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ИЗУЧЕНИЕ СОДЕРЖАНИЯ ПАРКИНА И МИТОФИЛИНА  
В ТКАНИ ЛЕГКИХ КРЫС ПОД ДЕЙСТВИЕМ  

ХРИЗОТИЛ АСБЕСТА

В работе был проведен анализ содержания белков паркина (PRKN) и митофилина (IMMT – 
Inner mitochondrial membrane transmembrane) в ткани легких крыс линии Вистар под действием 
хризотил асбеста. Для воспроизведения экспериментального асбестоза подопытным крысам в 
легкие интратрахеально вводилась хризотил-асбестная пыль, контрольным животным вводили 
физраствор. Животных разделили на три группы: 1) контрольная; 2) затравленная асбестом в 
дозе 25 мг; 3) затравленная асбестом в дозе 50 мг. Через два месяца после затравки асбестом из-
влекали легкие крыс и гомогенизировали. В гомогенатах определяли содержание PRKN и IMMT с 
помощью ИФА. Нами было показано, что под действием хризотил асбеста в тканях легких крыс 
наблюдается существенное снижение уровней белка PRKN, контролирующего митофагию ми-
тохондрии. Содержание IMMT в митохондриях ткани легких крыс после воздействия асбестом 
было ниже по сравнению с контрольной группой. Полученные нами ранее данные морфоме-
трических показателей митохондрий позволили оценить степень ультраструктурных нарушений 
митохондрий, что может свидетельствовать о дисфункции митохондрий под действием асбеста. 
В совокупности эти результаты подтверждают связь между повреждением структуры митохон-
дрий и дефектами дыхательного комплекса. 

Ключевые слова: PRKN, IMMT, митохондрия, митохондриальная мембрана, АФК, хризотил 
асбест, митофагия.
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Study of the content of parkin and mitofilin  
in the lung tissue of rats exposed to chrysotile asbestos

The work analyzed the content of Parkin (PRKN) and mitofilin (IMMT – Inner mitochondrial mem-
brane transmembrane) proteins in the lung tissue of Wistar rats under the influence of chrysotile asbestos. 
To reproduce experimental asbestosis, chrysotile asbestos dust was injected intratracheally into the lungs 
of experimental rats, and saline solution was injected into control animals. The animals were divided 
into three groups: 1) control; 2) poisoned with asbestos at a dose of 25 mg; 3) poisoned with asbestos 
at a dose of 50 mg. Two months after asbestos inoculation, the lungs of the rats were removed and 
homogenized. The content of PRKN and IMMT in homogenates was determined using ELISA. We have 
shown that under the influence of chrysotile asbestos in the lung tissues of rats, a significant decrease in 
the levels of the PRKN protein, which controls mitochondrial mitophagy, is observed. The IMMT content 
in mitochondria of rat lung tissue after exposure to asbestos was lower compared to the control group. 
Our previously obtained data on the morphometric parameters of mitochondria allowed us to assess the 
degree of ultrastructural disorders of mitochondria, which may indicate mitochondrial dysfunction under 
the influence of asbestos. Taken together, these results support a link between damage to mitochondrial 
structure and defects in the respiratory complex. 
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tophagy.

https://orcid.org/0000-0001-5707-9811
https://orcid.org/0000-0003-1657-3543
https://orcid.org/0000-0003-3272-0638
https://orcid.org/0000-0002-9671-1178
mailto:ribers@mail.ru
mailto:ribers@mail.ru


119

Г.С. Айнагулова и др.

Г.С. Айнагулова, А.А. Арипова, О.В. Булгакова, Р.І. Берсімбай* 
Жасушалық биология және биотехнология ғылыми-зерттеу институты,  

Л.Н. Гумилев атындағы Еуразия ұлттық университеті, Астана қ., Қазақстан 
*e-mail: ribers@mail.ru

Хризотилді асбестпен әсер еткенде егеуқұйрықтардың өкпе ұлпасындағы  
паркин мен митофилиннің құрамын зерттеу

