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ღეროვან უჯრედებში ძველი ცენტრიოლების შერჩევითი დაგროვება - 
ორგანიზმის დაბერების მთავარი მიზეზია? 
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აბსტრაქტი 

მრავალუჯრედიან ორგანიზმში ყველა ძველი მოლეკულა, სტრუქტურა (გარდა 
ცენტრიოლისა), უჯრედი ექვემდებარება განადგურებას და ახალი მოლეკულით, 
სტრუქტურით, უჯრედით ჩანაცვლებით. მოლეკულების და სტრუქტურების პერიოდულად 
ახალით ჩანაცვლების პროცესს რეპარაცია ჰქვია, ხოლო უჯრედების კი რეგენერაცია. 
რეპარაცია და რეგენერაცია ჩანაცვლება ხდება მაშინაც კი, თუ მოლეკულები, სტრუქტურები 
ან უჯრედები იდეალურ მდგომარეობაშია. რაც უფრო ადრე ანადგურებს ორგანიზმი 
გარკვეული დროის წინ წარმოქმნილ უჯრედებს და ჩაანაცვლებს მათ ახალით მით უფრო 
მაღალია რეგენერაციის ტემპი და მით უფრო ახალგაზრდაა ორგანიზმი. 

 

დედობრივი ღეროვანი უჯრედის ასიმეტრიული დაყოფისას წარმოქმნება ერთი დედობრივის 
მსგავსი შვილობილი უჯრედი და მეორე შვილობილი უჯრედი, რომელიც დიფერენცირების 
გზას ადგება. ასეთი ტიპის ასიმეტრიული დაყოფის და მიუხედავად, რომელიც იმდენივე 
ღეოროვან უჯრედს აბრუნებს, რამდენსაც ხარჯავს, ღეროვანი უჯრედების რაოდენობა 
დროთა განმავლობაში მცირდება. მეტიც, ღეროვანი უჯრედების დაყოფას შორის 
ინტერვალები იზრდება. ამ ორი პროცესის ერთობლიობა იწვევს რეგენერაციის ტემპის 
დაქვეითებას და ორგანიზმის დაბერებას. 

 

ღეროვანი უჯრედების ასიმეტრიული დაყოფის დროს შვილობილი უჯრედები, რომლებსაც 
ერგებათ ღეროვანი უჯრედის პოტენციალის შენარჩუნება, ასევე ერგებათ დედა (უძველესი) 
ცენტრიოლებს. ბირთვული დნმ-ის მოლეკულებისგან განსხვავებით, რეპარაციები არ ხდება 
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ცენტრიოლებიც. რადგან ცენტრიოლი ერთადერტი სტრუქტურაა, რომელის რეპარაციაც არ 
ხდება, უძველესი ცენტრიოლები მეტად უნდა ექვემდებარებოდნენ განადგურებას, ვიდრე 
უჯრედის სხვა (რეპარირებადი) სტრუქტურები. უჯრედი და ორგანიზმი ყველგან ახერტხებს 
ჭეეწინააღმდეგოს ენტროპიას, გარდა ცენტრიოლებისა, რომელტა ფუნქცია ჯერ არაა 
ბოლომდე დადგენილი - რაც ცენტრიოლებს ორგანიზმის დაბერების მთავარ სტრუქტურად 
აქცევს. 

საკვანძო სიტყვები: ცენტრიოლი, დიფერენციაცია, რეგენერაცია, ორგანიზმის დაბერება, 
ღეროვანი უჯრედები 

 

შესავალი 

მრავალუჯრედიანი ცხოველური და ადამიანის ორგანიზმის განვითარება მოითხოვს 
უჯრედების ზრდის, გაყოფის, დიფერენციაციისა და დაპროგრამირებული სიკვდილის ზუსტ 
კოორდინაციას. ყველა ეს პროცესი უნდა იყოს დახვეწილი და კოორდინირებული 
კონტროლის ქვეშ, რადგან ისინი უნდა იყოს ინტეგრირებული ყველა უჯრედსა, ქსოვილსა თუ 
ორგანოში. ზრდასრული ადამიანის ყველა (>3,72 × 1013(Bianconi et al., 2013)) უჯრედი 
წარმოიქმნება ერთი უჯრედიდან - განაყოფიერებული კვერცხუჯრედიდან (Vaillancourt, 2009). 
ათეულობით ტრილიონ უჯრედს შორის 200- სზე ნაკლები ტიპია (Khan et al., 2022). ეს 
გულისხმობს, რომ ორგანიზმის განვითარებას თან ახლავს სულ მცირე 2 პროცესი: პირველ 
რიგში, უჯრედების ინტენსიური პროლიფერაცია, რომელიც მოითხოვს ტრილიონობით 
მიტოზს; მეორეც, უჯრედების დიფერენციაციას (Boulan, 2021). 

 

