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Анотація. Дослідження проводили на самцях мишей C57BL/6 віком 2-3 міся-
ці. Отримання алогенних мезенхімальних стовбурових клітин ( МСК) культури 
жирової тканини і кісткового мозку  проводили за стерильних умов у боксі біо-
логічної безпеки 2-го класу. Культури клітин культивували в СО2 інкубаторі за 
температури 37 °С, 5 % СО2 у середовищі DMEM з додаванням 10-15 % фетальної 
бичачої сироватки, 1 % антибіотика-антимікотика (Sigma-Aldrich, США). Сфор-
мовані наступні групи тварин: 1 група - інтактні (контрольні) тварини; 2 група 
– тварини, яким уводили 0,5 мл 0,89 % розчину NaCl (плацебо); 3 група – тварини, 
яким уводили 104 алогенних МСК культури жирової тканини в 0,5 мл фосфатного 
буферного розчину, 4 група – тварини, яким уводили 104 алогенних МСК культури 
кісткового мозку в 0,5 мл фосфатного буферного розчину. На 12-ту добу після 
трансплантації МСК у тварин сформованих груп визначали активність сукцина-
тдегідрогенази в мітохондріях печінки.

Визначення активності ферменту проводили у відповідності зі способом, 
принципом якого є відновлення феррицианида калію (K3[Fe(CN)6]) до фероциани-
да калію (K4[Fe(CN)6]) сукцинатом із залученням сукцинатдегідрогенази. Актив-
ність визначали за обсягом відновленого феррицианида.   Статистичну обробку 
результатів проводили з використанням програмного забезпечення "Origin 6.1" 
та t-критерію Стьюдента. Всі дані представлені у вигляді середніх арифметич-
них і стандартних відхилень.

Встановлено, що на 12-ту добу дослідження активність сукцинатдегідрогена-
зи у третій дослідній групі становила 57,7 ± 1,6 ммоль / л K3[Fe(CN)6] / мг*хв (р < 
0,001), що було достовірно вище, ніж у тварин першої та другої груп – 45,9 ± 0,7 і 
43,3 ± 1,2 ммоль / л K3[Fe(CN)6] / мг*хв відповідно. Активність ферменту у тварин 
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четвертої експериментальної групи була також достовірно вищою порівняно з 
першими двома групами і становила 53,3 ± 1,4 ммоль/л K3[Fe(CN)6]/мг*хв (р < 0,01). 
Слід зазначити, що активність мітохондріальної сукцинатдегідрогенази в печінці 
тварин-реципієнтів після трансплантації МСК культури жирової тканини досто-
вірно вища, ніж після трансплантації МСК культури кісткового мозку (р < 0,05).

Таким чином, було визначено достовірне підвищення активності мітохондрі-
альної сукцинатдегідрогенази в печінці тварин-реципієнтів після транспланта-
ції алогенних мезенхімальних стовбурових клітин з культури жирової тканини і 
кісткового мозку.

Ключові слова. мезенхімальні стовбурові клітини, мітохондрії, сукцинатде-
гідрогеназа, миші, кістковий мозок, жирова тканина

Актуальність 

Всебічні дослідження імуномо-
дулюючих та протизапальних меха-
нізмів впливу мезенхімальних стов-
бурових клітин за експериментально 
змодульованих процесів проводяться 
на сучасному етапі розвитку клітин-
ної біології.  З літературних джерел 
відомо, що мезенхімальні стовбуро-
ві клітини (МСК) стимулюють від-
новлення тканин у різних моделях 
захворювань, включаючи кардіомі-
опатію, легеневі ушкодження, це-
ребральні ішемічні інсульти та ней-
родегенеративні порушення, такі як 
хвороба Альцгеймера та Паркінсона 
(Danielyan et al., 2014). Було запропо-
новано декілька механізмів, які опо-
середковують ці сприятливі ефекти 
МСК, включаючи пригнічення запа-
лення і вивільнення факторів росту. 