Жұмыста хризотилді асбест әсерінен Вистар егеуқұйрықтарының өкпе ұлпасындағы паркин 
(PRKN) және митофилин (IMMT – Inner mitochondrial membrane transmembrane) ақуыздарының 
құрамы талданған. Тәжірибелік асбестозды жасау үшін трахеяіші арқылы тәжірибелік егеуқұй-
рықтардың өкпесіне хризотил асбест шаңы, ал бақылау егеуқұйрықтарына тұзды ерітінді ен-
гізілді. Жануарлар үш топқа бөлінді: 1) бақылау; 2) 25 мг дозада асбестпен уланған; 3) 50 мг 
дозада асбестпен уланған. Асбестті енгізгеннен бастап екі айдан кейін егеуқұйрықтардың өкпе-
лері алынып, гомогенизацияланды. Гомогенаттардағы PRKN және митофилиннің мөлшері ИФТ 
көмегімен анықталды. Біз егеуқұйрықтардың өкпе ұлпаларындағы хризотил асбесттің әсерінен 
митохондриялық митофагияны бақылайтын PRKN ақуызы деңгейінің айтарлықтай төмендеуі 
байқалатынын көрсеттік. Асбестпен әсер еткеннен кейін егеуқұйрықтардың өкпе ұлпасының 
митохондрияларындағы митофилиннің мөлшері бақылау тобымен салыстырғанда төмен болды. 
Асбест әсерінен митохондриялардың морфометриялық көрсеткіштері туралы бұрын алынған мә-
ліметтер, митохондриялардың ультрақұрылымдық бұзылыстарының дәрежесін бағалауға мүм-
кіндік беріп, митохондриялық дисфункцияны көрсетті. Бұл нәтижелер бірігіп митохондриялық 
құрылымның зақымдануы мен тыныс алу кешеніндегі ақаулар арасындағы байланысты растайды. 

Түйін сөздер: PRKN, IMMT, митохондрия, митохондриалық мембрана, ОБФ, хризотил ас-
бест, митофагия.

Сокращения и символы

PRKN – паркин; IMMT и Mic60 – митофи-
лин, ИФА – иммуноферментный анализ; АФК 
– активные формы кислорода; MICOS – место 
контакта митохондрий и система организации 
крист; Mic60 и Mic10 – компонентные белки 
субкомплекса MICOS; PINK1 – паркин связыва-
ющий белок внешней мембраны; ХОБЛ – хро-
ническая обструктивная болезнь легких; ДНК 
– дезоксирибонуклеиновая кислота; сц-мтДНК 
– свободно-циркулирующая митохондриальная 
ДНК; TNF-α – фактор некроза опухоли-α; IL-6 – 
интерлейкин-6; IL-4 – интерлейкин-4.

Введение

Митохондрии являются важными орга-
неллами клетки, выполняющими центральные 
функции в клеточной энергетике, метаболизме 
и регуляции функциональной активности кле-
ток. Они обладают своеобразной архитектурой 
с двумя мембранами [1]. Внешняя мембрана ми-
тохондрий окружает органеллу и имеет решаю-
щее значение для обмена молекул с цитозолем и 
другими клеточными органеллами. Внутренняя 
мембрана митохондрий состоит из внутренней 
пограничной мембраны, которая находится в не-
посредственной близости от внешней мембраны 
и мембраны крист. Складчатые мембраны крист 

образуют впячивания различного размера и фор-
мы [2]. 

Внутренняя пограничная мембрана и мем-
браны крист митохондрий имеют разный бел-
ковый состав. Место контакта митохондрий 
и система организации крист (mitochondrial 
contact site and cristae organizing system, англ. 
MICOS), представляет собой важный белковый 
комплекс, который способствует образованию, 
поддержанию и стабильности митохондриаль-
ных крист [3, 4]. Субкомплексы Mic60 и Mic10 
являются основными белковыми компонентами 
MICOS. Субкомплекс, содержащий Mic10, об-
разует структурную основу соединений крист. 
Mic60/IMMT или митофилин представляет со-
бой белок внутренней мембраны и имеет реша-
ющее значение для соединения внутренней и 
внешней мембран митохондрий в местах кон-
такта. Он контролирует морфологию митохон-
дриальных крист [5]. Дефицит MICOS сопрово-
ждается потерей структур соединения крист и 
отслоением крист от внутренней пограничной 
мембраны митохондрий [6, 7]. Аберрантная 
морфология митохондриальных крист и сни-
жение функции митохондрий являются пато-
логическими признаками, наблюдаемыми при 
многих заболеваниях человека, связанных с 
митохондриальной дисфункцией. Было показа-
но, что митохондриальная дисфункция играет 
решающую роль в биоэнергетическом метабо-
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лизме и патогенезе заболеваний легких, вклю-
чая рак легкого [8]. 

