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Основу митохондриальных заболеваний, связанных с му
тациями ДНК митохондрий, составляет клеточный энерго
дефицит вследствие неполноценности основных фермента
тивных комплексов внутренней митохондриальной мембра
ны. Это способно привести к нарушению энергообеспече
ния в первую очередь энергозависимых и быстро пролифе
рирующих тканей.

Для изучения роли митохондриальных белков в наи
большей степени удовлетворяет ингибиционная модель — с 
использованием селективного ингибитора их синтеза — ан
тибиотика хлорамфеникола, в суточной дозе 100 мг/кг веса 
(утроенная терапевтическая доза для человека).

Двенадцатикратное введение хлорамфеникола (по 50 
мг/кг веса на одно введение, два раза в сутки) мышам линии 
СВ А сопровождалось практически двукратным падением чис
ла ретикулоцитов в периферической крови и уменьшением 
концентрации гемоглобина на 27% в отсутствие статистичес
ки значимого изменения числа эритроцитов. Количественные 
характеристики лейкоцитарных клеток не отличались от кон
троля. Полученные данные свидетельствуют о том, что нару
шение белок-синтезирующей функции митохондрий способно 
в первую очередь тормозить эритропоэз, обеспечивая эритро
циты меньшим количеством гемоглобина.

Ингибиция синтеза белков митохондрий у интактных 
животных сопровождается уменьшением числа ядросодер
жащих клеток костного мозга, количества эритроидных, 
лимфоидных, но не гранулоцитарных и моноцитарных кле
ток. К трудно объяснимым эффектам хлорамфеникола 
можно отнести достоверное увеличение числа плазматичес
ких клеток на фоне морфологически подтвержденного сни
жения лимфопоэза.
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Анализ полученных данных и литературных сведений 
дает основание предполагать участие продуктов белкового 
синтеза митохондрий в процессах неэффективного грануло- 
моноцитопоэза, проявляющегося на фоне воздействий, вы
зывающих относительный энергодефицит. Для оценки не
эффективного гемопоэза были использованы методы 
Samson D. et al. (1981) и Osogoe В. et al. (1987) с селективной 
меткой грануломоноцитов — 1Л4С-аденином.

Оказалось, что неэффективный грануломоноцитопоэз в 
условиях ингибиции синтеза митохондриальных белков воз
растает на фоне моделируемого на животных хронического 
воспаления и при лучевой болезни на 69.5 и 58.7%% соответ
ственно, а при гипоксии характеризуется несущественным 
ростом (на 10.5%).

Введение хлорамфеникола интактным донорам миело- 
кариоцитов и донорам под воздействием повреждающих 
факторов продемонстрировало, что число колониеобразую
щих единиц селезенки (КОЕс) не сопровождается сколько- 
нибудь значительными отклонениями. Однако, доля КОЕс, 
находящихся в S-фазе клеточного цикла, снижается как у 
интактных животных-доноров (с 11.4 до 5.1%%), так и у до
норов миелокариоцитов, подвергавшихся действию гипо
ксии (с 21.1 до 8.8%%) и ионизирующего облучения (с 18.9 до 
9.2%%). В то же время при моделировании асептического 
воспаления, доля КОЕс в фазе синтеза практически не изме
няется.

Таким образом, у интактных животных и у животных 
при воздействии на организм экстремальных факторов тор
можение процесса трансляции митохондриальных белков 
приводит к ингибиции эритропоэза на всех уровнях органи
зации системы крови и повышению неэффективного гемо
поэза клеток грануломоноцитарного ростка, сопровождаю
щегося повышенными темпами их деградации. Полученные 
данные свидетельствуют о защитном эффекте ингибитора 
синтеза митохондриальных белков при лучевой болезни, 
сходном с известным влиянием разобщителей дыхания и фо
сфорилирования, а также веществ, вызывающих тканевую 
гипоксию.
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