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SUMMARY 

In forensic medicine, understanding cell death mechanisms is crucial for determining osteocyte 
viability and the timing of bone fractures. Differentiating between necrosis and apoptosis provides 
valuable insights into the cause of injury, while identifying mixed (hybrid) forms of cell death enhances 
the forensic analysis of bone fractures. Lysosome-dependent cell death and autolysis significantly impact 
post-mortem changes, influencing fracture hematoma characteristics and the process of determining 
fracture age. 

This review summarizes current knowledge on cell death mechanisms and their forensic 
relevance. By examining the relationships between different forms of cell death, this article aims to 
improve the understanding of tissue responses to injury, which is essential for accurately determining the 
timing and vitality of bone fractures. 
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უჯრედის სიკვდილის პროცესი გადამწყვეტ როლს თამაშობს ორგანიზმის ჰომეოსტაზის 
შენარჩუნებაში. არსებობს უჯრედების სიკვდილის რამდენიმე ტიპი, ერთმანეთისგან განსხვავებული 
მახასიათებლებითა და მექანიზმებით. უჯრედების სიკვდილის სახეების კლასიფიკაცია 
მოწოდებულია “უჯრედული სიკვდილის ნომენკლატურული კომიტეტის” (NCDD) მიერ, რომელიც 
შეიქმნა 2009 წელს. კომიტეტმა შეიმუშავა უჯრედული სიკვდილის სხვადასხვა მორფოლოგიური 
მახასიათებლის განსაზღვრისთვის საჭირო კრიტერიუმები, რაც მიზნად ისახავს უჯრედების 
სიკვდილის კვლევაში გამოყენებული ტერმინოლოგიის სტანდარტიზაციას [12].  

აღნიშნული მიმოხილვითი სტატია მიზნად ისახავს შეისწავლოს უჯრედების სიკვდილის 
სხვადასხვა ფორმები და მათი მექანიზმები, განსაკუთრებით კი, ოსტეოციტების სიკვდილის 
ფორმები და მექანიზმები, რაც სასამართლო სამედიცინო თვალსაზრისით, ძვლოვანი ქსოვილის 
დაზიანების სიცოცხლისდროინდელობის დადგენაში უმნიშვნელოვანეს ფაქტორს წარმოადგენს.  

 

1. მეთოდები 
კვლევის მეთოდები - ლიტერატურის ძიების სტრატეგია: ლიტერატურის მოძიების 

პროცესში გამოყენებულ იქნა ელექტრონული მონაცემთა ბაზები: PubMed, Web of Science, Scopus 
და Google Scholar. ძიების სტრატეგია მოიცავდა ისეთი საკვანძო სიტყვების გამოყენებას, 
როგორიცაა: "უჯრედული სიკვდილი", "ნეკროზი", "აპოპტოზი", "ავტოფაგია", "ლიზოსომებით 
გამოწვეული უჯრედის სიკვდილი" და "ძვლის მოტეხილობის დროს უჯრედების სიკვდილი". 
აღნიშნული ტერმინები გამოიყენებოდა სხვადასხვა კომბინაციებში, თითოეული მონაცემთა ბაზის 
საძიებო ფუნქციების შესაბამისად.  
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ჩართვის/ინკლუზიის და გამორიცხვის/ექსკლუზიის კრიტერიუმები - ჩართვის კრიტერიუმები 
იყო: ინგლისურ ენაზე გამოქვეყნებული ორიგინალური კვლევითი სტატიები, სისტემატური 
მიმოხილვითი სტატიები და მეტა-ანალიზები, კვლევები, რომლებიც ფოკუსირებულია უჯრედების 
სიკვდილის მექანიზმებზე და ეხება მოტეხილობის დროს ოსტეოციტების სიკვდილის მექანიზმების 
დადგენას. ძირითადად გამოყენებული იქნა ბოლო 20 წლის განმავლობაში გამოქვეყნებული 
სტატიები, თანამედროვეობასთან შესაბამისობის გათვალისწინებით. გამორიცხვის/ექსკლუზიის 
კრიტერიუმები იყო: კვლევები, რომლებიც არ არის დაკავშირებული უჯრედის სიკვდილის 
მექანიზმებთან.  

