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Введение. Атеросклероз является полиэтиологическим заболеванием, связанным с
воспалением и окислительным стрессом. Одним из факторов этой патологии является
появление мутаций в мтДНК, приводящих к нарушению энергообмена и опосредованно
вызывающих воспаление в тканях. Показана ассоциация определенных мутаций мтДНК
с атеросклеротическими поражениями [1]. Для защиты от развития хронического воспа-
ления необходим контроль над качеством митохондрий. Удаление целых митохондрий из-
за их дисфункции осуществляется с помощью митофагии [2].

Удобной моделью для изучения роли митохондриальных мутаций являются цитоплаз-
матические гибриды (цибриды) - клетки, имеющие одинаковую ядерную ДНК и заданную
исследователями мтДНК [3]. Целью данной работы является сравнение уровней митофа-
гии родительской линии THP1 и созданных на ее основе цибридных линиях [4], изучение
воздействия на митофагию FCCP и пирувата, а также исследование влияния атерогенных
и неатерогенных ЛНП на нарушенную митофагию.

Материалы и методы. Для проведения измерений клетки инкубировались с образ-
цами липопротеидов (ЛНП) в течение 24 часов, после чего окрашивались специфическими
красителями для получения конфокальных изображений. Их дальнейшая обработка поз-
волила вычислить среднюю степень колокализации митохондрий с лизосомами, по кото-
рой можно оценить средний уровень митофагии и его изменение под влиянием различных
добавок.

Результаты и обсуждение. Выявлены линии с дефектной митофагией среди 13
созданных цибридных линий, а также стимулирующий эффект FCCP и пирувата. Умень-
шение уровня митофагии в линии TCN521 по сравнению с линией THP1 позволяет ас-
социировать это нарушение с мутациями в мтДНК. Также было выявлено воздействие
ЛНП, атерогенных и неатерогенных, на митофагию, при этом показано варьирование
эффекта между линиями THP1 и TCN521, что в перспективе может раскрыть влияние
митохондриальных мутаций на процесс накопления холестерина.

Заключение. В цибридных линиях проведена оценка митофагии по колокализации
митохондрий и лизосом. Исследованы способы модулирования митофагии, через разобще-
ние митохондриальных мембран FCCP и с помощью закисления цитоплазмы пируватом.
Впервые показано, что инкубация с ЛНП способна влиять на уровень митофагии в клетке.
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