Повреждение альвеолярных эпителиальных 
клеток является одним из важных событий, во-
влеченных в патогенез легочной токсичности 
от различных агентов, включая различные виды 
асбеста [9]. Вдыхание асбестовых волокон при-
водит к прогрессирующему интерстициальному 
фиброзу легких у человека и экспериментальных 
животных. Асбест связан со спектром легочных 
заболеваний, таких как заболевания плевры 
(плевральный фиброз и плевральные бляшки), 
прогрессирующий легочный фиброз (асбестоз), 
мелкоклеточная и немелкоклеточная карцинома 
легких, злокачественная мезотелиома и рак лег-
ких [10, 11]. Асбестовые волокна усваиваются 
альвеолярными эпителиальными клетками вско-
ре после воздействия, что приводит к поврежде-
нию клеток, повышению проницаемости и про-
лиферации.

Воздействие асбеста вызывает повреждения 
как на клеточном, так и на геномном уровнях. 
Существует несколько механизмов, с помощью 
которых асбест может привести как к доброка-
чественным, так и к злокачественным заболе-
ваниям, и они включают изменения на хромо-
сомном уровне, активацию онкогенов, потерю 
генов-супрессоров опухолей, изменения путей 
передачи клеточных сигналов, образование ак-
тивных форм кислорода (АФК), апоптоз и пря-
мое механическое повреждение клеток асбесто-
выми волокнами [12, 13]. На клеточном уровне 
асбест вступает в реакцию с клетками легких, 
тем самым стимулируя выработку АФК и об-
разованию свободных радикалов, что подавля-
ет антиоксидантную защиту легких и вызывает 
перекисное окисление липидов, приводя к по-
вреждению клеток и окислительному стрессу 
[14]. Повышенные уровни АФК являются цито-
токсичными и могут приводить к повреждени-
ям, включая гибель клеток, мутации, хромосом-
ные аберрации и канцерогенез [15]. 

Известно, что поддержание функциональ-
ной митохондриальной сети опосредуется так-
же белком PRKN, который представляет собой 
лигазу Е3 [16, 17]. Этот белок работает над из-
бирательным распознаванием и устранением 
поврежденных митохондрий из клетки посред-
ством аутофагии, называемой митофагией. Так 
как митохондриальная дисфункция может, при-
водить к выбросу токсичных уровней АФК, вы-
зывающих гибель клеток,  для борьбы с этим 
существует ряд систем контроля качества для 

восстановления поврежденных митохондрий и 
защиты общей целостности митохондриальной 
сети.  Однако, когда повреждение митохондрий 
слишком серьезное, чтобы его можно было вос-
становить, митохондрии могут избирательно 
разрушаться по пути митофагии [18] при уча-
стии PRKN.

PRKN физически взаимодействует с митофи-
лином во внутренней мембране митохондрии и 
вызывает деградацию IMMT посредством убик-
витинирования. Предполагается, что IMMT мо-
жет действовать как новый субстрат для PRKN и 
что взаимодействие PRKN-IMMT может играть 
ключевую роль в митохондриальной дисфунк-
ции и гибели клеток [19].

Проведенный нами анализ ультраструктур-
ных изменений митохондрий легких крыс по-
сле однократного интратрахеального введения 
животным хризотил-асбестовой пыли показали 
значительные изменения в митохондриях при 
затравке крыс асбестом [20]. В ультраструктуре 
митохондрий легких крыс, затравленных асбест-
ной пылью в дозах 25 мг и 50 мг, через два ме-
сяца наблюдалось присутствие множественных 
набуханий в матриксе, внешняя и внутренняя 
мембрана были редуцированы разрывами и яв-
ной разрушенной структурой. Прослеживалась 
вакуолизация и формирование миелиноподоб-
ных образований, показывающие нарушения 
целостности мембранных структур. Число крист 
сильно редуцировалось, они теряли параллель-
ное расположение и не заполняли полностью 
внутреннее пространство митохондрий [20].

Типичная ультраструктура митохондрий 
является предпосылкой для функционирования 
митохондрий, которая, в свою очередь, имеет ре-
шающее значение для приспособленности кле-
ток, тканей и организмов в норме. Понимание 
молекулярных механизмов, лежащих в основе 
многочисленных функций белков митохондрий, 
в том числе и контролирующих митофагию, ока-
жет большое влияние на наше понимание архи-
тектуры и функции митохондрий и, в конечном 
итоге, на выяснение патологических процессов, 
связанных с митохондриальными изменениями 
при заболеваниях человека, в том числе заболе-
ваний легких, вызванных действием асбеста. 