უმეტესობა მრავალუჯრედიანთა სახეობებში ამ პროცესების გარდა მიმდინარეობს მესამე 
პროცესიც - მუდმივად ხდება ქრონოლოგიურად ძველი უჯრედების დახოცვა და მათი 
ქრონოლოგიურად ახალი უჯრედებით ჩანაცვლება - რეგენერაცია. რეგენერაციის პროცესი 
მიმდინარეობს განუწყვეტლივ.. ყველა ტიპის უჯრედებს ჩანაცვლების საკუთარი პერიოდი 
გააჩნია. თეორიაში, თუ სრულიად მთელ უჯრედში ხდება ენტროპიისადმი წინააღმდეგობის 
გაწევა რეპარაციის პროცესებით, რეგენერაციის ტემპი უნდა დარჩეს სტაბილური დროთა 
განმავლობაში. ასევე არ უნდა იცვლებოდეს ღეროვანი უჯრედების რაოდენობას. ღეროვანი 
უჯრედი იყოფა ასიმეტრიულად: როდესაც დედა ღეროვანი უჯრედი იყოფა, მისი ერთ-ერთი 
შვილობილი უჯრედი დიფერენციაციის გზაზე დგება. მეორე შვილობილი უჯრედი კი 
ინარჩუნებს ღეროვანი უჯრედის პოტენციალს, რითაც რჩება დედობრივი ღეროვანი 
უჯრედის იდენტური. ამრიგად, ღეროვანი უჯრედების რაოდენობა ხელუხლებელი უნდა 
რჩებოდეს. ამის ფაქტის საფუძველზე, ცხოველებისა და ადამიანების რეგენერაციის ტემპი არ 
უნდა მცირდებოდეს და არც უნდა იზრდებოდეს. რადგან რეგენერაციის ტემპი ტეორიაში არ 
უნდა მცირდებოდეს, მათი ორგანიზმების დაბერებას ადგილი არ უნდა ჰქონდეს. მაგრამ 
რელობა საპირისპიროა: ადამიანთა და ცხოველთა ერთი თაობა მეორის მიყოლებით ბერდება. 
ყველა მითი რამოელიმე გაახალგაზრდავებადი ან უბერებელი ცხოველური ორგანიზმისმისა 
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დიდი ხანია დაინგრა ზერელე შესწავლის ეტაპზეც კი. ჯერჯერობით არც ერთი მუტაცია არ 
მომხდარა, რომელსაც შეუძლია შეცვალოს მოვლენები და შეაჩეროს ან რევერსია გაუკეთოს 
დაბერებას სქესობრივი მომწიფების შემდეგ. რადგან ასეთი მუტაცია არ გამოჩენილა 
მილიონობით სახეობის, ამ მილიონობიტ სახეობების მილიონობით თაობებში და 
დაუთვლელ ინდივიდებში, დაბერება როგორც მოვლენა დნმ- ზე არაა დამოკიდებული. 
მრავალუჯრედიანი ორგანიზმების დაბერების მიზეზები დნმ- ის მიღმა უნდა ვეძებოთ. 

პოტენციალი და დიფერენციაცია 
 

სიტყვა "პოტენცია" ჩვეულებრივ განსაზღვრავს უნარს ან შესაძლებლობებს, რომელიც არ არის 
აუცილებლად რეალიზებული. უჯრედზე გადატანით, ტერმინი "უჯრედული პოტენცია" 
ჩვეულებრივ გამოიყენება იმის გამოსახატად, თუ რამდენად შეუძლია მოცემულ უჯრედს 
გახდეს პროგენიტორული (წინაპარი) უჯრედი სხვადასხვა ტიპის უჯრედებისთვის (Binder et 
al., 2009). რადგან ზიგოტას (განაყოფიერებული კვერცხუჯრედს) შეუძლია ყველა ტიპის 
უჯრედისთვის იყოს წინაპარი, მას უწოდებენ ტოტიპოტენტურ უჯრედს (Hansis, 2006). მისგან 
დაწყებული რამდენ თაობას შეუძლია შეინარჩუნოს ტოტიპოტენცია? როგორც წესი, როდესაც 
განაყოფიერებული კვერცხუჯრედი იყოფა პირველი მიტოზისას, ეს იწვევს ემბრიონის 
შვილობილი უჯრედების წარმოქმნას. მოგვიანებით შვილობრივი ორივე უჯრედი 
მონაწილეობენ ერთი ემბრიონის განვითარებაში. თუმცა ზოგჯერ 2-უჯრედიანი ემბრიონის ეს 
უჯრედები სათითაოდ ქმნის სრულ ორგანიზმს- მონოზიგოტურ ტყუპებს (MZ) (Silva et al., 
2011). ამრიგად, ეს ამტკიცებს, რომ პირველი (და შესაძლოა მეორე და მესამეც) გაყოფის შემდეგ 
ორივე შვილობრივი უჯრედი ინარჩუნებს ტოტიპოტენციას (Galan et al., 2013). საინტერესოა, 
რომ MZ წარმოქმნა მჭიდრო კავშირშია დნმ-ის სტაბილური მეთილაციისთან მოზრდილ 
სომატურ ქსოვილებში. ეს მოიცავს ტელომერებთან და ცენტრომერებთან მახლობლად 
მდებარე რეგიონებს, პოლიკომბ-რეპრესირებულ რეგიონებს და ჰეტეროქრომატინს, 
უჯრედების ადჰეზიაში ჩართულ გენებს, WNT სიგნალიზაციას და ასევე უჯრედის 
ციტოგენეტიურ ბედს. 

დიფერენციაცია და მოდულაცია 
არსებობს მრავალი სომატური უჯრედი, რომელიც მსგავსია სხვა ტიპის შემდგომ 
დიფერენცირებულ უჯრედებთან. როდესაც ეს უჯრედები აღმოჩნდებიან სხვადასხვა 
გარემოში, მათი გაყოფის გარეშე (დიფერენციაციის აუცილებელი პირობა), ისინი 
უბრუნდებიან დიფერენციაციის ადრეულ სტადიას. როდესაც ისინი იწყებენ გამრავლებას, 
მათ შეუძლიათ, მაგალითად, აღადგინონ დაკარგული კიდური ტარებადი ბიორეაქტორის 
დახმარებით (Murugan et al., 2022). მათი ყოფილი პოტენციალის მანიფესტაცია, სავარაუდოდ, 
მიუთითებს იმაზე, რომ მათ არ დაუკარგავთ მითითებული პოტენციალი , ციტოგენეტიკური 
სტატუსი. უბრალოდ, უჯრედებმა მიიღეს გარკვეული ფორმა, განსხვავებული იმ ფორმისგან, 
რაც ჰქონდათ ადრე, ერთი შეხედვით “დიფერენციაციამდე” (Driesen, 2014). იმ შემთხვევებში, 
როდესაც უჯრედი ხდება ვიზუალურად „დიფერენცირებული“ და არ იცვლის პოტენციალს, 
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მაშინ ამბობენ, რომ ასეთი უჯრედი მოდულირებულია და ექვემდებარება სხვა 
მოდულაციასაც (Ham, 1987). 