მონაცემთა მოპოვება და ანალიზი: თავდაპირველი ძიების შედეგად სტატიების სკრინინგი 
განხორციელდა სათაურებისა და რეზიუმების მიხედვით. შემდგომ, შეირჩა ის სტატიები სრული 
ტექსტებით, რომლებიც აკმაყოფილებდა ინკლუზიის კრიტერიუმებს. მოპოვებული მონაცემების 
დაჯგუფება მოხდა უჯრედების სიკვდილის ფორმების მიხედვით: ნეკროზი, აპოპტოზი, აუტოფაგია, 
ლიზოსომის შუამავლობით განპირობებული უჯრედული სიკვდილი და რეგულირებული უჯრედის 
სიკვდილის სხვა ფორმები (მაგ., ნეკროპტოზი, ფეროპტოზი, პიროპტოზი). ჩატარდა უჯრედების 
სიკვდილის თითოეული ფორმის მექანიზმისა და მორფოლოგიური მახასიათებლების შედარება 
და ანალიზი. ასევე შესწავლილ იქნა უჯრედების სიკვდილის სხვადასხვა გზებს შორის 
ურთიერთკავშირები და მათი გადაფარვის გზები. კვლევა ფოკუსირებული იყო, ძვლის 
მოტეხილობის ანალიზისას ოსტეოციტების სიცოცხლისუნარიანობისა და სიკვდილის შესწავლის 
საკითხებზე, რითაც გამოიკვეთა ამ საკითხის მნიშვნელობა სასამართლო სამედიცინო 
კვლევისათვის. 

 

2. ანალიზი 
უჯრედის სიკვდილის ფორმები. არსებობს უჯრედების სიკვდილის სამი ძირითადი ფორმა: 
1. ნეკროზი - ტრადიციულად განიხილება, როგორც უჯრედის სიკვდილის უკონტროლო 

პროცესი. ნეკროზი ხასიათდება მემბრანის მთლიანობის დარღვევით, ორგანელების შეშუპებით, 
ანთებით განპირობებული უჯრედშიდა შიგთავსის გამოთავისუფლებით და უჯრედის ლიზისით. 
უჯრედის სიკვდილის ეს ფორმა ვითარდება მწვავე დაზიანების ან ტრავმის შედეგად;  

2. აპოპტოზი - მიჩნეულია, როგორც დაპროგრამებული უჯრედის სიკვდილი, აპოპტოზი 
არის რეგულირებადი და კონტროლირებადი პროცესი, რომელიც იწვევს უჯრედების სიკვდილს 
მიმდებარე ქსოვილების დაუზიანებლად. აპოპტოზის მორფოლოგიური ნიშნები მოიცავს 
უჯრედების შეკუმშვას, ქრომატინის კონდენსაციას, დნმ-ის ფრაგმენტაციას, მემბრანული 
ბუშტუკებისა და აპოპტოზური სხეულების წარმოქმნას, რომლებიც შემდეგ ფაგოციტირდება 
მეზობელი უჯრედების მიერ. აპოპტოზს, განვითარების პროცესში, იმუნური სისტემის 
ფუნქციონირებასა და ქსოვილების ჰომეოსტაზში გადამწყვეტი ადგილი უჭირავს [20];  

3. აუტოფაგიური უჯრედის სიკვდილი - მას ახასიათებს მასიური აუტოფაგია, რომელიც 
გულისხმობს ციტოპლაზმის ნაწილების, ორგანელების სეკვესტრირებას ორმემბრანიან 
ვეზიკულებში, რომლებსაც აუტოფაგოსომებს უწოდებენ. შემდეგ, აღნიშნული ვეზიკულები ერწყმის 
ლიზოსომებს და მათი შიგთავსი იშლება. აუტოფაგიური უჯრედების სიკვდილი ძირითადად 
განიხილება, როგორც გადარჩენის მექანიზმი, რადგანაც მას გააჩნია უჯრედშიდა კომპონენტების 
გადამუშავებისა და დეტოქსიკაციის ფუნქცია. თუ პროცესი ზედმეტად გააქტიურებულია, მას 
შეუძლია გამოიწვიოს უჯრედების სიკვდილი. ის მექანიზმები, რომლებიც არეგულირებს 
აუტოფაგიური უჯრედების სიკვდილის პროგრესირებას, კვლევის პროცესშია [30]. 