В данной работе мы провели изучение вли-
яния хризотил асбеста на уровень содержания 
белка PRKN, который регулирует клиренс дис-
функциональных митохондрий путем митофа-
гии и также белка митохондриальных крист 
IMMT в ткани легких крыс. 
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Для исследования влияния различных доз 

(25 мг и 50 мг) асбестовой пыли на содержание 
PRKN и IMMT в тканях легких были использова-
ны половозрелые белые крысы-самцы линии Ви-
стар массой 200-250 грамм. Животные были рас-
пределены на 3 группы: 1 группа – контрольная, 
куда вошли интактные животные (n=6), 2 груп-
па: животные (n=6), подвергшиеся воздействию 
асбеста в дозе 25 мг, 3 группа: животные (n=6), 
которым вводили асбест в дозе 50 мг. Животные 
находились на стандартном пищевом рационе, 
согласно требованиям по содержанию экспери-
ментальных животных, соответственно санитар-
ным правилам по устройству, оборудованию и 
содержанию экспериментально-биологических 
клиник. Все манипуляции были выполнены в со-
ответствии с Женевской конвенцией (1990 г.) и 
Хельсинкской декларацией о гуманном отноше-
нии к животным и требованиям норм этики. Для 
воспроизведения экспериментального асбестоза 
подопытным крысам в легкие интратрахеально 
вводилась хризотил-асбестная пыль [20, 21]. 
Животным под поверхностным лекарственным 
наркозом вводили 1 мл суспензии хризотил-
асбестной пыли (25 мг, 50 мг в зависимости от 
серии эксперимента). Для контрольных крыс 
вводили 1 мл физиологического раствора. В экс-
перименте был использован хризотил-асбест 
Джетыгаринского месторождения (Казахстан), 
его измельчали на вибрационном измельчителе 
75Т-Дp. Для окончательной доводки до величин, 
близких к дисперсности аэрозолей, измельчение 
было выполнено вручную в агатовой ступке. Пе-
ред введением крысам пылевые навески стери-
лизовались при 105°С, затем их обрабатывали на 
ультразвуковом диспергаторе УЗДН-2Т (частота 
44 кГц). Крыс выводили из эксперимента путем 
эвтаназии через 60 дней от начала эксперимента 
под легким наркозом и забивали путем декапи-
тации. Результаты морфометрических показате-
лей митохондрий тканей легких во 2-ой и 3-ей 
группах сравнивали с контрольной группой. 
Легкие подопытных крыс были изъяты путем 
рассекания стерильным скальпелем брюшной, а 
затем грудной полости.

ИФА на белки PRKN проводили с использова-
нием коммерческого набора Rat E3 Ubiquitin-protein 
ligase parkin (PRKN) ELISA Kit (#abx540102, Abbexa, 
США), также проводили ИФА на белки IMMT с 
использованием коммерческого набора Rat IMMT 
ELISA Kit (#abx528321, Abbexa, США) по протоко-
лу производителя. 

Статистический анализ данных проводился 
с использованием программного обеспечения 
GraphPad Prism 9 (GraphPad Prism 9.5.1.733 для 
Windows, GraphPad Software, Бостон, Массачу-
сетс, США). Все данные представлены как сред-
нее ± стандартное отклонение. Различия между 
экспериментальными группами относительно 
контроля оценивали с помощью однофактор-
ного дисперсионного анализа (для нормальной 
выборки) или H-критерий Крускала-Уоллиса (не 
соответствовал нормальному распределению). 

Результаты исследования и их обсуждение

Наши исследования по изучению влияния 
хризотил асбеста на содержание PRKN и ми-
тофилина в ткани легких крыс показали, что 
уровень белка PRKN в контрольной группе жи-
вотных был равен 18959 пг/мл. При затравке жи-
вотных асбестом в дозе 25 мг содержание PRKN 
в ткани легких составляло 10271 пг/мл, что ниже 
на 45,8% по сравнению с контрольной группой. 
Уровень PRKN у затравленных асбестом 50 мг 
был 18959 равен 16428 пг/мл, что ниже на 13,4% 
(р<0,05), в сравнении с контрольной группой. 
Подвергавшиеся воздействию асбеста в дозе 25 
мг животные показали более низкий уровень 
PRKN на 37,5% (р<0,05) по сравнению с затрав-
кой животных дозой 50 мг (рисунок 1).

