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Миогенез - процесс формирования мышечных волокон - лежит в основе формирования
скелетных мышц и сердечной мышцы во время эмбрионального развития, а также их ре-
парации после рождения. Было показано, что в ходе нормального миогенеза усиливается
генерация АФК [3]. При этом снижение уровня внутриклеточных АФК в результате фар-
макологического и генетического ингибирования NADPH оксидазы или обработки клеток
антиоксидантами, в том числе митохондриально-направленными - Mito-TEMPO и MitoQ,
подавляло миогенез in vitro [1,2]. Похожие результаты были получены нами с исполь-
зованием антиоксидантов NAC и Trolox ранее на первичных миобластах человека [5] и
сейчас на культивируемой линии миобластов человека МВ135. Однако, в наших моделях
митохондриально-направленный антиоксидант SkQ1 (2-200нМ) не подавлял миогенную
дифференцировку. Mito-TEMPO и MitoQ, как и SkQ1, представляют собой коньюгаты
проникающего катиона додецилтрифенилфосфония (С12ТРР), и, следовательно, способ-
ны разобщать окислительное фосфорилирование за счет усиления транспорта свободных
жирных кислот [4]. Мы оценили и сравнили способности SkQ1, С12ТРР и MitoQ деполяри-
зовать митохондрии миобластов МВ135. Мембранный потенциал митохондрий оценивали,
используя флуоресцентный зонд TMRM, который электрофоретически накапливается в
митохондриях, флуоресценцию измеряли с помощью проточного цитофлуориметра. Было
показано, что способность деполяризовать митохондрии возрастает в ряду SkQ1 - C12TPP
- MitoQ. Следует отметить, что в наших моделях С12ТРР, используемый в тех же концен-
трациях, что и SkQ1, вызывал заметное нарушение миогенеза. Полученные данные позво-
ляют предположить, что наблюдаемый в работах [1,2] негативный эффект Mito-TEMPO
и MitoQ связан со значительной деполяризацией митохондрий миобластов под действи-
ем высоких концентраций этих соединений, а не с их антиоксидантными свойствами. Мы
также предполагаем, что митохондриальные АФК, в отличие от цитоплазматических, не
важны для нормального миогенеза.
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