დროთა განმავლობაში, უჯრედული ბიოლოგიის მიღწევებმა განაპირობა, განსხვავებული 
მექანიზმების მქონე უჯრედების რეგულირებადი სიკვდილის ახალი ფორმების აღმოჩენა, 
როგორებიცაა: 
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1. შინაგანი აპოპტოზი: რეგულირებული უჯრედის სიკვდილი/RCD, რომელიც გამოწვეულია 
უჯრედის მიკროგარემოს დარღვევით, როგორიცაა ზრდის ფაქტორის მოცილება, დნმ-ის 
დაზიანება, ენდოპლაზმური რეტიკულუმის სტრესი და ა.შ. [19]; 

2. გარეგანი აპოპტოზი: რეგულირებული უჯრედის სიკვდილი/RCD-ის კიდევ ერთი ფორმა, 
რომელიც გამოწვეულია უჯრედგარე გარემოს რღვევით, გამოწვეული სიკვდილის რეცეპტორების 
ან პლაზმურ მემბრანაზე დამოკიდებული რეცეპტორების შესაბამის ლიგანდებთან შეკავშირებით 
[26];  

3. მიტოქონდრიული გამტარიანობის გარდამავალი ნეკროზი: ჩართულია მიოკარდიუმის 
ინფარქტის, ინსულტისა და პერფუზიის დაზიანების პათოგენეზში, რომელიც ხასიათდება 
მიტოქონდრიის მემბრანის გამტარიანობის უეცარი ზრდით პათოლოგიურ პირობებში [23].  

4. ნეკროპტოზი: ნეკროზის, ან ანთებითი უჯრედების სიკვდილის დაპროგრამებული ფორმა, 
რომელიც ვითარდება რეცეპტორებისა და გააქტიურებული პროტეინ კინაზების 
ურთიერთქმედების შედეგად [21].  

5. ფეროპტოზი: რეგულირებული უჯრედის სიკვდილი/RCD-ის ფორმა, რომელიც 
ხასიათდება რკინაზე დამოკიდებული ლიპიდური პეროქსიდაციით, რაც იწვევს ლიპიდურ - 
რეაქტიული ჟანგბადის სახეობების დაგროვებას და გავლენას ახდენს უჯრედის მემბრანებში 
პოლიუჯერი ცხიმოვანი მჟავების ფუნქციონირებაზე [25]. 

6. პიროპტოზი: არის უჯრედის სიკვდილის რეგულირებადი ფორმა, რომელიც ხასიათდება 
ანთებითი აქტივობით და ასოცირდება თანდაყოლილ იმუნურ პასუხთან. ის, როგორც წესი, 
გამოწვეულია ინფექციური ან უჯრედული დაზიანების უჯრედშიდა სიგნალების გააქტიურებით 
[3,37]. 

7. პარათანატოსი/Parthanatos: რეგულირებადი უჯრედის სიკვდილის ფორმა/RCD 
გამოწვეულია პოლიპოლიმერაზა-1-ის მკვეთრი გააქტიურებით, რაც იწვევს მიტოქონდრიიდან 
აპოპტოზის გამომწვევი ფაქტორის გამოთავისუფლებას და შემდგომ დნმ-ის ფრაგმენტაციას [17]. 

8. ენტოტური უჯრედის სიკვდილი: ასევე ცნობილია როგორც „უჯრედული კანიბალიზმი, 
რომელიც გულისხმობს ერთი ცოცხალი უჯრედის მიერ მეორეს შთანთქმასა და მოკვლას [22]. 

