий растений есть орто-
логи у дрожжей или человека. Динаминподобные
белки, названные DRP3A и DRP3B [96], ‒ орто-
логи DRP1 [49, 97, 98], которые, как показано,
участвуют и в делении пероксисом [99]. Обна-
руженные у растений другие факторы деления:
BIGYIN1 и BIGYIN2 ‒ ортологи FIS1 и FZOI
дрожжей [100]. DRP3A и DRP3B, а также BIGYIN1
и BIGYIN2 регулируют размер и количество ми-
тохондрий [61, 98, 100]. BIGYIN1, BIGYIN2 и
ELM1 локализуются на внешней мембране ми-
тохондрий [62, 101]. Взаимодействуя с DRP3A/
DRP3B, ELM1 связывает, а BIGYIN1 и BIGYIN2
закрепляют эти белки на внешней мембране ми-
тохондрии [102, 103]. Подобно тому, как это про-
исходит в клетках животных и дрожжей, белки
DRP3A или DRP3B вызывают сокращение и де-
ление органелл. Сообщалось об участии в дина-
мике митохондрий связанных с внешней мембра-
ной факторов PMD1 и PMD2 (peroxisomal and mi-
tochondrial division factor) [104]; однако до сих пор
не появилось доказательств их взаимодействия с
DRP3A/B или BIGYIN1/2 [104, 105] и их конкрет-
ная роль в делении пока неясна. Предполагает-
ся, что эти белки в большей степени связаны с
морфогенезом, чем с пролиферацией митохон-
дрий [105].

Слияние митохондрий происходит лишь на
определенных стадиях развития растительных кле-
ток: как отмечено выше, удлиненные митохондрии
появляются во время прорастания и регенерации, а
также в апикальной меристеме побегов [101]. В от-
личие от процессов деления, явных ортологов бел-
ков дрожжей или млекопитающих, участвующих в
слиянии, у растений не обнаружено [101]. Однако
недавно в клетках эпидермиса табака обнаружена
GTPаза AtMIRO2 [106]. MIRO относится к высо-
коконсервативным белкам у всех эукариот. Гомо-
лог у дрожжей, ScGEM1, влияет на взаимодей-
ствие митохондрий с эндоплазматическим рети-
кулумом (ЭР), а гомолог у млекопитающих,
HsMIRO1, ‒ на подвижность органелл. Показа-
но, что AtMIRO2 регулирует прикрепление мито-
хондрий к ЭР, а также усиливает кластеризацию и
снижает подвижность митохондрий, что способ-
ствует их слиянию [106]. Основываясь на анало-
гии с активностью HsMIRO1, White с соавт. [106]
предположили, что в регуляции слияния мито-
хондрий также играет роль миозин. Факторы,
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участвующие в ассоциации/кластеризации орга-
нелл, по-видимому, играют важную роль и в про-
цессе их слияния [56, 69, 95, 106]. Ранее El Zawily
и др. [95] идентифицировали в арабидопсисе ген
FRIENDLY, экспрессия которого влияла на кла-
стеризацию митохондрий. В мутанте по этому ге-
ну обнаружили большие скопления митохондрий
вследствие увеличения времени ассоциации меж-
ду органеллами [95]. Конкретные факторы, во-
влеченные в механизмы слияния митохондриаль-
ных мембран, еще предстоит выяснить.

Динамические преобразования митохондрий,
их движение и структурные изменения тесно свя-
заны с взаимодействиями с другими клеточными
компонентами и органеллами. Подвижность ми-
тохондрий у дрожжей обеспечивает актиновый
цитоскелет ‒ за их активный транспорт “отвеча-
ет” моторный белок миозин 2 (MYO2) [107]. У выс-
ших эукариот подвижность митохондрий связана с
разнонаправленным движением вдоль микротру-
бочек, регулируемым кинезинами и динеином
[108]. Во время митоза митохондрии интенсивно
транспортируются, при этом у растений этот про-
цесс опосредован волокнами актинового цитос-
келета и происходит со скоростью 10 мкм/с [59].
При переходе от анафазы к раннему цитокинезу
митохондрии перемещаются в плоскость деле-
ния, предположительно для доставки ATP в место
сокращения актомиозинового кольца. При позд-
нем цитокинезе/раннем G1 митохондрии пере-
носятся из плоскости деления и распространяют-
ся по периферии двух дочерних клеток [67]. По-
следнее событие зависит от взаимодействия белка
MIRO со специфичным для клеточного цикла ци-
тоскелетным адаптером ‒ центромерным белком F
(CENP-F) [67]. CENP-F ‒ крупный белок, состоя-
щий из закрученных спиралей [109], который од-
ним концом прикреплен к наружной митохондри-
альной мембране, а другим, экспонированным в
цитозоль, связывает микротрубочки и различные
адаптеры транспортных и моторных белков. Пока-
зано, что участие CENP-F, как и MIRO, необходи-
мо для транспорта митохондрий к периферии
клеток [67]. Зигота растений арабидопсиса, мутант-
ных по гену, кодирующему MIRO, содержит ано-
мально увеличенные митохондрии, а апикальная
клетка наследует относительно меньшее количе-
ство митохондрий, что подтверждает роль MIRO в
распределении митохондрий в оплодотворенной
яйцеклетке и предопределении характера их на-
следования [82].

Как было отмечено выше, на слияние мито-
хондрий влияет их взаимодействие с ЭР [56]. Ка-
ким образом ЭР и цитоскелет связаны с процес-
сом деления, пока не очень понятно. У почкую-
щихся дрожжей взаимодействие митохондрий с
кортикальным ЭР происходит с участием белка
NUM1p [110]. На линии клеток HeLa показано,
что ЭР взаимодействует лишь с определенным

количеством митохондрий из клеточной популя-
ции, что предполагает существование разных ми-
тохондриальных субпопуляций, для которых не
исключены разные функции [51]. Известно, что
тесные контакты с ЭР важны для передачи сигна-
лов, опосредуемых ионами кальция, от ЭР к мито-
хондриям [111] и для биосинтеза фосфолипидов
[112]. Эти контакты могут играть роль и в регуляции
митохондриальной морфологии: канальцы ЭР, по-
видимому, инициируют деление митохондрий, как
у дрожжей, так и у млекопитающих, охватывая ор-
ганеллу и сжимая ее [113]. Протяженные сети ЭР
благоприятствуют слиянию и удлинению мито-
хондрий, в то время как более короткие сети при-
водят к увеличению частоты митохондриального
деления и, как следствие, преимущественно к по-
явлению митохондрий небольшого размера [56].