Исследования показали, что уровни IMMT у 
подвергавшихся воздействию асбеста контроль-
ной группы животных была 5608 пг/мл, а у под-
вергавшихся воздействию асбеста в дозе 25 мг 
4399 пг/мл. Содержание IMMT в митохондриях 
ткани легких крыс после воздействия асбестом в 
дозе 50 мг равнялось 2365 пг/мл, что значитель-
но ниже (более чем в 2 раза) по сравнению с кон-
трольной группой (рисунок 2). 

Исследования, проведенные в течение по-
следних десятилетий, выявили многие важные 
механизмы участия митохондрий в молекуляр-
ных и клеточных механизмах заболеваний лег-
ких, вызванных воздействием асбеста [9, 10, 12]. 
Одним из основных повреждающих механизмов 
асбеста является индукция окислительного кле-
точного стресса. При взаимодействии асбесто-
вой пыли с клетками человека, силикаты асбеста 
притягивают и связывают катионы, а в легких 
асбестовые волокна удерживают ионы на своей 
поверхности и тем самым способствуют выще-
лачиванию клеточной среды [15]. Эти процессы 
могут генерировать АФК, которые инициируют 
процессы повреждения клеток и ДНК, и объяс-
няют генотоксичный эффект асбеста. 
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Рисунок 1 – Уровень PRKN в митохондриях ткани легких крыс в контрольной  
и экспериментальных группах, подвергавшихся воздействию асбеста в дозе 25 мг и 50 мг  
(контроль и 25 мг: р=0,0097; 25 мг и 50 мг: р=0,0093, контрольная группа и 50 мг р<0,05).

Контроль Асбест 25 мг Асбест 50 мг

пг
/м

л

Рисунок 2 – Уровень IMMT в митохондриях ткани легких крыс в контрольной  
и экспериментальных группах, подвергавшихся воздействию асбеста в дозе 25 мг и 50 мг  

(контроль и 25 мг: р=0,7012; контроль и 50 мг: р=0,550; 25 мг и 50 мг: р=0,95).

Результаты наших исследований показали, 
что при затравливании крыс разными дозами 
асбеста уровень PRKN снижались по сравнению 
с контрольной группой. Так как, здоровая мито-
хондриальная сеть зависит от способности из-
бирательно удалять и разрушать поврежденные 
митохондрии с помощью PRKN-зависимой ми-
тофагии, при повреждении митохондрий и депо-
ляризации, PRKN накапливается во внешней ми-
тохондриальной мембране. PRKN подвергается 
фосфорилированию и активации, чтобы иници-
ировать PINK1/PRKN-зависимую митофагию и 
деградацию дефектных митохондрий.

Кроме того, сообщалось о различных ролях 
PRKN в поддержании функции митохондрий 
посредством регуляции целостности митохон-
дриальной ДНК [22]. В наших предыдущих ис-
следованиях по изучению свободно-циркулиру-

ющих митохондриальных ДНК (сц-мтДНК) при 
воздействии асбеста было показано повышение 
числа копий сц-мтДНК, что указывают на поте-
рю потенциала мембраны и увеличение прони-
цаемости мембраны митохондрий. Это приводит 
к нарушению в митохондриях, и высвобожде-
нию сц-мтДНК и активации патологических ме-
ханизмов [21].

PRKN также может играть непосредствен-
ную роль в контроле воспалительного процес-
са.  Было показано, что дефицит PRKN демон-
стрирует повышение уровня IL-6 и увеличение 
уровня фактора некроза опухоли (TNF-а) в пер-
вичных эпителиальных клетках бронхов, что 
указывает на присущие паркину противовос-
палительные свойства.  И наоборот, недавняя 
работа показывает, что PRKN может опосредо-
вать индуцированное эндотоксином острое вос-
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паление в модели острого повреждения легких 
[17].  Мы наблюдали значительное увеличение 
количества воспалительных цитокинов (IL-6, 
TNF-а и IL-4) в ткани легких крыс, подвергших-
ся воздействию хризотил асбеста [21].

Было показано, что PINK1 связывает и 
фосфорилирует Mic60/IMMT, что приводит к 
MICOS-зависимой стабилизации митохондри-
альных крист.  Мутация этих сайтов фосфори-
лирования Mic60, зависящих от PINK1-PRKN, 
приводит к аномалиям митохондриальных крист 
и митохондриальной дисфункции [18] вклю-
чая снижение уровня IMMT под воздействием 
асбеста. 