Аналіз останніх досліджень 
та публікацій 

Мітохондрії являються цитоп-
лазматичними органелами клітин і 
функціонують в якості енергетичних 
станцій для виробництва аденозин-
трифосфату (АТФ).   Однак, вони 
додатково беруть участь в різних 

клітинних явищах, таких як апоптоз, 
клітинний цикл, проліферація, ди-
ференціювання, перепрограмуван-
ня і старіння (McCloy et al., 2014). 
Зміна морфології мітохондрій тісно 
пов’язана з функціональністю мі-
тохондрій. Останнім часом у літе-
ратурі багато повідомлень про те, 
що передача здорових мітохондрій 
до пошкоджених клітин є важливим 
механізмом ендогенної регенера-
ції (Ahmad et al., 2014). Наприклад, 
показано, що астроцити передають 
мітохондрії до нейронів після іше-
мічного інсульту у мишей (Donega et 
al., 2014; Hayakawa et al., 2016; Huo 
et al., 2018). Мітохондріальна дис-
функція викликає старіння, втрату 
синаптичних нервових клітин і за-
гибель клітин за  багатьох невроло-
гічних захворювань (Donega et al., 
2013). МСК передають мітохондрії 
до кардіоміоцитів у моделі антраци-
клінової кардіоміопатії (Zhao et al., 
2008), до альвеол за гострого ура-
ження легенів та дихальних шляхів 
у  мишей  (Andres et al., 2014; Islam 
et al., 2012),  до кортикальних нейро-
нів у моделі церебрального інсульту 
(Babenko et al., 2015) та макрофагів, 
отриманих з моноцитів людини, а 
також мишачих альвеолярних макро-



Vol. 10, № 3, 2019 ISSN 2663-967X | 7Ukrainian Journal of Veterinary Sciences

Активність сукцинатдегідрогенази мітохондрій печінки тварин-реципієнтів... 

фагів у моделях гострого респіратор-
ного дистрес-синдрому (Hayakawa et 
al., 2016). За експериментально змо-
дульованої  черепно-мозкової травми 
в дослідних тварин було визначено, 
що внутрішньовенна транспланта-
ція МСК  викликала зміни у нерво-
вій тканині,   зменшення кількості 
макрофагів і периферичних інфіль-
траційних лейкоцитів  у мікроглії на 
місці пошкодження, зниження  рівня 
прозапальних цитокінів і посилен-
ням протизапальних цитокінів, мож-
ливо, опосередкованих посиленою 
експресією TSG-6, що може пригні-
чувати активацію NF-κB сигнального 
шляху (Galluzzi et al., 2012; Jackson et 
al., 2016; Zhang et al., 2013). Назальне 
введення МСК мишам, які отримува-
ли цисплатин, відновили когнітивну 
функцію і нормалізували функцію 
мітохондрій (Nabila Boukelmoune et 
al., 2018).  Продемонстровано, що 
МСК також зменшують пошкоджен-
ня головного мозку, спричинене оп-
роміненням черепа (Kelland, 2007,; 
Mahrouf-Yorgov et al.,  2017).

Одним з основних маркерних 
ферментів мітохондрій, що задіяні 
в окисному фосфорилюванні, є сук-
цинатдегідрогеназа (СДГ). Зміна ак-
тивності цього ферменту спряжена 
також із змінами регуляції клітин-
ного циклу. Метаболічний фенотип 
клітин за різних патологій, які харак-
теризуються зростанням мітотичної 
активності, пригніченням каскадів 
апоптичної загибелі, порушенням 
прооксидантно-антиоксидантної рів-
новаги (Maurodi, 2003), не можливий 
без змін структури та функцій  мемб-
ран мітохондрій. Маркерним фермен-
том внутрішньоклітинної мембрани 
є  сукцинатдегідрогеназа (СДГ) [КФ 
1.3.99.1] або сукцинат-убіхінон-ре-
дуктаза – фермент класу оксидоре-

дуктаз, відомий також як комплекс II 
у дихальному ланцюзі мітохондрій. 
Фермент каталізує шосту реакцію 
циклу трикарбонових кислот (ЦТК) 
– окиснення дианіона бурштино-
вої кислоти до дианіона фумарової 
кислоти. Природними акцепторами 
електронів у цій реакції виступають 
убіхінони, нафтохінони, неприрод-
ними – гексаціаноферат та ін. СДГ 
вищих організмів має здатність ка-
талізувати також зворотню реакцію 
(фумаратредуктазну) – відновлення 
фумарової кислоти до сукцинату. 
Донорами у цій реакції є убіхіноли, 
флавінмононуклеотиди тощо (Sun, 
2005; Han, 2017).  Активність СДГ є 
маркерним параметром функціональ-
ного стану мітохондрій. Раніше нами 
було визначено вплив алогенних ме-
зенхімальних клітин на активність 
основних ферментів в сироватці кро-
ві експериментальних тварин за умов 
пухлинного росту (Kladnytska et al., 
2018). Порушення функції мітохон-
дріальних ферментів в печінці може 
вказувати на загальний метаболічний 
синдром за даної патології. 