ГЕТЕРОГЕННОСТЬ ПОПУЛЯЦИИ 
МИТОХОНДРИЙ in vivo

Неоднородность митохондрий обусловлена тем,
что хондриом в клетках, тканях и органах имеет
различия не только в количестве и морфологии ми-
тохондрий, но и в содержании составляющих их
макромолекул (белков, нуклеоидов, липидов), а
также в функциональности органелл. Только поло-
вина митохондриальных белков идентична в мито-
хондриях разных органов и тканей млекопитаю-
щих [114]. В клетках и тканях растений также об-
наружены различия в количестве и активности
митохондрий и их белковом и липидном составе
[26‒28, 115]. Несмотря на то, что явление мито-
хондриальной гетерогенности характерно для
многих таксономических групп, преобладание
дискретных митохондрий у растительных орга-
низмов, в отличие от имеющих сетевую структуру
хондриома дрожжей и млекопитающих, чаще
приводит к накоплению фенотипических и гене-
тических вариантов этих органелл в пределах од-
ной клетки [14].

Генетическая и негенетическая
митохондриальная гетерогенность

Митохондриальная гетерогенность, проявля-
ющаяся в вариативности фенотипических и/или
функциональных признаков митохондрий, но не
затрагивающая их генетический аппарат, опреде-
ляется как негенетическая [31]. К негенетическим
источникам различий относят структурно-мор-
фологические (форма, размер, плотность, белко-
во-липидный состав) и биоэнергетические (мем-
бранный потенциал, транспорт макромолекул,
стадия биогенеза, колокализация с другими орга-
неллами клетки) особенности митохондрий. Не-
смотря на их кажущееся многообразие, эти ис-
точники не относятся к независимым, так как в
действительности они тесно переплетены и вза-
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имно влияют друг на друга. Такой отличительный
признак митохондрий как плотность – один из
основных параметров гетерогенности митохон-
дрий в растительных тканях – чаще всего ассоци-
ирован со стадией биогенеза этих органелл или со
степенью их зрелости; транспорт макромолекул
напрямую зависит от белково-липидного состава
митохондриальной мембраны.

Генетическая гетерогенность митохондрий про-
является в сосуществовании в клетке различных
митохондриальных генотипов и в разном числе ко-
пий митохондриального генома внутри одной или
разных клеток, что часто становится причиной де-
фицитного состояния мтДНК. У растений низкое
содержание мтДНК в клетке встречается довольно
часто [97], некоторые органеллы вовсе не содержат
мтДНК [60, 101, 116]. Кроме того, в пределах расти-
тельной или животной клетки может встречаться
несколько генетических разновидностей митохон-
дрий – явление, называемое митохондриальной
гетероплазмией [1]. Соотношение различных ти-
пов мтДНК в гетероплазматической популяции
может быть различным, но обычно преобладает
один митотип, тогда как альтернативные присут-
ствуют в очень низкой пропорции. В таких усло-
виях фенотип организма/клетки определяется
преобладающим вариантом мтДНК [117]. Иссле-
дование явления митохондриальной гетероплаз-
мии у растительных организмов важно для фило-
географии видов с обширным ареалом. Рекомбина-
ция, характерная для митохондриальных геномов
растений, происходящая между их альтернативны-
ми вариантами, приводит к появлению раститель-
ных организмов с мозаичными фенотипами. Кроме
того, гетероплазматическое состояние митохон-
дриальных геномов растений играет важную роль в
контроле цитоплазматической мужской стериль-
ности (ЦМС) [118].

Кратковременное слияние
и гетерогенность митохондрий

Важность воспроизводства генетической ин-
формации митохондрий диктует определенную
программу биологического поведения клеточной
митохондриальной популяции для обеспечения
правильного наследования. В эту программу, в
зависимости от метаболического и/или физиоло-
гического статуса клетки, входят такие события,
как слияние митохондрий и последующая реком-
бинация мтДНК, распад митохондриальной ги-
персети на дискретные митохондрии с идентич-
ным содержимым и их равномерное распределе-
ние у периферии клетки перед ее делением.
Другими словами, программа митохондриальной
динамики направлена на сохранение стабильного
гомогенного состояния популяции органелл для
обеспечения функции корректного наследова-
ния и воспроизведения генетической информа-

ции. Несмотря на это, в пределах единичной
клетки, а также внутри одной ткани возникают
фенотипически и генетически разнообразные
митохондрии [14]. Парадоксально, но в основе
этого явления также лежат два взаимосвязанных
высококонсервативных процесса: деление и
слияние органелл [2].

Принципиальная разница между процессами,
обеспечивающими стабильность и гомогенность
митохондриальной популяции, и процессами, спо-
собствующими возникновению митохондриально-
го разнообразия, заключается в скорости самого
акта слияния-деления. В зависимости от скоро-
сти, с которой происходит слияние двух мито-
хондрий, встречающихся друг с другом посред-
ством движения актина, и их последующее раз-
деление, различают полное и неполное слияние
митохондрий. Полное слияние может обеспечить
восстановление функций двух митохондрий с
мутациями в разных генах, а также смягчить их
последствия для клетки в целом за счет обмена
белками и липидами с другими митохондриями
[55]. В свою очередь, неполное кратковременное
слияние митохондрий, составляющих субклеточ-
ную популяцию клетки, дает им возможность об-
мениваться метаболитами без изменения своей
морфологии [95, 97]. Параметр скорости единич-
ного акта деления-слияния лимитируется време-
нем нахождения митохондрий в ассоциирован-
ном состоянии. Для митохондрий арабидопсиса
характерен короткий период ассоциации (сред-
нее значение составляет 15.0 ± 0.7 с), в течение
которого может происходить слияние и последу-
ющее деление, ‒ явление, также наблюдаемое в
некоторых клетках млекопитающих и называе-
мое “поцелуй-и-беги” [95, 119]. Среднее время
ассоциации митохондрий арабидопсиса, необхо-
димое для полного слияния (61.5 ±1.4 c), опреде-
лили с использованием мутантной линии по гену
FRIENDLY, который кодирует белок, контролиру-
ющий митохондриальную кластеризацию. Оказа-
лось, что ограничение времени межмитохондри-
альной ассоциации, обусловленное функциониро-
ванием гена FRIENDLY, позволяет поддерживать
дискретную организацию хондриома растений
[95]. Кратковременное неполное слияние по прин-
ципу “поцелуй-и-беги” играет роль в генерации ге-
тероплазматического состояния мтДНК (рис. 2).
Несмотря на частичное перемешивание белково-
липидных компонентов внешних митохондриаль-
ных мембран во время быстрого слияния органелл,
внутренняя мембрана почти полностью сохраняет
свою индивидуальную структуру, характерную для
периода до начала слияния. Перенос мтДНК во
время слияния также может протекать более мед-
ленно и менее полно, что неудивительно, учитывая
прикрепление мтДНК к поверхности внутренней
мембраны [120]. Действительно, было показано,
что белки внутренней мембраны обладают значи-
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тельно меньшей подвижностью, чем белки, лока-
лизованные во внешней мембране [121]. Таким об-
разом, именно неполное слияние можно считать
одним из инструментов митохондриального разно-
образия, определяющим морфологическую пла-
стичность митохондрий [3] и связанную с ней ге-
нетическую гетерогенность.