უჯრედების კლასიფიკაცია დიფერენციაციის დონის მიხედვით - ციტოგენეტიკური სტატუსი 
განვითარებად ემბრიონში დიფერენციაცია ჩვეულებრივ ხდება თანდათანობით და 
დაკავშირებულია სხვადასხვა უჯრედული ხაზის ფორმირებასთან. (Shankar et al., 2021). 
უჯრედების თაობებში დიფერენციაციის ეტაპობრივობის გამო, ემბრიონის/ზრდასრული 
ორგანიზმების უჯრედები შეიძლება იყოს სხვადასხვა ხაზისა და სხვადასხვა თაობის - 
სხვადასხვა ციტოგენეტიკური სტატუსის (Tkemaladze, 2023). ამრიგად უჯრედებს აქვთ 
სხვადასხვა პოტენციალი (Han, 2020). ციტოგენეტიკური სტატუსის თვალსაზრისით, ისინი 
შეიძლება დაიყოს შემდეგ კატეგორიებად: 

• ზიგოტის პირველი გაყოფების 2 (ადამიანის შემთხვევაში 8) ტოტიპოტენტური 
უჯრედი-ბლასტომერი. 
• შუალედური თაობის უჯრედები, მორულას უჯრედების შთამომავლებს შორის ბოლო 
თაობამდე, არიან პლურიპოტენტური/მულტიპოტენტური/ბიპოტენტური. ამ უჯრედებს აქვთ 
ორი/ ორზე მეტი ტიპის(ციტოგენეტიკური სტატუსის) უჯრედების წარმოქმნის პოტენციალი 
(Sobhani et al., 2017). ასიმიმეტრიული გაყოფის შედეგად ამ ტიპის უჯრედები წარმოქმნიან ორ 
შვილობრივ უჯრედს, რომლებიც განსხვავდებიან ერთმანეთისგან და დედობრივი 
უჯრედისგან(Gönczy et al., 2005). ღეროვანი უჯრედების ნიშაში  (Venkei et al., 2018) კი – 
შვილობრივი ერთ-ერთი უჯრედი არაფრით განსხვავდება დედა უჯრედისგან (Chen et al., 
2016), მეორე კი დიფერენციაციის გზას ადგება. 
• ბოლო თაობების უჯრედები დიფერენციაციის საბოლოო შედეგია, მათ არ გააჩნიათ 
პოტენციალი (Giehl, 2007). 
• სასქესო უჯრედების სპეციფიკაცი, სომატური უჯრედებისგან რადიკალური 
განსხვავების მიუხედავად, კონცეპტუალურად იგივეა, რაც ნებისმიერი ტიპის სომატური 
უჯრედის: წინაპარმა უჯრედში უნდა გაითიშოს დედეობრივ უჯრედში აქტიური გენური 
ქსელი  და გაააქტიურდეს ახალი და ციტოგენეტიური სტატუსისატვის შესაბამისი გენური 
ქსელი, რომ მოხდეს ჰამეტოგენეზი (Ewen-Campen, 2010). 
• დიფერენციაციისა და პროლიფერაციის მაჩვენებელი მცირდება დაბერების ფონზე 
ღეროვანი უჯრედების შემცირებასთან ერთად მრავალუჯრედიანი ცხოველების სრულად 
განვითარებულ ორგანიზმში ხდება რეგენერაცია - ძველი სომატური უჯრედების შეცვლა 
ახალით. სხვადასხვა ტიპის უჯრედებს აქვთ სხვადასხვა რეგენერაციის პერიოდი (Spalding et 
al., 2005). ისეტი უჯრედებიც კი, რომლებიც ადრე ითვლებოდა არააღდგენით, ექვემდებარება 
ჩანაცვლებას (Boldrini et al., 2018). თუ რეგენერაციის პროცესი მუდმივად აქტიურია და არ 
მცირდება, თეორიაში ორგანიზმი არ უნდა დაბერდეს — დაჩაჩანაკებული/მუტანტური 
უჯრედები მუდმივად ჩანაცვლდება ჯანსაღი და ახალი უჯრედებით. მაგრამ რეგენერაციის 
ტემპი ასაკთან ერთად მცირდება (Pechersky et al., 2016). სავარაუდოდ, ეს გამოწვეულია იმით, 
რომ ღეროვანი უჯრედების რაოდენობა მცირდება გეომეტრიული პროგრესიით, რაც აჩქარებს 
დაბერებას (Encinas et al., 2012). ღეროვანი უჯრედების შემცირების მიზეზის დადგენა, 
შესაძლოა, გაადვილდეს სომატური უჯრედების დიფერენცირების მოლეკულური 
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მექანიზმების სიღრმისეული შესწავლით და ღეროვან უჯრედებზე მათი 
ზემოქმედებით(Eckfeldt et al., 2005). 
•  

დიფერენციაციის მექანიზმების კონცეფციების შექმნა და გაუმჯობესება 
მას შემდეგ, რაც XIX საუკუნის ბოლოს გენის ცნება ჩამოყალიბდა, დიფერენციაციის 
მექანიზმად ივარაუდეს გენის დაკარგვა, რომლებიც ლეტალურ შედეგს არ იძლეოდა. ასეთ 
მუტანტ უჯრედს შეუძლია გააგრძელოს გაყოფა და გადასცეს დნმ-ის ცვლილებები თავის 
შთამომავლებს. ითვლებოდა, რომ სხვადასხვა უჯრედი კარგავს სხვადასხვა გენს და ამიტომ 
უჯრედებს, რომლებიც მიეკუთვნებიან სხვადასხვა ტიპებს, უნდა ჰქონოდათ სხვადასხვა 
ფიზიკური და ფუნქციური მახასიათებლები (Weismann, 1890). ქრომოსომული ანალიზის 
მეთოდების შემუშავების შემდეგ აღმოჩნდა, რომ ცხოველური უჯრედების ტიპების 
უმრავლესობას აქვს იგივე ქრომოსომული ნაკრები და დნმ-ის შემადგენლობა ყველა სომატურ 
უჯრედშიც იგივეა (Batty, 2019). ამ ფაქტმა წარმოაჩინა საჭიროება მოიძებნოს ინდუქტორები, 
რომლებიც ცვლიან დედობრივი უჯრედის ციტოგენეტიკურ სტატუსს შვილობრივ 
უჯრედებში- რაც იწვევს დიფერენციაციას.  