9. ნეტოტური/NETotic უჯრედის სიკვდილი: უჯრედის სიკვდილის ფორმა, რომელიც 
ხასიათდება ნეიტროფილების უჯრედგარე ე.წ. „ხაფანგების“ გამოთავისუფლებით, რომლებიც 
იჭერენ პათოგენებს [5]. 

10. ლიზოსომაზე დამოკიდებული უჯრედის სიკვდილი: გამოწვეულია ლიზოსომური 
მემბრანის გამტარიანობის ზრდით და გამოთავისუფლებული ლიზოსომური შიგთავსი ახდენს 
უჯრედის განადგურებას [40]. 

11. აუტოფაგიაზე დამოკიდებული უჯრედის სიკვდილი: უჯრედის რეგულირებადი 
სიკვდილი, რომელიც დამოკიდებულია აუტოფაგიის მექანიზმის კომპონენტების ზემოქმედებაზე 
[7]. 

12. იმუნოგენური უჯრედების სიკვდილი: უჯრედის რეგულირებადი სიკვდილი RCD-ის 
ფორმა, რომელიც ააქტიურებს იმუნურ სისტემას, ზოგადად ასოცირდება კიბოს საწინააღმდეგო 
თერაპიასთან [24]. 

13. უჯრედის დაბერება: უჯრედის დაბერება არის სტაბილური და შეუქცევადი უჯრედული 
ციკლის შეჩერების მდგომარეობა, სტრესის ან დაზიანების საპასუხოდ. ეს მექანიზმი 
ფუნქციონირებს, როგორც სიმსივნის განვითარების საწინააღმდეგო ბარიერი და ხელს უშლის 
კიბოს უჯრედების გაყოფას [36]. 

14. მიტოზური კატასტროფა: არის უჯრედული პროცესი, რომელიც დნმ-ის დაზიანების 
შემდეგ იწვევს უჯრედების სიკვდილს აბერანტული მიტოზის გზით. ის ფუნქციონირებს, როგორც 
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ონკოსუპრესიული მექანიზმი, რათა თავიდან აიცილოს იმ უჯრედების გამრავლება, რომლებმაც 
განიცადეს მკვეთრი გენეტიკური დაზიანება [38].  

ზემოთ ჩამოთვლილი უჯრედის სიკვდილის თითოეული ფორმა უნიკალურია როგორც მისი 
გამომწვევი სიგნალების, ასევე მისი უჯრედული შედეგების თვალსაზრისით. ეს მექანიზმები 
გადამწყვეტ როლს თამაშობენ ჯანმრთელობის შენარჩუნებაში და დაავადების მიმდინარეობაში. 
უჯრედების სიკვდილის მოცემული მრავალფეროვანი გზები ორგანიზმებს საშუალებას აძლევს 
შეინარჩუნონ უჯრედული და ქსოვილოვანი ჰომეოსტაზი, უპასუხონ სტრესს, აღმოფხვრან 
პოტენციური კიბოს უჯრედები და მოახდინონ იმუნური პასუხის მოდულირება [35,42]. 

ამჟამინდელი უჯრედული სიკვდილის კლასიფიკაციის სისტემა არ ითვალისწინებს 
პოტენციურ ურთიერთქმედებასა და ურთიერთკავშირებს უჯრედის სიკვდილის სხვადასხვა 
ფორმებს შორის. უჯრედების სიკვდილის სხვადასხვა პროცესები მიმდინარეობს 
ურთიერთქმედებების რთული ქსელური მედიაციის საფუძველზე, რისი სრული ასახვაც უჯრედული 
სიკვდილის კლასიფიკაციის სისტემაში არ არის მოცემული.  