Следующее после кратковременного слияния
разделение митохондрий также способствует не-
равному распределению нуклеоидов [97] и ком-
понентов митохондриальных мембран [120]. Пре-
обладание процессов деления в клетках растений
приводит к появлению дискретного типа органи-
зации митохондриальной популяции и, как след-
ствие, к возникновению внутриклеточной гете-
рогенности митохондрий [14]. Когда происходит
деление гетероплазматической клетки, имеющей
два типа мтДНК, эти генетические варианты рас-
пределяются случайным образом по дочерним
клеткам, что впоследствии приводит к генетиче-
скому дрейфу в сторону мутанта или дикого типа
[122]. Таким образом, гетерогенные митохон-
дрии, оказавшиеся в разных клетках после мито-
тического деления, дают начало межклеточной
гетерогенности митохондрий внутри одной тка-
ни. Межклеточная митохондриальная гетеро-
генность может возникнуть независимо от кле-
точного деления, будучи одним из механизмов

адаптации к метаболическому статусу отдельной
клетки [123].

Таким образом, существование морфологиче-
ски и/или генетически тканеспецифичных и
клеточноспецифичных митохондрий обусловле-
но в том числе скоротечностью или незавершен-
ностью динамических процессов, формирую-
щих структуру хондриома растений. Изменения
мтДНК, представляющие потенциальную опас-
ность для клетки, могут компенсироваться в
процессе митохондриальной комплементации
(рис. 2), характерном как для растений [62, 97,
124], так и для животных [55].

Как правило, комплементация активируется
при потере отдельными митохондриями нор-
мального мембранного потенциала с целью
устранения/смягчения эффекта вредоносной
мутации [125]. По мере увеличения доли мутант-
ных мтДНК энергетическая функция митохон-
дрий снижается [126]. Сильно поврежденные мито-
хондрии снижают качество клеточной популяции
[55], поэтому удаляются из клетки посредством ми-
тофагии. В случае, когда недостаток энергии, син-
тезируемой митохондриями, превышает порого-
вое значение, в клетке могут начаться апоптоти-
ческие события [126].

Рис. 2. Взаимосвязь клеточных процессов, регулирующих степень гетерогенности мтДНК растений. Механизм “по-
целуй-и-беги”, предполагающий быстрое слияние и разделение без полной гомогенизации содержимого митохон-
дрий, вносит вклад в сохранение гетерогенного состояния генетически неоднородной митохондриальной популяции.
Комплементация дисфункциональных митохондрий функциональными происходит благодаря их слиянию и после-
дующим событиям перекрестной гомологичной рекомбинации. Гомологичная рекомбинация и мутации вносят вклад
в появление гетероплазматических вариантов мтДНК в митохондриальной популяции. В зависимости от степени вре-
доносности мутаций, в митохондриях запускаются процессы репарации с участием аппарата гомологичной рекомби-
нации либо происходит митофагическое удаление органелл.

Слияние
митохондрий

Деление
митохондрий

“поцелуй-и-беги”

Комплементация Гетерогенность мтДНК Митофагия

Репарация мтДНК
Гомологичная
рекомбинация Мутации
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МИТОХОНДРИАЛЬНАЯ ГЕТЕРОПЛАЗМИЯ: 
ВОЗНИКНОВЕНИЕ И ПОДДЕРЖАНИЕ 
ГЕТЕРОПЛАЗМАТИЧЕСКИХ ГЕНОМОВ

Митохондриальные популяции в клетках рас-
тений могут различаться числом копий мтДНК
или нести генетические мутации. Гетерогенность
мтДНК – настолько же частое явление, как и
морфологическая вариабельность митохондрий;
более того, эти явления чаще всего взаимосвяза-
ны. Функционально идентичные клетки, находя-
щиеся в пределах одной ткани, часто имеют раз-
ные уровни экспрессии митохондриальных бел-
ков, что может коррелировать с гетерогенностью
митохондрий на генотипическом и фенотипиче-
ском уровнях [14, 52]. У митохондрий с дефекта-
ми митохондриального деления, индуцирован-
ными стрессом или старением организма, на фо-
не общей дисфункции происходит потеря мтДНК
[127‒129]. Неоднородность компонентов и со-
держимого митохондрий [119] может отражаться
на степени поляризации их мембран: снижение
содержания в мембране некоторых белков [109]
или изменение соотношения липидных составля-
ющих [130]. Снижение содержания мтДНК или ее
мутации [55, 128] часто коррелирует с изменени-
ем мембранного потенциала. У растительных ор-
ганизмов митохондрии нередко несут нейтраль-
ные мутации, не приводящие к видимым послед-
ствиям, что, вероятно, служит резервуаром для
эволюции митохондриального генома растений.

В отличие от большинства других эукариот,
митохондрии растений имеют сложную и своеоб-
разную генетическую систему. В пределах расти-
тельного царства структура и размер митохондри-
ального генома сильно варьирует. Если размер
большинства митохондриальных геномов живот-
ных составляет всего лишь около 16.5 т.п.н. (мтДНК
человека ‒ 16.6 т.п.н.), то размеры митохондриаль-
ного генома современных растений в основном на-
ходятся в интервале от 200 до 2000 т.п.н. [124], а у от-
дельных представителей он еще больше: напри-
мер, 3.9 млн.п.н. у Amborella trichopoda и 11.3 млн.п.н.
у Silene conica [131]. Небольшое число функциональ-
ных генов в огромном митохондриальном геноме
растений чередуется с длинными межгенными об-
ластями, как правило, неизвестного происхожде-
ния [132], благодаря чему в нем происходят множе-
ственные изомерные перестройки, способствую-
щие быстрой структурной реорганизации мтДНК.

Принимая во внимание, что в клетке млекопи-
тающих присутствует до тысячи копий мтДНК,
копийность митохондриальных генов растений
относительно низкая. Preuten с соавт. [60] устано-
вили, что копийность митохондриальных генов
арабидопсиса сильно варьирует в различных ор-
ганах растения, а также зависит от стадии его раз-
вития. Интересно, что число копий генов в клет-
ках листа оказалось существенно меньше общего

числа митохондрий на клетку (приблизительно
450 и 300 митохондрий в протопластах, получен-
ных соответственно из зрелых и молодых ли-
стьев). Наибольшее число копий генов араби-
допсиса (ATP1, RPS4, NAD6 и COX1), примерно
300‒450 на клетку, обнаружено в меристеме кор-
ней, в то время как в листьях и цветах это только
80‒140 копий. Исходя из этого, авторы предполо-
жили, что отдельные митохондрии растений со-
держат лишь часть генома или вовсе не содержат
ДНК [60]. С этим согласуются данные, что во вре-
мя деления митохондрий не все дочерние мито-
хондрии наследуют нуклеоиды, а те, что наследу-
ют, не обязательно содержат полный набор гено-
ма [97]. При анализе содержания мтДНК, размера
митохондриального генома и числа митохондрий
на клетку установлено, что некоторые митохон-
дрии растительной клетки содержат неполный
геном [133]. При делении митохондрий происхо-
дит контролируемое распределение органелл по
двум дочерним клеткам, но 25‒40% этих орга-
нелл, как оказалось, не содержат мтДНК [134]. В
результате фрагментации ретикулярных мито-
хондрий в клетках прорастающих семян араби-
допсиса их число увеличивается в три раза, при
этом копийность мтДНК увеличивается лишь в
два раза [85], что ведет к неравномерному распре-
делению нуклеоидов в пределах митохондриаль-
ной популяции и, как полагают авторы, стано-
вится причиной возникновения генетической не-
однородности хондриома. Подобная ситуация
может способствовать неравному распределению
мтДНК между дочерними клетками, что объясня-
ет некоторые синдромы, связанные с истощени-
ем мтДНК [135].