სომატური უჯრედების ბირთვში დიფერენციაციის ინდუქტორები არ არსებობს სხვადასხვა 
ციტოგენეტიკური სტატუსის მქონე უჯრედების განსხვავებები გამოწვეულია იმით, რომ 
მათში გარკვეწული გენები არის რეპრესირებული და ამავე დროს მათთვის  დამახასიათებელი 
გენები არის აქტივირებული (Brown et al., 2003). საჭირო გახდა ინდუქტორის მოძებნა, 
რომელსაც შეუძლია შეუქცევადად გამორთოს ერთი გენური ქსელი და ჩართოს სხვა გენური 
ქსელი. კვერცხუჯრედიდან ბირთვის ამოღებამ და მისი ჩანაცვლება სომატური უჯრედის 
ბირთვით, რომელშიც დაფიქსაირებულია გარკვეული, ნორმაში შეუქცევადი ციტოგენეტიური 
სტატუსი (Campbel et al., 2001) კიდევ ერთხელ დაამტკიცა, რომ ბირთვში არ არსებობს 
დიფერენციაციის გამომწვევი ინდუქტორები. სრულად განვითარებული კლონები სხვა და 
სხვა სახეობებში ამის საუკეთესო დასტურია 1960 წლიდან  (Briggs, 1960). 

დიფერენციაციის ინდუქტორები სომატური უჯრედების ციტოპლაზმაშია თუ ბირთვის 
ტრანსპლანტაცია სომატური უჯრედიდან ენუკლეირებულ ზიგოტში ხდება იმავე სახეობაში, 
ანუ ბირთვის დონორი უჯრედი და კვერცხუჯრედი მიეკუთვნებიან ერთსა და იმავე სახეობას, 
ამას ეწოდება ინტერსახეობრივი ბირთვული ტრანსპლანტაცია (Gurdon et al., 2011). თუ 
კვერცხუჯრედი და ბირთვული დონორი უჯრედები სხვადასხვა სახეობისაა, ასეთი 
ბირთვული ტრანსპლანტაციას უწოდებენ ჯვარედინი სახეობების ბირთვულ 
ტრანსპლანტაციას (CSNT) (Moore, 1960). ვინაიდან სომატური უჯრედის CSNT-ის ეფექტურობა 
დაბალია, ეს კიდევ ერთი მიუთითებაა იმზახე, რომ კვერცხუჯრედის ციტოპლაზმა 
გადამწყვეტ როლს თამაშობს გადანერგილი ბირთვის პროგრამის შეცვლაში (Narbonne et al., 
2012).კიდევ ერთი მითითება ციტოპლაზმის როლზე იმაშიცაა, რომ როდესაც საქმე ეხება 
ზოგიერთი გადაშენების პირას მყოფი ძუძუმწოვრების კლონირებას, როგორიცაა გაური (Lanza 
et al., 2000), მუფლონი (Loi et al., 2001), აფრიკული გარეული კატა (Gómez et al., 2004), ქვიშის 
კატა (Gómez et al., 2008) და კოიოტი (Hwang, 2013), CSNT- მ დადასტურდა, რომ არსებითია 
კვერცხუჯრედები მიღებულ იქნაა მათი ახლო მონათესავე სახეობებიდან. CSNT- ის 



 

Georgian Scientists/ქართველი მეცნიერები ტ. 5  N 2, 2023 221 

წარმატების გაზრდილი ალბათობა მჭიდროდ დაკავშირებულია ახლო სახეობებთან და CSNT-
ის პრაქტიკულად ნულოვანი ალბათობა კავშირშია შორეულ სახეობებს შორის 
კვერცხუჯრედის გამოყენებასთან. ეს მიუთითებს იმაზე, რომ დიფერენციაციის 
რეგულირების სისტემა და თავად ინდუქტორები უნდა იყოს უაღრესად დაკავშირებული, 
თავსებადი, მონათესავე. 

 

მიუხედავად იმისა, რომ კლონირების ექსპერიმენტებმა აღმოიფხვრა სომატური უჯრედების 
ბირთვებში დიფერენციაციის ინდუქტორების პოვნის ალბათობაც კი, არსებობს დიდი 
ალბათობა იმისა, რომ ინდუქტორები წარმოიქმნება ბირთვული დნმ-ით (რნმ/ცილა) და 
დიფერენციაციის დაწყებამდე ამ ინდუქტორების გატანა ხდება ბირთვული მემბრანის მიღმაა. 
ქრომოსომებისგან განსხვავებით, რომლებიც თანაბრად ნაწილდება შვილობრივ უჯრედებს 
შორის მიტოზის დროს, ციტოპლაზმა თანაბრად არ ნაწილდება შვილობრივ უჯრედებში არც 
რაოდენობით და არც ხარისხით (Wen, 2020). მაშასადამე, სავარაუდოა დიფერენციაციის 
ინდუქტორები მოიძებნოს  ციტოპლაზმის სტაბილურ და თვითგანმეორებად სტრუქტურებში 
- მიტოქონდრიებსა ან ცენტრიოლებში (Chichinadze et al., 2008). 

ასოცირდება თუ არა დიფერენციაციის ინდუქტორები ცენტრიოლებთან? 

ადრეული უჯრედის ბიოლოგები უჯრედის გამრავლებისთვის აუცილებელად მიიჩნევდნენ 
ცენტროსომებს და მათში ჩაძირულ წყვილ ცენტროოლებს (Schwarz et al., 2018). ახლა 
ცნობილია, რომ არც ცენტრიოლები და არც ცენტროსომები არ არის აუცილებელი უჯრედების 
გამრავლებისთვის (Gadde et al., 2004). მაგრამ დღემდე გაურკვეველია არის თუ არა 
ცენტრიოლები დიფერენციაციისათვის აუცილებელი. 

ცენტრიოლები სომატურ უჯრედებში  

კანონიკური ცენტრიოლისთვის დამახასიათებელია მიკროტუბულური ტრიპლეტების 
ცხრამაგი სიმეტრიული განლაგება. 
 