Мета даного дослідження по-
лягала у визначенні активності сук-
цинатдегідрогенази в мембранах 
мітохондрій, виділених із печінки 
експериментальних тварин-реципієг-
тів за впливу  алогенних МСК.

Матеріали і методи 
дослідження 

Усі дослідження на тваринах були 
проведені з дотриманням закону Укра-
їни «Про захист тварин від жорсто-
кого поводження» (від 21.02.2006 р.) 
та принципів «Міжнародної Євро-
пейської конвенції по захисту хре-
бетних тварин, які використовуються 
з експериментальною та іншою нау-
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ковою метою»  (Страсбург, 1986). У 
дослідах використовували самців ми-
шей С57ВІ/6. 

Отримання і культивування МСК 
із жирової тканини (МСК ЖТ) про-
водили в стерильному ламінарному 
боксі з дотриманням умов асептики і 
антисептики. Мишей піддавали евта-
назії, зразки абдомінальної жирової 
тканини тричі промивали стериль-
ним фосфатним буферним розчином 
з додаванням 1 % антибіотика-анти-
мікотика (Sigma-Aldrich, США). Пер-
винний матеріал поміщали в культу-
ральні чашки, додавали середовище 
культивування DMEM, 10–15 % фе-
тальної сироватки бичків, 1 % антибі-
отика-антимікотика  (Sigma-Aldrich, 
США) і культивували в CO2-інкуба-
торі за 37 °С і 5 % СО2. Культуральне 
середовище частково або повністю 
змінювали кожні 3 доби під час куль-
тивування. Після утворення   моно-
шару на 80–90 % клітини переводи-
ли у суспензію розчином трипсину 
з єтилендиамінтетраоцтовою кисло-
тою, відмивали фосфатнобуферним 
розчином і поміщали в чашки Петрі 
для подальшого культивування. Для 
зниження гетерогенності культури  
проводили пасажування клітин  3–4 
рази. Для трансплантації були вико-
ристані МСК ЖТ 4 пасажу.

Для отримання і культивування 
МСК з кісткового мозку (МСК КМ)  
використовували червоний кістковий 
мозок мишей С57ВІ/6. Усі маніпуляції  
проводили в стерильному ламінарно-
му боксі з дотриманням умов асеп-
тики і антисептики. Після евтаназії 
в мишей відбирали стегнові і великі 
гомілкові кістки, тричі промивали сте-
рильним фосфатним буферним розчи-
ном з додаванням 1 % антибіотика-ан-
тимікотика (Sigma-Aldrich, США).  З 
діафізів вимивали червоний кістковий 

мозок та поміщали в культуральні 
чашки, додавали середовище культи-
вування DMEM, 10–15 % фетальної  
сироватки бичків, 1 % антибіотика-ан-
тимікотика (Sigma-Aldrich, США) і 
культивували в CO2-інкубаторі за 37° 
С і 5 % СО2. Культуральне середови-
ще частково або повністю змінювали 
на  кожні 3 доби під час культивуван-
ня. Після утворення моношару на 80–
90 %, клітини переводили у суспензію 
розчином трипсину з єтилендиамін-
тетраоцтовою кислотою, відмивали 
фосфатнобуферним розчином і помі-
щали в чашки Петрі для подальшого 
культивування. Для зниження гетеро-
генності  культури  проводили паса-
жування клітин  3–4 раза. Для тран-
сплантації були використані МСК КМ 
4 пасажу.

Для проведення експерименту 
було сформовано наступні групи тва-
рин: 1-ша група – інтактні тварини,  
2-га група – тварини, яким було уве-
дено 0,5 мл  0,89 %  NaCl (n = 5), 3-тя 
група  – тварини, яким було уведено 
104  МСК ЖТ у 0,5 мл фосфатно-бу-
ферного розчину  (n = 5), 4-та група – 
тварини, яким було уведено 104  МСК 
КМ у 0,5 мл фосфатно-буферного 
розчину  (n = 5). На 12-ту добу тварин 
усіх груп евтаназували та отримува-
ли мітохондрії з тканини печінки.