Случайное или стохастическое распределение
мтДНК по новым митохондриям, приводящее к
появлению органелл с отсутствием полного гено-
ма, происходит благодаря субгеномной природе
митохондриальных геномов растений [124]. Струк-
турно мтДНК растений существует в основном как
совокупность субгеномных кольцевых, линейных
и разветвленных молекул различного размера [124,
136]. Некоторые участки мтДНК обладают более
высокой копийностью. Так, наряду с превалиро-
ванием основного генома, представленного, как
предполагают, преимущественно линейными мо-
лекулами, образующими кольцо перекрывающи-
мися концами [136], в митохондриях присутствуют
субстехиометрические молекулы мтДНК [137].
Появление такого фрагментированного генома у
растений связывают с меж- и внутримолекуляр-
ной гомологичной рекомбинацией [105, 132, 138].
мтДНК высших растений богата повторяющими-
ся последовательностями, которые могут участ-
вовать в гомологичной рекомбинации и, следо-
вательно, иметь большое влияние на структуру
генома [139]. Крупные повторяющиеся после-
довательности размером до нескольких тысяч
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пар нуклеотидов достаточно часто участвуют в
обратимой рекомбинации, тем самым обеспе-
чивая пластичность митохондриального расти-
тельного генома. В то же время рекомбинация
между повторами среднего (от 50 до 500 п.н.) и
малого (<50 п.н.) размера происходит нечасто и,
как правило, асимметрично и необратимо [140],
генерируя перестройки в мтДНК [141]. Результа-
том рекомбинации между повторами может стать
образование химерных генов, которые вызывают
ЦМС у растений [141].

Для митохондриального генома растений бы-
ло введено определение [137], согласно которому
“митотип, или митохондриальный гаплотип, ‒ это
набор генетической информации, находящейся в
совместно наследуемых молекулах мтДНК, способ-
ный играть роль основного генома”. Сложноорга-
низованная структура, свойственная растительно-
му геному митохондрий, способствует появлению
в растительной клетке альтернативных митотипов.
Высокая частота меж- и внутримолекулярной го-
мологичной рекомбинации генерирует альтерна-
тивные варианты мтДНК ‒ важный резервуар ге-
нетического разнообразия митохондриального ге-
нома растений [139]. Рекомбинационные события
при участии повторов среднего и малого размера
вносят вклад в гетероплазматическое состояние
мтДНК и приводят к образованию субстехиомет-
рических популяций мтДНК, или сублимонов [140].
Следуя терминологии, применяемой к мтДНК
растений, сублимоны – полученные в результате
рекомбинации молекулы, присутствующие в ми-
тохондриях в очень низких количествах [117].
Иногда сублимоны селективно реплицируются и
замещают собой основной геном, что приводит к
появлению в растительной клетке альтернативных
вариантов митохондриального генома, или мито-
типов, которые могут рекомбинировать между со-
бой, давая новые варианты мтДНК, или сегрегиро-
вать во время роста растений, в результате чего по-
являются растения с мозаичным фенотипом [137].
Предполагается, что сегрегация двух вариантов
мтДНК с изменением их пропорции во время ро-
ста Silene vulgaris ‒ механизм, который лежит в ос-
нове различий в соотношении полов потомства и,
как следствие, различных половых фенотипов в
разных частях одного и того же растения [142]. Во
время развития гетероплазматических NCS-рас-
тений (NCS-мутанты кукурузы ‒ от англ. non-
chromosomal stripe mutants) происходит сегрега-
ция митохондриальных геномов, мутировавших
из нормальных [137]. У животных некоторые ми-
тохондриальные перестройки, выявленные в здо-
ровых тканях человека на очень низком уровне,
по-видимому, также относятся к продуктам ре-
комбинации [143].

Гомологичная рекомбинация в митохондриях
растений ‒ эффективный механизм репарации,
способствующий как устранению нежелательных

изменений в мтДНК, так и поддержанию ее каче-
ства [144‒146] (см. рис. 2). мтДНК высших расте-
ний богата повторяющимися последовательно-
стями, которые наряду с другими копиями мито-
хондриального генома в ходе рекомбинации
используются для репарации поврежденных го-
мологичных участков ДНК [139]. Репарация по
пути негомологичной рекомбинации, использу-
ющая для восстановления поврежденной ДНК-
последовательности с низкой гомологией, в ми-
тохондриях растений наблюдается редко [147].
Наличие в митохондриях растений эффектив-
ной системы репарации с вовлечением механиз-
ма гомологичной рекомбинации ‒ причина низкой
скорости мутаций мтДНК большинства видов выс-
ших растений по сравнению с животными. Ее коди-
рующие последовательности высококонсерватив-
ны и эволюционируют очень медленно при сильно
изменчивой организации митохондриального ге-
нома растений в целом [139].

Ядерные гены контролируют организацию
митохондриальных геномов и экспрессию коди-
руемых ими генов. Использование мутантов ара-
бидопсиса позволило охарактеризовать три ядер-
ных гена, участвующих в контроле стехиометрии
альтернативных форм мтДНК, генерируемых ре-
комбинацией. Это гены, кодирующие специфич-
ный для растений белок OSB1, связывающий од-
ноцепочечную ДНК [148], MSH1 ‒ белок из се-
мейства репарации ошибочного спаривания mutS ‒
и RECA-подобную рекомбиназу RECA3 [149].
Показано, что MSH1 необходим для поддержа-
ния низкого уровня мутаций в митохондриаль-
ных и пластидных геномах растений, а отсутствие
этого гена у животных, по-видимому, способ-
ствует повышенной частоте мутаций генов орга-
нелл [150]. Ядерный контроль над мтДНК можно
рассматривать как механизм, позволяющий от-
цовскому геному влиять на митохондриальный
геном, наследуемый по материнской линии [137].
Двуродительское наследование митохондрий по
причине передачи мтДНК по отцовской линии
(так называемой “отцовской утечки”) может при-
водить к перестройкам в результате рекомбина-
ции отцовских и материнских мтДНК, что также
ведет к гетероплазмии [151, 152] с последующим
присутствием как материнских, так и отцовских
митотипов в потомстве. Передача и репликация
отцовской мтДНК пшеницы в гибридах ячменя и
пшеницы была продемонстрирована при повтор-
ных обратных скрещиваниях с родительской пше-
ницей [153].