ცენტრიოლის პროქსიმალური რეგიონი შედგება რამდენიმე ქვესტრუქტურისგან. ერთ-ერთი 
პირველი იდენტიფიცირებული, ალბათ, ეტლი იყო. ქინძისთავები ეშვება მიკროტუბულის 
კედლის პროქსიმალური ბოლოდან და მთავრდება ბორბლის ბოლოდან რამდენიმე 
ნანომეტრში ან იკავებს რეგიონს უშუალოდ პროქსიმალური რეგიონის დისტალურად და 
ვრცელდება მიკროტუბულური ტრიპლეტის დისტალურ ბოლოსკენ, სადაც მდებარეობს შიდა 
ხარაჩო. 

 

ცენტრიოლის სტრუქტურის კვლევაში მიღწეული გარღვევის მიუხედავად, მისი როლი 
უჯრედში ჯერ კიდევ საიდუმლოებით არის მოცული. ცენტრიოლებს მიეწერებოდა 
ქრომოსომების განაწილება შვილობრივ უჯრედებს შორის და მსგავსი ფუნქციები მიტოზის 
დროს. ყველა ეს ვარაუდი მცდარი აღმოჩნდა. ამავე დროს ტრანსფორმირებულ და სიმსივნურ 
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უჯრედებში ცენტრიოლების რიცხვისა და ქრომოსომის რაოდენობის თანაფარდობის 
დარღვევა, სავარაუდოდ, მიუთითებს ცენტრიოლზე, როგორც დიფერენციაციაში ჩართულ 
სტრუქტურაზე, მაგრამ არა როგორც მიტოზის რეგულატორზე (აცენტრიოლარული 
სომატური უჯრედები სრულყოფილად იყოფიან და სრულყოფილად ანაწილებენ გენეტიკურ 
მასალას შვილობრივ უჯრედებს შორის). ამჟამად ცნობილია, რომ ცენტრიოლები აწყობენ 
პერიცენტრიოლურ კომპონენტებს დისკრეტულ ფოკუსში, ფუნქციონირებენ რა როგორც 
ბიოქიმიური ცენტრი (Woodruff et al., 2014). მექანიზმი საიდუმლოდ რჩება, მაგრამ ეფექტი 
აშკარაა თაგვის ბლასტოცისტზე, სადაც ცენტრიოლები არ ჩნდება დტოტიპონტურობის 
დაკარგვამდე, დიფერენციაციის დაწყებამდე- მეორე ან მესამე მიტოზამდე (Calarco-Gillam, 
1983). ცენტრიოლები მემკვიდრეობით მიიღება უჯრედულ ციკლებში, როგორც წინასწარ 
ჩამოყალიბებული ცილოვანი სტრუქტურები, რომლებიც ძალიან მდგრადია პირობების გარე 
მიმართ, რომლებიც ანადგურებენ სხვა მიკროტუბულებს (Bobinnec, 1998). 

 

ცენტრიოლები ეწყობა უკვე არსებული ცენტრიოლის პროქსიმალურ ბოლოში, რომელიც 
წარმოიქმნა ადრეულ უჯრედულ ციკლში და გადადიოდა მიტოზისა და უჯრედების გაყოფის 
გზით. (Gönczy et al., 2019). მიკროტუბულების ან გენომის წინასწარ ჩამოყალიბებული 
მატრიცის კონცეფცია, რომელიც ლოკალიზებულია ცენტრიოლებში, რომლებიც მართავენ 
ცენტრიოლების შეკრებას, გაუქმდა ექსპერიმენტული მხარდაჭერის არარსებობის გამო 
(Marshall et al., 2000). მიუხედავად ამისა, მიჩნეულია, რომ დედებრივი ცენტრიოლი 
გარკვეულწილად ხელს უწყობს ახალი ცენტრიოლების წარმოქმნას. ერთ-ერთ პირველ 
კვლევაში, რომელიც ეხებოდა ამ საკითხის, მიკროქირურგიული მეთოდებით შექმნეს 
ციტოპლასტი (ენუკლეირებული უჯრედი), რომელიც შეიცავდა ცენტრიოლებს. ასევე 
ბირთვის შემცველი კარიოპლასტები ცენტრიოლების გარეშე. კარიოპლასტმა შეინარჩუნა 
სიცოცხლისუნარიანობა, მაგრამ ახალი ცენტრიოლები არ წარმოიქმნა (Maniotis  et al., 1991). ეს 
მიგვითითებს იმაზე, რომ თუ ცენტრიოლები არ წარმოიქმნება de novo (Nabais, 2021), წინად 
არსებული ცენტრიოლები შესაძლოა საჭირო იყოს ახალი ცენტრიოლების სრული 
შეკრებისთვის და მათ გააჩნიათ რაღაც, რაც სასურველია შვილობრივ ცენტრიოლს გა.  
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სურათი 1. ცენტრიოლარული არქიტექტურის მოდელი. 

(ა) ცენტრიოლის განსხვავებული სტრუქტურული უბნების მოდელი. (1) ცენტრიოლის სრული 
ხედი, (2) ცენტრიოლის ხედი მიკროტუბულური პირების გარეშე, რომელიც ხაზს უსვამს 
არამიკროსტუბულურ სტრუქტურულ მახასიათებლებს, (3) გრძივი განივი კვეთა, რომელიც 
ხაზს უსვამს სანათურის სტრუქტურულ ელემენტებს.  

(ბ) ცენტრიოლი, რომელიც ჩანს პროქსიმალური მხრიდან.  

(გ) მიკროტუბულური სამეულის გადიდებული ხედი ეტიკეტირებული 
პროტოფილამენტებით (Le Guennec  et al., 2021). 
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სურათი 2. ცენტრიოლის პროქსიმალური ორგანიზაცია. 

(ა) ცენტრიოლის პროქსიმალური ნაწილის გრძივი განივი კვეთა (მარცხნივ) და ზედა 
(მარჯვნივ) ხედები. ჩანართი (ქვედა მარჯვნივ) ხაზს უსვამს A-C დამაკავშირებელი 
სტრუქტურისთვის დაფიქსირებულ პერიოდულობას.  

(ბ) ტრიქონიმფა (მარცხნივ), პარამეციუმი (შუა) და ქლამიდომონასი (მარჯვნივ) ბორბლების 
განივი (ზედა) და გვერდითი (ქვედა) განივი კვეთები (Le Guennec et al., 2021). 
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სურათი 3. ცენტრალური ბირთვი და შიდა ხარაჩო. 