Після евтаназії в тварин відби-
рали тканину печінки, промивали 
охолодженим (+ 4 0С) фізіологічним 
розчином та розтирали первинно у 
порцеляновій ступці. Процедуру ви-
ділення проводили, використовуючи 
попередньо охолоджені реактиви, 
посуд та інструменти. Надалі ткани-
ну печінки поміщали у середовище 
виділення І (250 мМ сахароза, 3 мМ 
трилон Б, 20 мМ Трис-HCl (рН 7,4 
за 4 оС) із розрахунку 10 мл на 1 г 
тканини.  Після центрифугування на 
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холоді за 1500 g протягом 15 хв на-
досадову рідину фільтрували через 
3 шари марлі і центрифугували за 
11000 g 20 хв для осадження мітохон-
дрій. Супернатант обережно зливали, 
а отриманий осад ресуспендували 
в середовищі виділення ІІ (250 мМ 
сахароза, 30 мМ Трис-НСІ (рН 7,4 за 
4 оС) у невеликому об’ємі (близько 
3 мл / 1г вихідної тканини), обереж-
но невеликими порціями доводили 
об’єм до 10 мл. Далі проводили цен-
трифугування за 11000g 20 хв. Отри-
маний осад мітохондрій обережно 
ресуспендували в 1 мл середовища II. 
Для одержання субмітохондріальних 
частинок (СМЧ) проводили процеду-
ру дворазового заморожування-від-
таювання суспензії мітохондрій, що 
призводило до порушення цілісності 
мітохондрій. Після відтаювання, су-
спензію гомогенізували в невелико-
му об’ємі середовища ІІ, поступово 
доводили об’єм середовищем ІІ до 
50 мл і центрифугували за 25000-
27000 g 30 хв. Осад, який містив 
фракцію СМЧ (везикули внутрішньої 
мембрани мітохондрій), ресуспен-
дували в невеликому об’ємі середо-
вища ІІ і надалі використовували в 
дослідженнях. Аналіз чистоти СМЧ 
проводили біохімічним методом, 
оцінюючи активність сукцинатдегід-
рогенази (сукцинатоксидоредуктаза, 
КФ 1.3.99.1.) – маркерний фермент 
внутрішньої мембрани мітохондрій. 
Активність ферменту пропорційна 
кількості відновленого ферриціаніду. 
Реакція протікає за наступною схе-
мою:

Сукцинат + 2[Fe(CN)6]
3-      СДГ        

фумарат + 2Н+ + 2[Fe(CN)6]
4-.

Активність сукцинатдегідроге-
нази визначали за кількістю віднов-
леного в реакції з сукцинатом фер-
риціаніду калію (K3[Fe (CN)6]) до 

ферроціаніду калію (K4 [Fe (CN)6]) 
під дією ферменту. 

В пробірки вносили середови-
ще інкубації: 10 мМ фосфатного 
буферу (рН = 7,8), 5 мМ бурштино-
вої кислоти, 1,25 мМ ЕДТА, 7,5 мМ 
натрію азиду. До проб додавали по 
0,2 мг білка суспензії мітохондрі-
альних мембран. Проби інкубували 
за кімнатної температури впродовж 
5 хв для інгібування цитохромоксидази 
азидом натрію. Реакцію розпочинали 
додаванням до проб 1,25 мМ розчину 
калію ферриціаніду. Проби інкубу-
вали впродовж 10 хв за температури 
+30 °С. Після інкубації реакцію зупиня-
ли зниженням температури проб до 0 
ºС шляхом опускання проб у лід і дода-
ванням 0,1 % додецилсульфату натрію 
(ДСН). В контрольні проби, які міс-
тять всі компоненти інкубаційної су-
міші, ДСН додавали перед внесенням 
суспензії мітохондріальних мембран. 
Після зупинки реакції і охолодження 
проби фотометрували на спектрофо-
метрі СФ-46 за довжини хвилі 420 
нм проти зразка з дистильованою во-
дою. Для визначення вмісту ферриці-
аніду в пробах, що містили від 100 до 
1000 мкг ферріцианіду в 4 мл розчину, 
будували калібрувальну криву. За різ-
ницею в показнику екстинції (Епр-Ек), 
застосовуючи калібрувальну криву, 
розраховували кількість ферриціаніду, 
який відновлювався за час інкубації. 
Статистичну обробку результатів про-
водили з використанням «Origin 6,1» і 
t-критерія Стьюдента. Усі дані приве-
дені у вигляді середніх арифметичних 
та стандартних відхилень. 