უჯრედების სიკვდილის სხვადასხვა ტიპებს შორის ურთიერთკავშირის სირთულე 
მდგომარეობს უჯრედების სიკვდილის გზებს შორის გადაფარვაში და ურთიერთქმედების მრავალი 
ფენების არსებობაში. უჯრედების სიკვდილის სხვადასხვა ფორმებს, როგორიცაა: ნეკროპტოზი, 
აუტოფაგია, პართანატოსი და ა.შ., გააჩნია როგორც განსხვავებული, ისე საერთო მოლეკულური 
მექანიზმები, რაც ართულებს მათ შორის მკაფიო საზღვრების გავლებას. ამ ურთიერთკავშირის 
მაგალითია მიტოქონდრიისა და ლიზოსომების მარეგულირებელი და გარემო ფაქტორების 
როლი უჯრედების სიკვდილის მრავალ ფორმაში. გარდა ამისა, გამოვლენილია ისეთი ახალი 
კავშირები, როგორიცაა ურთიერთქმედება აუტოფაგიასა და ფეროპტოზს შორის, მიუთითებს 
კომპლექსური ურთიერთობის არსებობაზე უჯრედების სიკვდილის ქსელურ პროცესში [43].  

ურთიერკავშირების ზემოაღნიშნული კომპლექსურობა შეიძლება ჩაიშალოს რამდენიმე 
პუნქტის მიხედვით: 1. საზიარო მოლეკულური კომპონენტები - უჯრედის სიკვდილის მრავალი ტიპი 
იზიარებს მსგავს მოლეკულურ კომპონენტებს და სასიგნალო გზებს. მაგალითად, მოლეკულები, 
როგორიცაა RIPK1 და კასპაზა-8, მონაწილეობენ როგორც აპოპტოზში, ასევე ნეკროპტოზში. 
გარდა ამისა, მიტოქონდრიული ფაქტორების განთავისუფლებამ, როგორიცაა ციტოქრომი c ან 
AIF (აპოპტოზის გამომწვევი ფაქტორი) შეიძლება გამოიწვიოს კონტექსტიდან გამომდინარე 
უჯრედების სიკვდილის სხვადასხვა მექანიზმი [28]. 2. ფუნქციური გადაფარვა - უჯრედების 
სიკვდილის ზოგიერთი ფორმა ავლენს ფუნქციურ გადაფარვას, რაც მსგავს საბოლოო შედეგს 
იწვევს (უჯრედების დაშლა და მოცილება), თუმცა გამომწვევი სიგნალები და დაწყების ფაქტორები 
ერთმანეთისგან განსხვავდება. მაგალითად, ნეკროზი და ნეკროპტოზი ორივე იწვევს უჯრედის 
რღვევას და მისი შიგთავსის გადმოღვრას, მაგრამ ნეკროზი არის შემთხვევითი უჯრედის სიკვდილი 
(accidental cell death), ხოლო ნეკროპტოზი კი უჯრედის რეგულირებული სიკვდილის ფორმაა [12]; 
3. ორგანელების ჩართულობა - სხვადასხვა უჯრედული ორგანელები, განსაკუთრებით კი 
მიტოქონდრია და ლიზოსომები, მნიშვნელოვან როლს ასრულებენ უჯრედების სიკვდილის 
სხვადასხვა ფორმის განვითარებაში. ლიზოსომებს შეუძლიათ გამოათავისუფლონ ფერმენტები და 
ამ გზით გამოიწვიონ უჯრედის სიკვდილი ან მონაწილეობა მიიღონ აუტოფაგიურ პროცესებში, 
რამაც, თავის მხრივ შეიძლება გამოიწვიოს უჯრედების გადარჩენა ან სიკვდილი [18]. 4. სიმკვრივე 
და ტრიგერების მრავალფეროვნება - სტიმულის ფართო სპექტრს, მათ შორის დნმ-ის დაზიანებას, 
ენდოპლაზმური ბადის სტრესს, ოქსიდაციურ სტრესს ან პათოგენურ ინფექციას, შეუძლია 
გამოიწვიოს უჯრედების სიკვდილის სხვადასხვა გზა. ტრიგერების ეს მრავალფეროვნება მოითხოვს 
უჯრედებში სენსორებისა და რეაგირების მექანიზმების კომპლექსურ ქსელს, რათა მათ ეფექტურად 
მართონ უჯრედის სიცოცხლისუნარიონობის საკითხი [35]; 5. აუტოფაგიის გავლენა - უჯრედის 
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სიკვდილში, აუტოფაგია ორმაგ როლს ასრულებს: ერთის მხრივ, დაზიანებული უჯრედის 
კომპონენტების დეგრადაციის გზით იგი ხელს უწყობს უჯრედის გადარჩენას, ან მეორეს მხრივ, 
აუტოფაგიური პროცესების ზედმეტად გააქტიურება იწვევს უჯრედის სიკვდილს. 6. გარემოს როლი 
- უჯრედის გარემომ და უჯრედგარე სიგნალებმა შეიძლება მნიშვნელოვნად შეცვალოს უჯრედების 
სიკვდილის გზები. მაგალითად, იმუნურ სიგნალებს შეუძლია გაააქტიუროს უჯრედების სიკვდილის 
ანთებითი ფორმები, როგორიცაა პიროპტოზი და NETოზი. 7. უჯრედის სიკვდილის გზების 
გადაკვეთა - უჯრედების სიკვდილის სხვადასხვა გზას შეუძლია ურთიერთქმედების გაძლიერება ან 
ერთმანეთის ინჰიბირება, რაც იწვევს უჯრედების სიკვდილის კომპლექსურ მექანიზმს. მაგალითად, 
მოლეკულებს, რომლებიც სიგნალს გადასცემენ აპოპტოზის ინიცირებას, შეუძლიათ გათიშონ 
ნეკროპტოზური იმპულსების აქტიურობა ან პირიქით [35,43].  