(ა) ცენტრალური ნაწილის გრძივი კვეთა. 

(ბ) პარამეციუმის შიდა ხარაჩოს ხვეული ნიმუშის გრაფიკული გამოსახულება. 

(გ) ქლამიდომონასის, პარამეციუმის და ადამიანის ცენტრიოლის ცენტრალური ბირთვის 
განივი განივი კვეთების გრაფიკული გამოსახულება, შიდა ხარაჩოების შეერთებით 
მიკროტუბულების ტრიპლეტებთან/ორტოტებთან. (Le Guennec et al., 2021) 

 



 

Georgian Scientists/ქართველი მეცნიერები ტ. 5  N 2, 2023 226 

თანმიმდევრული კვლევებით შეისწავლილ იქნა უჯრედის ფრაგმენტები უწყვეტი 
მიკროსკოპული მონიტორინგის ქვეშ. ამ კვლევებმა გამოავლინა სამი მნიშვნელოვან შედეგი 
(Hinchcliffe et al., 2001). პირველი- რადგან აცენტიოლარული კარიოპლასტები შევიდნენ 
მიტოზში და დაასრულეს იგი, ამან დაამტკიცა ის, რომ ცენტროსომები და ცენტრიოლები არ 
არის აუცილებელი ბიპოლარული ღეროების ფორმირებისთვის (Wadsworth, 2004 წ). მეორე- 
ციტოკინეზის აღსრულება შედარებით ნაკლებად წარმატებული იყო, რაც მიუთითებს 
ცენტრიოლების როლზე ციტოკინეზის სიზუსტეში. მესამე- ციტოკინეზით წარმოქმნილი 
აცენტრიოლარული უჯრედები ჩერდებიან S-ფაზაში შესვლამდე, თითქოს უჯრედები ვერ 
ტოვებენ G1 ფაზას ცენტრიოლების გარეშე. 
 
ცენტრიოლები მხოლოდ სოამტურ დიფერენციირებულ უჯრედებშია 
თუ ცენტროსომები/ცენტრიოლები არ არის მნიშვნელოვანი მიკროტუბულების 
წარმოქმნისთვის, ქრომოსომების გადანაწილებაში, მაშინ რატომ არის ცენტროსომები და 
ცენტრიოლები ცხოველთა ყველა დიფერენცირებულ სომატურ უჯრედში? სავარაუდოდ, 
ცხოველებისა და ადამიანების სომატური უჯრედების ამ ორგანოიდის ძირითადი ფუნქცია 
კავშირშია დიფერენციაციის ინდუქტორებთან (Tkemaladze et al., 2005). ნაჩვენებია, რომ 
სომატური უჯრედების უმეტესობა ავლენს დეეობრივ და შვილობრივ 
ცენტროსომების/ცენტრიოლების სტერეოტიპულ მემკვიდრეობას, რითაც ხდება შვილობრივი 
უჯრედების ბედს განსაზღვრა ასიმეტრიული გაყოფის შემდეგ(Chen et al., 2021). 
კვერცხუჯრედებში ცენტროსომის არ არსებობა მნიშვნელოვან როლს ასრულებს 
პართენოგენეტიკური ემბრიოგენეზის პრევენციასა და ემბრიონის უჯრედებში 
ცენტროსომების რაოდენობის დაბალანსებაში (Manandhar, 2005). ცენტრიოლების 
აელიმინაცია ჰაპლოიდური კვერცხუჯრედების წარმოქმნის პროცესში დიპლოიდური 
სომატური უჯრედებიდან (Hartung, 1977) სავარაუდოდ არის შემომწების წერტილი 
ტოტიპოტენციის აღდგენისთვის - "ნულოვანი" ციტოგენეტიკური სტატუსის მიღება. 
როდესაც ხდება სპერმატოზოიდის და კვერცხუჯრედის შერწყმა, შედეგად მიღებული 
ტოტიპოტენტური ზიგოტა იყოფა და წარმოშობს შვილობრივი უჯრედების პირველ თაობას - 
2 ტოტიპოტენტურ უჯრედს. ეს უჯრედები ასევე იყოფიან და წარმოქმნიან შემდეგი თაობის 
ტოტიპოტენტურ უჯრედებს (Maemura et al., 2021) და, ამრიგად, ეს გრძელდება გარკვეულ 
თაობებში, სანამ რომელიმე თაობის შვილობრივ უჯრედში არ წარმოწმნება ცენტრიოლები de 
novo (Abumuslimov et al., Maro B et al., 1991). ამ თაობის უჯრედები კარგავენ ტოტიპოტენციას 
ცენტრიოლების წარმოქმნის მომენტიდან (Ishiuchi et al., 2013) და დგებიან შეუქცევადი 
დიფერენციაციის გზაზე – იძენენ გარკვეულ ციტოგენეტიკურ სტატუსს. ციტოგენეტიკური 
სტატუსის შეცვლა ნიშნავს, რომ დედეობრივი გენური ქსელი გამოირთო, ხოლო საკუტარი და 
ციტოგენეტიური სტატუსის შესაბამისი გენური ქსელი ჩაირთო (Roy et al., 2014). სომატური 
უჯრედების თაობების რაოდენობა, დაწყებული ზიგოტიდან, შეზღუდულია ჰეიფლიკის 
ლიმიტით (Hayflick L (1997). ბოლო თაობის უჯრედი ან დაპორგრამირებული აპოპტოზით 
კვდება, ან შედის მეიოზის 2 გაყოფაში და წარმოქმნება ჰაპლოიდური ჰამეტა. აი ზრდასრულ 
ღეროვან უჯრედებს კი გაყოფის ლიმიტი არ გააჩნიათ. სავარაუდოდ ამის მიზეზი მათში 
ასიმეტრიული გაყოფებისას უძველესი ცენტრიოლების დაგროვებაა (Tkemaladze, 2023). 
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რაში შეიძლება მდგომარეობდეს დესტრუქცია დაგროვილი  ცენტრიოლების ზრდასრულ 
ღეროვან უჯრედებში შერჩევითი დაგროვების ბიოლოგიური აზრი?  
აშკარაა, რომ ცოცხალ ორგანიზმში ყოველთვის და ყველგან ხდება ენტროპიის საწინააღმდეგო 
პროცესები: ახალი (დაბალი ენტროპიის მქონე) სტრუქტურებით ძველის (მაღალი ენტროპიის 
მქონე) ჩანაცვლება. სადაც და როდესაც ახალით ჩანაცვლება არაა მომგებიანი, ხდება 
სტრუქტურების რეპარაცია და ამით მათი ენტროპიის შემცირება. ეს ხდება ყველგან და 
ყოველთვის გარდა ცენტრიოლებისა. დედობრივი ცენტრიოლი (მაღალი ენტროპიით) 
წარმოქმნის შვილობრივ ცენტრიოლს (დაბალი ენტროპიით), მაგრამ დედობრივი 
ცენტრიოლების რეპარაცია ან ელიმინაცია სომატურ უჯრედებში არ ხდება. მეტიც, 
ზრდასრული ღეროვანი უჯრედების ასიმეტრიული გაყოფებისას ზუსტადაც რომ ასეთი 
უძველესი (მაღალი ენტროპიის მატარებელი) ცენტრიოლები ერგებათ იმ შვილობრივ 
უჯრედებს, რომლებიც ინარჩუნებენ დედობრივი  უჯრედის პოტენციალს (ციტოგენეტიკურ 
სტატუსს). ეს პარადოქსალური მოვლენა, რომელიც თვალსაჩინო ლაქაა ცოცხალი ორგანიზმის 
ენტროპიის წინააღმდეგ ბრძოლაში, დღემდე მხოლოდ ერთი, და ისიც მხოლოდ ვარაუდითაა 
ახსნილი: ბიოლოგიური არსი ამ მოვლენის მდგომარეობს იმაში, რომ ცენტრიოლები ატარებენ 
და ანაწილებენ შვილობრივ უჯრედებსა შორის დიფერენციაციის ინდუქტორებს. 