Aliagan и др. [19] относительно недавно по-
казали, что дофамин и ротенон (стрессоры бо-
лезни Паркинсона) усиливают транслокацию 
митохондриального PRKN и его взаимодействие 
с митофилином в первичных клетках дофами-
новых нейронов человека посредством убик-
витинирования. Эти эффекты сопровождались 
нарушением ультраструктуры митохондрий и 
приводили к деградации IMMT и дисфункции 
митохондрий. 

Araya и др. [24] наблюдали положительную 
корреляцию между PRKN и тестом функции лег-
ких, что указывали на то, что уровни белка PRKN 
могут быть вовлечены в механизм прогрессиро-
вания хронической обструктивной болезни лег-
ких (ХОБЛ). Авторы сообщили о накоплении 
фрагментированных и структурно искаженных 
митохондрий в эпителиальных клетках дыха-
тельных путей легких при ХОБЛ.  Для выясне-
ния накопления поврежденных митохондрий, 
отражающих недостаточную митофагию, обу-
словленную дефицитом PRKN, проводили оцен-
ку с помощью электронной микроскопии. В эпи-
телиальных клетках дыхательных путей мышей 
дикого типа, подвергшихся воздействию сига-
ретного дыма, наблюдали накопление повреж-
денных митохондрий с аномальным набуханием 
и разрушением крист, которое было усилено у 
мышей с нокаутом PRKN. Умеренное, но значи-
тельное снижение уровня белка PRKN было об-
наружено у мышей дикого типа, подвергшихся 
воздействию сигаретного дыма. 

Akabane и др. [25] проанализировали струк-
туры митохондриальных мембран клеток с нок-
дауном MIC60, экспрессирующих MIC60-3HA 
дикого типа или мутанта с помощью электрон-
ной микроскопии. Нокдаун MIC60 привел к ис-
чезновению крист. Было показано, что фосфори-
лирование MIC60 при участии PRKN нарушает 
митохондриальную локализацию MICOS систе-

мы и приводит к отделению PRKN от IMMT в 
структуре митохондриальной мембраны.

Проведенные нами ранее морфометрические 
измерения ультраструктуры митохондрий пока-
зали, что под действием асбеста в митохондриях 
клеток легких происходит увеличение в мито-
хондриях площади, периметра, среднего диаме-
тра внешних и внутренних мембран, диаметра 
крист и межмембранного пространства, а так-
же уменьшение длины крист митохондрий [20]. 
Можно думать, что ультраструктурные измене-
ния в митохондриях в клетках легких под дей-
ствием асбеста, очевидно, являются результатом 
дисфункции системы MICOS. При разрушении 
крист уровень PRKN снижается, что приводит 
к ингибированию митофагии и накоплению по-
врежденных митохондрий. Асбест снижает мем-
бранный потенциал митохондрий, усиливает 
окислительный стресс и структурные повреж-
дения митохондрий, а также снижает выработ-
ку митохондриями АТФ, что нарушает функции 
митохондрий.  Снижение уровня PRKN может 
происходить  через снижение IMMT при невоз-
можности удаления поврежденных митохон-
дрий в клетках путем митофагии. Полученные 
результаты могут свидетельствовать о дисфунк-
ции митохондрий под действием асбеста. Сохра-
нение структуры крист, которые содержатся во 
внутренней митохондриальной мембране, важно 
для нормальной функции митохондрий и произ-
водства АТФ.

Заключение

Резюмируя изложенное, можно заключить, 
что митохондриальная дисфункция имеет реша-
ющую роль в биоэнергетическом метаболизме 
и патогенезе многих заболеваний легких. Ми-
тохондрии посредством генерации АФК и ре-
докс-зависимой передачи сигналов могут кон-
тролировать общий клеточный метаболизм и 
регулировать физиологию всей клетки. При вли-
янии хризотил асбеста наблюдается существен-
ное снижение уровней белка митофагии PRKN и 
IMMT в тканях легких крыс. Нарушение балан-
са белкового комплекса митохондрий MICOS и 
аномалии митофагии при участии PRKN явля-
ются результатом нарушения ультраструктур-
ной морфологии митохондрий, выработки АФК 
с образованием свободных радикалов, что ука-
зывает на наличие дисфункции митохондрий. В 
совокупности эти данные подтверждают связь 
между повреждением структуры митохондрии и 
дефектами дыхательного комплекса. 
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