Помимо рекомбинации новые митохондри-
альные генотипы могут возникать на основе та-
ких изменений мтДНК (см. рис. 2), как точечные
мутации, делеции и дупликации, которые проис-
ходят вследствие повреждений мтДНК активны-
ми формами кислорода, ошибок репликации, а
также дефектной или неэффективной репарации
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[117]. Респираторная дисфункция и низкий потен-
циал митохондриальной мембраны часто бывают
следствием мутаций в мтДНК [55], возникающих,
прежде всего, из-за генерации в митохондриаль-
ном матриксе больших количеств активных форм
кислорода, повреждающих ДНК митохондрий.

Подобные мутации часто наблюдаются при ге-
тероплазмии у человека [154], но редко вносят
вклад в генерацию гетероплазмии у растений.
Показано, что полиморфизм в митохондриаль-
ных гаплотипах растений обычно является резуль-
татом рекомбинации [137]. Тем не менее высокий
уровень гетероплазмии, связанный с точечными
мутациями в некодирующих последовательностях,
обнаружен у сортов оливкового дерева (Olea euro-
paea L.) [155]. NCS-мутанты кукурузы, образующи-
еся в результате межклеточной изменчивости сте-
хиометрии мтДНК, несут делеции в ряде белок-
кодирующих генов, включая NAD4, COX2 и
RPS3/RPL16 [141]. Делеции гена NAD7 обнаруже-
ны также у Nicotiana sylvestris [156, 157]. Кроме того,
делеция в ЦМС-специфических участках мтДНК
может приводить к цитоплазматической реверсии к
фертильности у ЦМС-растений [141].

Ситуация, когда молекулы мтДНК в одной и
той же клетке содержат множество различных ге-
нетических вариантов в низких пропорциях, на-
зывается микрогетероплазмией [158]. Благодаря
многокопийности митохондриального генома
присутствие конкретной мутации может наблю-
даться в некоторых, но не во всех молекулах, что
обеспечивает нейтральность этой мутации для
организма. Эволюционная адаптация, вызываю-
щая межклеточную изменчивость пропорции му-
таций в зародышевых линиях, получила название
“генетического бутылочного горлышка” [159, 160].
В результате действия этого адаптационного ме-
ханизма одни клетки получают больше мутаций,
другие меньше, что препятствует накоплению
мутаций из поколения в поколение. Таким обра-
зом, ооциты с более низкой пропорцией мутаций
могут стать жизнеспособным потомством. У жи-
вотных межклеточная изменчивость в содержании
мутаций наблюдается, как правило, в половых
клетках, но встречается и в соматических тканях
[161, 162]. У млекопитающих пропорции гетеро-
плазмии могут изменяться на более поздних стади-
ях развития ‒ как следствие неслучайного клеточ-
ного или тканеспецифического отбора [161, 163],
предположительно не зависящего от клеточной
пролиферации [35, 164]. Не следует путать “генети-
ческое бутылочное горлышко”, обозначающее рас-
пространение мутации, с понятием “физического
бутылочного горлышка” [160, 165] – состоянием,
достигаемым физическим уменьшением числа
копий молекул мтДНК на клетку во время разви-
тия. “Физическое бутылочное горлышко”, в от-
личие от “генетического бутылочного горлыш-
ка”, напрямую соответствует наблюдаемому ко-

личеству молекул мтДНК в эксперименте [166]. В
отношении существования механизма “генетиче-
ского бутылочного горлышка” у растений есть раз-
ные мнения. Ранее сообщалось о сниженном уров-
не гетероплазмии у оливковых деревьев, размно-
жавшихся половым путем, в сравнении с
деревьями, долгое время размножавшимися веге-
тативно, что происходит, как предполагается, из-
за генетического дрейфа во время формирования
женской гаметы [155]. Также есть мнение, что ме-
ханизм “генетического бутылочного горлышка” в
растениях отсутствует, а наблюдаемая гомогениза-
ция последовательностей мтДНК в клетках заро-
дышей растений, ограничивающая распростра-
нение мутантных митохондриальных вариантов,
обусловлена генной конверсией и эффективной
репарацией ошибочного спаривания [167].

В настоящее время недостаточно данных о
том, как митохондриальный геном растений с его
сложной популяцией молекул ДНК поддержива-
ется и передается от поколения к поколению.
Упомянутое ранее массовое слияние митохон-
дрий, наблюдаемое в клетках апикальной мери-
стемы побегов арабидопсиса [68] и в яйцеклетках
P. zonale [168], способствует успешному наследо-
ванию гетероплазматических геномов благодаря
сохранению стабильности митохондриальной
популяции в ряду поколений [14, 137]. Тем не ме-
нее представленность отдельных последователь-
ностей мтДНК в растительных митохондриях мо-
жет варьировать в зависимости от ткани/органа
растения. Нередко в меристемах и недифферен-
цированных тканях наблюдаются более высокие
уровни сублимонов [169‒171]. Показано, что по-
следовательность pvs намного многочисленнее в
корневой меристеме, чем в ткани листа фасоли,
где она присутствует в виде сублимона [170]. Пе-
рестройки хондриома, происходящие во время
прорастания семян арабидопсиса, способствуют
неравномерному распределению митохондриаль-
ных нуклеоидов [85].

Организация митохондриального генома в кор-
невой меристеме риса также существенно отлича-
ется от таковой в дифференцированных клетках,
что связывают с изменениями стехиометрии моле-
кул мтДНК при ее репликации и распределении во
время клеточной дифференцировки [172]. Предпо-
лагается, что в меристематической ткани растений
находится единая репликационная единица, га-
рантирующая передачу дочерним клеткам полной
генетической информации митохондрий, вклю-
чая сублимоны [170]. По мере дифференцировки
клетки выходят из фазы G1, приобретая обрати-
мое или необратимое состояние покоя (G0) [173].
С течением времени в состоянии необратимого
клеточного покоя в зрелых клетках могут накап-
ливаться генетически отличающиеся митохон-
дрии с неравномерным распределением пропор-
ций исходного и мутантного варианта мтДНК.
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ВЛИЯНИЕ СТРУКТУРНО-
МОРФОЛОГИЧЕСКИХ

И ГЕНЕТИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЙ
НА ФУНКЦИИ МИТОХОНДРИЙ
Влияние гетероплазмии на фенотипы

живых организмов
Митохондриальные мутации широко распро-

странены в царстве растений и животных. На жи-
вотных системах (особенно на людях) митохон-
дриальная гетероплазмия активно изучалась из-
за тесной связи между ее возникновением и мито-
хондриальными заболеваниями [174]. Широко
известно, что мутации мтДНК у млекопитающих
приводят к развитию заболеваний различной сте-
пени тяжести. В том случае, когда доля митохон-
дрий с мутантной мтДНК превышает патогенное
пороговое значение для ткани, появляется симп-
томатика заболевания [1]. Одни мутации вызыва-
ют нарушения, поражающие нервную систему,
мышцы, сердце и эндокринные органы на ранних
стадиях развития организма, в то время как дру-
гие (чаще всего приобретенные), с более мягкими
проявлениями в общих фенотипических чертах,
приводят к более позднему началу заболевания
[159]. Изменения в мтДНК (вставки, делеции, то-
чечные мутации) могут приводить к респиратор-
ным проблемам, эпилепсии, сердечной недоста-
точности, болезни Паркинсона, диабету, рассе-
янному склерозу и развитию процесса старения
[175‒177]. Однако митохондриальная гетероплаз-
мия клеток животных, включая человека, не все-
гда приводит к нарушению митохондриальных
функций [178‒180]. Многие здоровые люди име-
ют низкие уровни (<1%) точечных мутаций
мтДНК, включая как наследственные, так и при-
обретенные [159].