 

სავარაუდოდ: 

1. სპერმატოგენეზისას (Simerly et al., 2016)/ოოგენეზისას (Simerly et al., 2018) 
ცენტრიოლების ელიმინაციის და მათი de novo (Zhou et al., 2015) წარმოქმნის პერიოდში 
ყალიბდება ორი განსხვავებული, შესაბამის ცენტრიოლებში/ცენტრიოლებზე მიმაგრებული 
დიფერენციაციის ინდუქტორების სტრუქტურა (დის). 
2. დის შედგება ცილოვან/რნმ დიფერენციაციის იდნუქტორული მოლეკულებისაგან 
(დიმ), რომლებზეც ინფორმაცია ბირთვის/მიტოქონდრიის დნმ-შია. 
3. ცენტრიოლების დუპლიკაციისას შვილობრივ ცენტრიოლზე მაგრდება დედობრივი 
ცენტრიოლის წყვილის დის-ის ზუსტი ასლი.  
4. ასიმეტრიული გაყოფის შედეგად შვილობრივ უჯრედებში დედობრივ ცენტრიოლზე 
მიმაგრებულ დის-იდან ხდება ერთი (შესაბამისი) დიმ-ის გამონთავისუფლება და ეს ცვლის 
უჯრედში ციტოგენეტიკურ სტატუსს. ახალგაზრდა შვილობრივი ცენტრიოლზე მიმაგრებულ 
დის-იდან არ ხდება დიმ-ის გამონთავისუფლება. ამრიგად დიმ-ებისაგან დის-ების დაცლა 
ხდება არაპროპორციულად. 
5. ერთი დის-ი განაპირობებს ასიმეტრიული გაყოფების “დათვლას” შვილობრივ 
უჯრედში დიმ-ების გამოყოფის მეშვეობით და მისი დიმ-ებისაგან დაცლა განაპირობებს 
ზრდასრული ღეოროვანი უჯრედების წარმოქმნას. მისი ერთი შვილობრივი უჯრედი 
ყოველთვის შეინარჩუნებს ზრდასრული ღეროვანი უჯრედის თვისებებს, რადგან ერთი 
ცენტრიოლის დის-ი ცარიელი იყო დედობრივ უჯრედში და შესაბამისად დის-ი მისგან ვერ 
გამოიყოფა - ანუ ვერ მოხდება ციტოგენეტიკური სტატუისის შეცვლა. ამავე დროს მეორე 
ცენტრიოლის დის-ი ჯერ კიდევ შეიცავს დის-ებს და ამიტომ მეორე შვილობრივ უჯრედში 
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მოხდება დის-ის გამონთავისუფლება- ის დაადგება დიფერენციაციის გზას, შეიცხვლის 
ციტოგენეტიკურ სტატუსს. (დავარქვათ ამ სტრუქტურას S-დის) 
6.  მეორე, პირველისაგან განსხვავებული დის-ი, ასევე “ითვლის” ასიმეტრიულ გაყოფებს 
პირველისგან განსხვავებული დიმ- ების გამოყოფით, მაგრამ პირველისაგან გვირგვინდება  
მეიოზით და ჰამეტების  წარმოქმნით (დავარქვათ ამ სტრუქტურას H-დის). 
7. სანამ S-დის და H-დის -ებში არის ერთი მაინც დიმ- ი, უჯრედი ითვლება ემბრიონალურ 
ღეროვან უჯრედად. 
8. თუ S-დის და H-დის -ები სრულიად დაიცლება დიმ -ებისაგან, უჯრედში ჩაირთვება 
დაპოროგრამირებული აპოპტოზის მექანიზმი. 
9. სიმსივნურ და ტრანსფორმირებულ უჯრედებში დარღვეულია დიმ- ების გამოყოფის 
მექნიზმი. 
 