Результати та їх обговорення

В процесі культивування культури 
жирової тканини та кісткового мозку  
було отримано алогенні МСК ЖТ та 



10 | ISSN 2663-967X  Vol. 10, № 3, 2019Український часопис ветеринарних наук

Л. В. Кладницька, А. Й. Мазуркевич, В. А. Томчук, Л. В. Гарманчук, М. О. Малюк...

МСК КМ четвертого пасажу від мишей 
С57ВІ/6 (рис. 1). Клітини мали фіброб-
ластоподібну морфологію, у культурі 
клітини кісткового мозку зустрічалися 
клітини з трьома відростками.

За визначення маркерного фер-
менту мітохондріальних мембран в 
групах експериментальних тварин 
було показано підвищення актив-
ності СДГ в мітохондріях гепатоци-
тів тварин за впливу МСК з жирової 
тканини в 1,3  та МСК з кісткового 
мозку в 1,2 раза порівняно з групою 
інтактних тварин (табл. 1)

Було встановлено, що на 12-ту 
добу дослідження активність СДГ в 
тварин  третьої дослідної групи скла-
дала 57,7 ± 1,6  мкмольK3[Fe(CN)6] / 
мг*хв (р < 0,001), що достовірно вище 
за показники тварин першої та другої 

контрольних груп, які становили 45,9 
± 0,7 та 43,3 ± 1,2 мкмольK3[Fe(CN)6] / 
мг*хв відповідно.  

Активність СДГ в тварин  чет-
вертої дослідної групи  була до-
стовірно вищою за показники кон-
трольних груп і становила 53,3 ± 1,4 
мкмольK3[Fe(CN)6] / мг*хв (р < 0,01).

Треба зазначити,  що показник ак-
тивності  СДГ мітохондрій  печінки 
тварин-реципієнтів за впливу МСК 
ЖТ достовірно вищий від такого за 
впливу МСК КМ (р < 0,05). На нашу 
думку такі результати  можуть по-
яснюватися неоднаковим вмістом  
жирних кислот у ліпідах МСК КМ 
та МСК ЖТ. За  даними (Sun,  2005),  
ω3 жирні кислоти   гальмують пролі-
ферацію клітин, затримуючи їх у G1 
фазі клітинного циклу.  За результа-

Рис. 1. Мезенхімальні стовбурові клітини культури жирової тканини та 
кісткового мозку, 4 пасаж, х 100

1. Активність сукцинатдегідрогенази внутрішньої мембрани мітохондрій 
печінки тварин-реципієнтів за впливу алогенних мезенхімальних 
стовбурових клітин, М ± m, n = 25, мкмоль К3[Fe(CN)6] / мг*хв

Групи 
тварин 

Інтактні 
тварини

тварини за 
введення 0,89%  

NaCl  

тварини за 
введення МСК 
жирової тканини  

тварини за 
введення МСК 
кісткового мозку  

СДГ-актив-
ність  45,9 ± 0,7 43,3 ± 1,2 57,7 ± 1,6***^^^ 53,3 ± 1,4**^^^

Примітка: *- P < 0,05,   **- P < 0,01,      ***- P < 0,001  у порівнянні з показниками тва-
рин інтактної групи;  ^- P < 0,05,  ^^- P < 0,01,  ^^^- P < 0,001 –  у порівнянні з показниками 
тварин, яким уводили 0,89 %  NaCl.
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тами попередніх наших досліджень 
достовірно вищим є вміст ω3 жирних 
кислот у ліпідах  зразків  МСК ЖТ, 
ніж в МСК КМ. Вміст ω6 жирних 
кислот  у цих зразках, навпаки, до-
стовірно нижчий.    

Також це перекликається з осо-
бливостями перебігу клітинного ци-
клу МСК ЖТ та МСК КМ. МСК ЖТ 
на пізніх пасажах харектеризуються  
достовірно вищим вмістом клітин 
проліферативної фази на відміну від 
МСК КМ. Тоді як серед МСК КМ  
переважає вісотковий вміст клітин у 
фазі спокою. 