У растений особенности структуры и динами-
ки митохондриального генома позволяют под-
держивать геномное разнообразие митохондрий
без критических воздействий на организм. Пер-
воначально гетероплазмия митохондрий расте-
ний также рассматривалась как источник патоло-
гических мутаций. Ее обнаруживали в мутантных
[181, 182] или гибридных линиях растений [183], а
также в растениях, регенерированных из тканевой
культуры [184, 185]. Однако позже гетероплазмия
была выявлена и в растениях дикого типа [170, 186]
и в настоящее время считается нормальным физио-
логическим состоянием для митохондриальной по-
пуляции в растительной клетке [137].

Фенотипические особенности мутантных или
гибридных линий растений, обладающих гетеро-
плазмией митохондриального генома, достаточно
хорошо изучены. Когда мутации приводят к появ-
лению растений с дефектом, наследуемым по ма-
теринской линии, или с мужской стерильностью,
их легко обнаружить. Линии, несущие мутации
жизненно важных митохондриальных генов в ге-

тероплазматичном состоянии, часто характеризу-
ются замедленным ростом, укорочением стебля,
редуцированной и складчатой формой листовой
пластины, тогда как гибридные растения, предна-
значенные исключительно для удовлетворения
сельскохозяйственных нужд человека, имеют цен-
ные агрономические характеристики.

Несмотря на вероятную распространенность
гетероплазмии в природе [137], пока очень мало
известно о ее влиянии на растительные феноти-
пы в природных популяциях [118]. Альтернатив-
ные типы митохондриального генома растений
природного происхождения часто отличаются
только порядком расположения последовательно-
стей и не содержат мутаций, вредных или суще-
ственно влияющих на фенотип [171, 187]. Учитывая
множественный механизм возникновения гетеро-
плазмии в клетке, включающий гомологичную ре-
комбинацию, точечные мутации и двуродительское
наследование митохондрий, это явление можно
рассматривать как состояние, усложняющее и без
того многоуровневую организацию митохондри-
ального генома растений.

Вопрос “нерациональности” организации рас-
тительного митохондриального генома подробно
обсужден в обзоре M. Woloszynska [137]. Действи-
тельно, сложно понять, для чего растениям при-
родных популяций поддерживать гетероплазмати-
ческое состояние митохондрий, не дающее им
важных фенотипических преимуществ, повыша-
ющих их устойчивость и жизнеспособность. Ос-
новываясь на универсальности механизмов воз-
никновения гетероплазмии для эукариот, а также
на факте существования пластидной гетероплаз-
мии, J. Frey и соавт. [188] высказали предположе-
ние, что гетероплазматическое состояние геномов
возникло неслучайно и существует в качестве меха-
низма, генерирующего собственное генетическое
разнообразие, компенсируя тем самым отсутствие
половой рекомбинации. Однако, поскольку к на-
стоящему времени гетероплазмия обнаружена в по-
пуляциях лишь нескольких видов растений [189,
190], спешить с выводами относительно ее роли
для растительного организма, особенно в отно-
шении фенотипических проявлений, не следует.
Необходимы дополнительные исследования рас-
пространенности явления митохондриальной гете-
роплазмии в природных популяциях, что позволит
понять роль гетерогенного состояния мтДНК для
растительной клетки.

Динамичные изменения структуры хондриома
и его биоэнергетические функции

В здоровых, молодых и непролиферирующих
(G0) клетках функционально активные мито-
хондрии под воздействием таких факторов, как
стресс, изменение потенциала митохондриаль-
ных мембран, совместная работа с другими кле-
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точными компартментами, вовлекаются в дина-
мические процессы, влияющие на качество и
структурно-морфологические вариации мито-
хондриальной популяции.

Изменения биоэнергетического состояния клет-
ки оказывают влияние на баланс между процессами
слияния и деления митохондрий, что, как след-
ствие, приводит к появлению морфологических ва-
риаций [191]. Показано, что высокая активность
дыхательной цепи часто коррелирует с удлинени-
ем митохондрий. У дрожжей увеличение актив-
ности окислительного фосфорилирования со-
провождается элонгацией митохондриальной се-
ти [192]. Индукция гиперслияния митохондрий в
клетках животных, происходящая при стрессе,
также приводит к повышенной выработке мито-
хондриального ATP и определяет стрессоустой-
чивость клеток [193].

В противоположность этому, высокий энерге-
тический статус в клетках фотосинтезирующих
растений обеспечивается преимущественно мел-
кими дискретными митохондриями. Высоко-

энергетическое состояние растительных клеток в
дневное время связано с формированием и под-
держанием популяции митохондрий небольшого
размера, а сниженный энергетический статус в
ночное время – с более удлиненными митохон-
дриями [56]. В то же время механизмы энергиза-
ции клеток в состоянии клеточной пролифера-
ции универсальны для всех эукариот (рис. 3): не-
прерывная гиперсеть, формирующаяся на стадии
G1-S клеточного цикла, имеет наибольший вы-
ход ATP [63, 64, 194, 195], необходимого клетке во
время деления, и позволяет распределять энер-
гию на значительные расстояния по всей клетке.

Морфологические изменения митохондрий
играют решающую роль в биоэнергетической ре-
активации при прорастании семян [85]. Покоя-
щиеся сухие семена содержат дискретные не-
большие протомитохондрии, после набухания се-
мян митохондрии сливаются, образуя сетчатую
структуру, что приводит к биоэнергетической и
метаболической реактивации. Временное слия-
ние митохондрий также наблюдается в протопла-

Рис. 3. Митохондриальная динамика и клеточный цикл. В период клеточной пролиферации происходит последова-
тельная смена этапов преобразования структуры митохондриальной популяции (G1, G1-S, S), заканчивающаяся ми-
тозом (M). В фазе клеточного покоя G0 этап кратковременного слияния вызывает деление. После деления дочерняя
митохондрия либо поддерживает нормальный мембранный потенциал, либо деполяризуется. Деполяризованные ми-
тохондрии могут восстанавливать свой мембранный потенциал и входить в стадию поддержания клеткой состояния
дискретных органелл, при этом митохондрии, не восстановившие потенциал по истечении нескольких часов, как пра-
вило, удаляются из клетки путем митофагии. При условиях, благоприятствующих вхождению клетки в новый клеточ-
ный цикл, дискретные митохондрии снова подвергаются слиянию в фазе G1.
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стах непосредственно перед началом деления
клеток и в клетках при низких уровнях света, кис-
лорода или сахарозы [56, 69, 196]. Следовательно,
образование длинных слитых митохондрий в зи-
готе, семенах, меристематических клетках спо-
собствует активации биоэнергетических процес-
сов для инициации онтогенеза.