ამრიგად შეიძლება აიხსნას უძველესი ცენტრიოლების შერჩევითი დატოვება ზრდასრულ 
რეროვან უჯრედებში- ამით ნარჩუნდება S-დის- ი ხელუხლებლად შვილობრივ უჯრედში, 
რომელიც ინარჩუნებს დედობრივ ღეროვან ცვლილებებს უცვლელად. დროთა განმავლობაში 
ღეროვანი უჯრედების რაოდენობის შემცირება ხდება ღეროვანი უჯრედების უფრო იშვიათი 
დაყოფის მიზეზი. ასევე ხდება ღეროვანი უჯრედების გაყოფის ტემპის შემცირება, რაც უფრო 
მეტად აქვეიტებს რეგენერაციის ტემპს და, შესაბამისად, დაბერების პროცესებს უწყობს ხელს. 
უჯრედების რაოდენობა, რომლებიც შემდგომი დიფერენციაციის გზაზე დგანან, მაღალი 
დიფერენციაციის, ვიწროდ სპეციალიზირებული უჯრედების წინამორბედები, დთღითი დღე 
მხირდებიან. ამიტომ ქსოვილებში უჯრედების განახლების სიხშირეს უფრო დიდი დრო 
სჭირდება, რეგენერაციის ტემპი იკლებს, ორგანიზმი ბერდება. 

დისკუსია 

ქსოვილების რეგენერაციის პოტენციალის შემცირება დაბერების ერთ-ერთი ყველაზე აშკარა 
მახასიათებელია (López-Otín, 2013). მაგალითად, ჰემატოპოეზი მცირდება ასაკთან ერთად, ეს 
კი იწვევს ადაპტური იმუნური უჯრედების წარმოების შემცირებას (Shaw et al., 2010). 
ღეროვანი უჯრედების ფუნქციური და რაოდენობრივი შემცირება გამოვლინდა ზრდასრული 
ღეროვანი უჯრედების პრაქტიკულად ყველა ტიპში, მათ შორის თაგვის წინა ტვინი (Molofsky, 
2006), ძვლებში და კუნთებში (Conboy, 2012). ასაკთან ერთად რეგენერაციული პოტენციალის 
დაქვეითება დიდი ხნის წინ იყო ნაწინასწარმეტყველები. ექსპერიმენტმაც აჩვენა 
რეგენერაციის ტემპის წამყვანი როლი დაბერების პროცესში: (1) რომ მხოლოდ 
ქრონოლოგიური ასაკი არ არის ფაქტორი, რომელიც ზღუდავს რეგენერაციის შინაგან უნარს 
და (2) რომ დაბალი რეგენერაციის ტემპი მოხუც ცხოველებში არის გარემოს მიერ გამოწვეული, 
რადგან გადანერგილი ქსოვილები და ორგანოები (ტრანსპლანტი) ძალიან მალე ემორჩილება 
ორგანიზმს (ნიშას) და ნიშის ასაკის ხდება(Carlson et al., 1989). 

რა მოხდება, თუ მთლიანი ქსოვილის ან ორგანოს გადანერგვის ნაცვლად მხოლოდ 
ზრდასრული  ღეროვანი უჯრედების გადანერგვა მოხდება? ასეთი ექსპერიმენტი ლავასანიმ 
ჩაატარა (Lavasani, 2012) და შედეგი პარადოქსული იყო- ტრნსპლანტმა დაიმორჩილა ნიშა. 
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ახალგაზრდა ორგანიზმიდან ამოღებულმა ზრდასრულმა ღეროვანმა უჯრედებმა 
გაახალგაზრდავა ხანდაზმული ორგანიზმი და გაუხანგრძლივა მას სიცოცხლე თითქმის 30%- 
ით. ასეთი ეფექტი თეორიულად ნაწინასწარმეტყველები იყო, რადგან ახლაგაზრდა 
ორგანიზმის ზრდასრული ღეროვანი უჯრედები თითქმის 2 ჯერ სწრაფად იყოფიან 
ხანდაზმული ორგანიზმის ზრდასრულ ღეროვან უჯრედებთან შედაერებით. 

 

სამწუხაროდ, გადანერგილი ზრდასრული ღეროვანი უჯრედები ორგანიზმის იმუნურმა 
სისტემამ მალევე გაანადგურა.  

დასკვნა 

დადგა დრო შესრულდეს ექსპერიმენტები, რომლებშიც მოხდება საკუთარი ნაივური ან 
საკუთარი ინდუცირებული საშიში ემბრიონალური ღეროვანი უჯრედების გამოყენება 
უსაფრთხო ზრდასრული ღეროვანი უჯრედების მისაღებად შვილობრივ უჯრედების 
თაობებში. მათ ენქბეათ ახალად სინთეზირებული (დაბლი ენტროპიის მატარებელი) 
ცენტრიოლები, რაც წინაპირობაა ამ უჯრედების  ფუნქციური და რაოდენბრივი სისრულის. 
საკუტარი უჯრედებიდან ნაწარმოები ზრდასრული რეროვანი უჯრედები იმუნურმა 
სისტემამ არ უნდა გაანადგუროს და სავარაუდოდ უნდა მოხდეს ორგანიზმის რევერსული 
გაახალგაზრდავება - სიცოცხლის ხარისხის გაუმჯობესებასთან ერთად, ახალი 60-90 წლის 
მიცემა ადამიანის ორგანიზმისათვის. ნიშანდობლივია, რომ ამ პროცედურის გამეორება 
შესაძლებელია ისევ და ისევ უსასრულოდ. 
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Abstract 

All molecules, structures, cells of organisms are subject to destruction in the process of vital activity. 
In the organisms of multicellular animals and humans, the process of regeneration is always taking 
place: the destruction of old cells and their replacement with new ones. Cells are replaced even if the 
cells are in perfect condition. The earlier the body destroys the matured cells and replaces them with 
new ones , the younger the body is (the higher the rate of regeneration). 

 

Stem cells are the precursor cells of all differentiated cells. Asymmetric division of the mother stem 
cell gives rise to one, analogue of the mother, daughter cell and another daughter cell that follows a 
further differentiation pathway. Despite such asymmetric division, the pool of stem cells decreases over 
time. Moreover, the intervals between stem cell divisions are increasing. The combination of these two 
processes leads to a decrease in the rate of regeneration and ageing of the organism. 

 

During asymmetric division of stem cells, daughter cells, with preserved stem cell potency, selectively 
retain mother (old) centrioles. Unlike nuclear DNA molecules, repairs do not occur in centrioles. 
Hypothetically, old centrioles are more susceptible to destruction than other cell structures—making 
centrioles a potentially structure of the ageing of organisms. 
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