На нашу думку, це може бути пов’я-
зано з мітохондріальним транспортом 
від трансплантованих МСК до клітин 
печінки тварин-реципієнтів за тран-
сплантації МСК ЖТ та МСК КМ. 

Висновки і перспективи 

Показано достовірне зростання 
активності сукцинатдегідрогенази 
внутрішніх мембран мітохондрій 
печінки тварин-реципієнтів за тран-
сплантації  алогенних мезенхімаль-
них клітин  з культури жирової тка-
нини і кісткового мозку. 

На 12-ту добу дослідження ак-
тивність СДГ внутрішніх мембран 
мітохондрій печінки тварин-реци-
пієнтів за трансплантації алоген-
них мезенхімальних клітин  з жи-
рової тканини  становила 57,7 ± 1,6  
(р < 0,001), проти контролю  
45,9 ± 0,7  мкмоль K3[Fe(CN)6] / мг*хв 

На 12-ту добу дослідження  ак-
тивність СДГ внутрішніх мембран 
мітохондрій печінки тварин-реци-
пієнтів за трансплантації алоген-
них мезенхімальних клітин  з кіст-
кового мозку становила  53,3 ± 1,4 
(р < 0,01), проти контролю  45,9 ± 0,7  
мкмоль K3[Fe(CN)6] / мг*хв.
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Abstract. The studies were conducted on 2-3-months-old males of C57BL/6 mice weighing 20-24 g. 

Оbtaining of allogenic bone marrow and adipose derived MSCs were carried out in a sterile laminar box. 
Cells were culƟvated in a CO2-incubator at 37 °C and 5 % CO2 in DMEM with 10-15 % of fetal bovine se-
rum, 1 % of anƟbioƟc-anƟmycoƟc soluƟon (Sigma-Aldrich, USA). The following groups of animals were 
formed: 1 group – intact (control) animals; 2 group – animals, to whom 0.5 ml of 0.89 % NaCl soluƟon 
(placebo) were injected into the caudal vein; 3 group – animals, to whom 104 of allogenic AD MSCs in 
0.5 ml of phosphate buffer soluƟon were injected into the caudal vein, 4 group – animals, to whom 104 of 
allogenic BM MSCs in 0.5 ml of phosphate buffer soluƟon were injected into the caudal vein. On 12th day 
aŌer transplantaƟon of MSCs acƟvity of succinate dehydrogenase in animals were determined. 

The determinaƟon of the acƟvity of the enzyme was carried out in accordance with the meth-
od, the principle of which is the restoraƟon of potassium ferricyanide (K3[Fe(CN)6]) to potassium 
ferrocyanide (K4[Fe(CN)6]) by succinate with involvement of succinate dehydrogenase. AcƟvity 
was determined by the volume of recovered ferricyanide. StaƟsƟcal processing of the results was 
performed with using of "Origin 6.1" soŌware and Student's t-criterion. All data are presented in 
the form of arithmeƟc average and standard deviaƟons.

It was found that at the 12 day of the study, the acƟvity of the succinate dehydrogenase 
in the third experimental group was 57.7 ± 1.6 mmol / l K3[Fe (CN)6] / mg * min (p <0.001), 
which is significantly higher than in the animals of the first and second group (45.9 ± 0.7 and 
43.3 ± 1.2 mmol / l K3[Fe (CN)6] / mg * min, respecƟvely). The acƟvity of the enzyme in animal 
of the fourth experimental groups was also reliable higher compared to the first two groups and 
was 53.3 ± 1.4 mmol/l K3[Fe(CN)6] / mg * min (p < 0.01).

It should be noted that mitochondrial succinate dehydrogenase acƟvity in the liver of recip-
ient animals aŌer transplantaƟon of MSCs from adipose Ɵssue is significantly higher than aŌer 
transplantaƟon of MSCs, obtained from bone marrow (p < 0.05).  Thus, reliable raising of mito-
chondrial succinate dehydrogenase acƟvity in the liver of recipient animals aŌer transplantaƟon 
of allogenic mesenchymal stem cells from adipose Ɵssue and bone marrow has been determined.

Keywords: mesenchymal stem cells, mitochondria, succinate dehydrogenase, mice, bone marrow, 
faƩy Ɵssue