В случае повреждений митохондрии, как прави-
ло, происходит деполяризация органелл, что ведет
к потере потенциала митохондриальной мембра-
ны, необходимого для генерации АТР [197]. Пато-
логические условия также вызывают снижение
потенциала митохондриальной мембраны в клет-
ках млекопитающих, при этом часть митохон-
дрий сохраняет свой мембранный потенциал не-
изменным, что приводит к увеличению гетеро-
генности митохондриальной популяции [198].
Деполяризованные органеллы различной фор-
мы, не подлежащие восстановлению, остаются за
пределами пула активных митохондрий, вновь сли-
вающихся в протяженные кластеры [120]. Фрагмен-
тированные или неслившиеся митохондрии, не
способные поддерживать необходимый уровень
синтеза АТР [1, 199], инициируют процессы мито-
фагии, то есть аутофагической деградации мито-
хондрий, и удаляются из клетки (рис. 4). При изу-
чении динамики митохондрий фибробластов по-
казано, что каждая пятая дочерняя митохондрия
деполяризуется и элиминируется митофагией
[119]. Мелкие фрагментированные митохондрии
с выявленной дисфункцией легко захватываются
аутофагическими мембранами и затем сливаются
с лизосомой [119]. У растений деградация повре-
жденных или продуцирующих избыток активных
форм кислорода митохондрий происходит в ваку-
оли [200]. Таким образом, динамика митохондрий
служит фильтром для отделения и деградации био-
энергетически дисфункциональных митохондрий
от здоровых, а митохондриальное деление ‒ первый
шаг в поддержании качества митохондриальной
популяции.

Способность сети образовывать в результате
деления отдельные деполяризованные дочерние
митохондрии, составляющие преаутофагический
пул клетки, считается одной из важных причин
возникновения субклеточной гетерогенности в
клетках животных [198, 201, 202]. Причина этого,
по-видимому, заключается в том, что определен-
ная часть деполяризованных митохондрий не
подвергается деградации. Известно, что некото-
рые митохондрии с дисфункцией производства
энергии могут восстанавливать свою поляриза-
цию, стимулируя процессы слияния с пулом ак-
тивных, высокоэнергетических органелл с после-
дующим разделением [55] (рис. 4).

Ранее была высказана гипотеза, что в пределах
единичной клетки одни митохондрии могут спе-
циализироваться на хранении наследственной

информации, а другие выполнять биоэнергетиче-
скую функцию [23]. Но действительно ли некото-
рая часть деполяризованных митохондрий пред-
ставляет отдельную субпопуляцию клетки с опре-
деленной функцией или они составляют некую
популяцию “пула ожидания” для восстановления
своей энергетической функциональности, пред-
стоит установить в дальнейших исследованиях.

Биогенез мембран митохондрий
и их гетерогенность

На поздних стадиях прорастания образовавшая-
ся вблизи ядра перинуклеарная тубулоретикуляр-
ная митохондриальная структура может способ-
ствовать обмену молекулами во всем хондриоме,
при этом протомитохондрии становятся своего ро-
да каркасами для встраивания новых полипепти-
дов и липидов [85]. Такие динамичные преобра-
зования хондриома на ранних стадиях развития
растения способствуют перекрестному взаимо-
действию между митохондриальным и ядерным
геномами и синхронизации митохондриального
биогенеза за счет эффективной доставки и им-
порта тРНК и полипептидов, кодируемых ядер-
ными транскриптами. Эти изменения сопровож-
даются усилением транскрипции генов, кодирую-
щих компоненты аппарата импорта внутренней
мембраны, фолдинга белков и метаболизма мтДНК
[203]. Как показано на культивируемых клетках
млекопитающих [87], митохондрии с перинукле-
арной локализацией обогащены компонентами
аппарата импорта белков внешней мембраны по
сравнению с митохондриями на периферии. По-
сле окончания прорастания перинуклеарные ту-
булоретикулярные структуры фрагментируются,
что вновь приводит к возникновению популяции
физически дискретных митохондрий. Мы пред-
полагаем, что популяция митохондрий уже на
стадии молодых проростков имеет различия в
белково-липидном составе мембран митохон-
дрий. Это предположение подтверждено резуль-
татами наших исследований в области митохон-
дриального импорта ДНК растений in organello
[7]. Так, показано, что митохондриальная попу-
ляция, выделенная как из молодых проростков
кукурузы, так и из запасающей паренхимы репы и
4-недельных листьев арабидопсиса, представляет
собой смесь неоднородных органелл и разделяет-
ся как минимум на две субфракции [7]. Эти мито-
хондрии отличались по ультраструктуре, дыха-
тельной активности и эффективности импорта
ДНК [204] и имели, по-видимому, разный белко-
во-липидный состав мембран. Нами обнаружена
высокая эффективность импорта нуклеиновых
кислот в одну из митохондриальных субфракций,
что может быть обусловлено повышенным уров-
нем биогенеза мембран в протомитохондриях по
сравнению с более зрелыми органеллами. Пока
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неясно, с чем связана такая гетерогенность: отра-
жает она внутриклеточные процессы или разли-
чия в метаболическом статусе отдельных клеток
одного типа ткани, а значит и их митохондрий.
Ранее в листьях арабидопсиса выявлена гетеро-
генность митохондриальной структуры при ак-
климатизации растения к холоду [205]. Также по-
казано [26], что митохондрии, выделенные из мо-
лодых листьев гороха, имеют меньшую плотность
за счет сниженного содержания некоторых мат-
риксных белков в сравнении с органеллами, изоли-
рованными из более старых листьев. На основании
этих результатов можно предположить, что листья
разного возраста служат источником гетерогенных
по молекулярному составу митохондрий.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ И ПЕРСПЕКТИВЫ 
ДАЛЬНЕЙШИХ ИССЛЕДОВАНИЙ

Таким образом, создание и поддержание разно-
образия популяции митохондрий растений проис-

ходит благодаря особенностям динамики расти-
тельных митохондрий. Эта динамика приводит к
формированию дискретной организации хондрио-
ма с морфологически и генетически разнообразны-
ми органеллами, которые могут нести альтернатив-
ные варианты митохондриального генома, иметь
неравное распределение мтДНК, индивидуальный
состав мембран и разную степень митохондриаль-
ной энергизации. Согласно некоторым исследова-
ниям, митохондрии, по крайней мере в некоторых
типах клеток, могут быть разделены на функцио-
нально разнообразные субпопуляции, выполняю-
щие различные задачи в клетке [120]. К важнейшим
функциям митохондрий относится биосинтез АТР
и поддержание стабильности собственного генома.
Однако синтез АТР сопровождается образованием
в дыхательной цепи активных форм кислорода,
которые, как известно, могут вызывать повре-
ждения в ДНК. Так, Logan [23, 62] считает, что
возникает своего рода конфликт в осуществлении
митохондриями двух вышеназванных функций.

Рис. 4. Комплементация митохондриальной функции с помощью слияния. Слияние позволяет функциональным ми-
тохондриям восстанавливать поврежденные органеллы; при этом происходит распределение компонентов между ор-
ганеллами и предотвращение неблагоприятных эффектов, вызванных воздействием стрессовых факторов. При аль-
тернативном сценарии поврежденные митохондрии отделяются от здоровой популяции и удаляются из цитоплазмы с
помощью аутофагической деградации.
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Разрешение этого конфликта он видит в существо-
вании в клетке двух субпопуляций митохондрий,
одна из которых выполняет преимущественно
энергетическую функцию, а другая служит своего
рода генетическим хранилищем. Митохондрии
этих субпопуляций могут различаться по содержа-
нию мтДНК и мембранных компонентов, обеспе-
чивающих окислительное фосфорилирование.

Стресс также может вызывать возникновение
в клетке специализированных субпопуляций ми-
тохондрий. Показано, что при воздействии на
лист арабидопсиса патогенными грибами появ-
ляется вторая субпопуляция органелл, наряду с
типичными митохондриями. В мембране этих ор-
ганелл происходит накопление белка PEN2, спо-
собного формировать гомоолигомерные ком-
плексы [6].

Специализация митохондрий может быть свя-
зана с межорганельными взаимодействиями [62]
либо характеристиками самой митохондрии, та-
кими как белково-липидный состав мембраны и
ее проводимость, а также содержание и состав
мтДНК. Различия в белково-липидном составе
двойной мембраны митохондрий и, как след-
ствие, в эффективности митохондриального им-
порта [206] могут служить непрямым доказатель-
ством наличия у митохондрий функциональной
специализации [7].

Неравномерное распределение нуклеоидов
мтДНК среди митохондрий [60, 85] также указы-
вает на потенциальное разделение функций меж-
ду физически дискретными членами хондриома.
Возникновение гетерогенности наблюдается уже
в прорастающих семенах, предшествуя усилению
митохондриальной динамики и дыхательной ак-
тивности. Одновременно с этой гипотетической
фазой специализации митохондриальных функ-
ций происходит рассинхронизация репликации
мтДНК и ядерного генома и ослабление ядерного
контроля над рекомбинацией мтДНК [85]. Таким
образом, есть данные в пользу возможного разде-
ления функций даже внутри протомитохондри-
альной популяции.

Для дальнейшего понимания природы гетеро-
генности митохондрий необходимо найти ответы
на ряд важных нерешенных вопросов.

1. Анализ корреляции гетероплазмии растительных 
видов с их фенотипом

На данном этапе мало что известно о роли не-
однородного содержания и состояния мтДНК в
природных популяциях растений. Для решения
этой задачи необходим широкомасштабный мо-
ниторинг митогеномов, представляющий особый
интерес для исследования филогеографии видов
с обширным ареалом. Митохондриальная гетеро-
плазмия имеет важные последствия для эволюции

ЦМС растений [207‒209]. Стехиометрия, прису-
щая митохондриальному геному растений, кон-
тролируется ядерными генами, поэтому гетеро-
плазмия может быть полезна для установления
функционального взаимодействия между двумя
геномами.

2. Механизм “поцелуй-и-беги”
и функциональная специализация

Дискретный тип организации митохондриаль-
ной популяции растений представляет больше воз-
можностей для возникновения специализации у
митохондрий. Распространенный механизм “поце-
луй-и-беги” ограничивает гомогенизацию содер-
жимого митохондрий, будучи источником феноти-
пической и генотипической митохондриальной
гетерогенности. Однако вопрос, каким образом
реализуется последующая специализация мито-
хондрий, остается открытым. Возможно, митохон-
дрии в короткий срок до следующего временного
слияния становятся в некоторой степени специа-
лизированными или по мере прохождения не-
скольких циклов слияния-деления постепенно
приобретают специализацию. Сохранение таких
параметров, как индивидуальная морфология,
состав внутренней митохондриальной мембраны
и ассоциированной с ней мтДНК, которые были
свойственны данной митохондрии до временного
слияния [94, 96], свидетельствует о возможном
сохранении и ее специализации.

3. Деполяризованные митохондрии:
функция или дисфункция

В настоящий момент не до конца выяснено,
действительно ли некоторая часть деполяризо-
ванных митохондрий составляет отдельную суб-
популяцию клетки с определенной функцией или
же это “пул ожидания” для восстановления своей
энергетической функциональности либо дегра-
дации.

4. Различия в способности к импорту
у субклеточных популяций митохондрий

Ранее нами выявлена гетерогенность мито-
хондрий в клетках различных растительных тка-
ней [7]. Оказалось, что отдельные субфракции
митохондрий, выделенные из листьев арабидопси-
са, паренхимы корнеплодов репы и меристемати-
ческой ткани колеоптилей кукурузы обладают раз-
личающимися структурными и функциональными
характеристиками. Особо интригующим результа-
том оказалась различная способность выделенных
митохондриальных субфракций к импорту ДНК.
Является ли источником этих различий внутри-
клеточная гетерогенность митохондриальной по-
пуляции, или же мы имеем дело с не менее инте-
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ресным феноменом межклеточной гетерогенно-
сти в пределах одного типа ткани? Ответ на этот
вопрос предстоит получить в дальнейших иссле-
дованиях.
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MITOCHONDRIA POPULATION HETEROGENEITY
IN PLANT CELLS AND OTHER ORGANISMS

T. A. Tarasenko1, * and M. V. Koulintchenko1

1 Siberian Institute of Plant Physiology and Biochemistry, Siberian Branch,
Russian Academy of Sciences, Irkutsk, 664033 Russia

*e-mail: bolotova_t.a@mail.ru

Mitochondria population of eukaryotic cells is heterogeneous. Heterogeneity of mitochondria can be defined
as the variation of certain characteristics of mitochondria within the same or different cells. Differences be-
tween mitochondria can be attributed as non-genetic (structural-morphological and bioenergetic features) or
genetic (differences in a copy number or sequence of mtDNA). Changes in the mtDNA sequence can be re-
flected in the phenomenon of heteroplasmy, i.e. coexistence in the cell/organism of various mitochondrial
genotypes. The review considers the features of the organization and dynamics of the chondriome of plant
cells in comparison with other taxonomic groups of organisms. Particular attention is paid to the reasons and
mechanisms leading to mitochondrial heterogeneity, the phenomenon of heteroplasmy in plants and the pos-
sibility of functional specialization in mitochondria, as well as the role of these processes for the whole organism.
Analysis of numerous data shows that the heterogeneous state of mitochondria in the cell appears, among
other things, due to the species-specific features of the processes of mitochondrial dynamics, which are re-
sponsible for the homogeneity of the mitochondrial population.

Keywords: mitochondrial dynamics, mitochondrial heterogeneity, mitochondrial population, mitochondrial
DNA, heteroplasmy, complementation, recombination
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