 

ნეკროზისა და აპოპტოზის მორფოლოგიური დიფერენციაცია 
ნეკროზი ასევე ცნობილია, როგორც უჯრედების შემთხვევითი სიკვდილი (Accidental Cell 

Death/ACD). იგი უჯრედების არარეგულირებადი სიკვდილის ფორმაა, რომელიც ვითარდება 
უჯრედების არასპეციფიკური დაზიანების შედეგად (ტრავმა, ჰიპოქსია, მომწამლავი ნივთიერებები 
და ინფექციური აგენტები). იგი ხშირად განიხილება, როგორც უკონტროლო პროცესი და 
განსხვავდება უჯრედის დაპროგრამებული სიკვდილის ფორმისგან (გენეტიკურად 
რეგულირებული პროცესი) (Henriquez et al., 2008). ე.წ. „უჯრედების შემთხვევითი სიკვდილი - ACD“ 
მორფოლოგიური მახასიათებლებია: უჯრედების შეშუპება, ციტოპლაზმური კონდენსაცია, 
ინტენსიური ეოზინოფილია, ფრაგმენტაცია და სტრუქტურის დაკარგვა, ბირთვული 
ცვლილებებიდან აღსანიშნავია პიკნოზი (ბირთვული კონდენსაცია), კარიორექსისი (ბირთვული 
ფრაგმენტაცია) და კარიოლიზისი (ბირთვული სტრუქტურის დაშლა). ნეკროზმა შეიძლება 
გამოიწვიოს უჯრედის შიგთავსის გამოთავისუფლება მიმდებარე ქსოვილში, რის შედეგადაც 
საპასუხო ანთებითი რეაქცია ყალიბდება. სასამართლო სამედიცინო ექსპერტიზის საქმეების 
განხილვისას, მათ შორის, ტრავმის ანალიზის პროცესში, ACD-ის გამოვლება მნიშვნელოვანია 
ქსოვილებში პათოლოგიური პროცესების ზემოქმედების ინტერპრეტაციისთვის [31]. 

აპოპტოზის მორფოლოგიური მახასიათებლებია: 1) უჯრედის შეკუმშვა - უჯრედი მცირე 
ზომის ხდება, ციტოპლაზმა კონდენსირდება და ორგანელები უფრო მჭიდროდ თავსდებიან; 
2).ქრომატინის კონდენსაცია - ბირთვული ქრომატინი გროვდება და უფრო მკვრივი ხდება, ეს 
პროცესი ცნობილია როგორც პიკნოზი; 3) ბირთვული ფრაგმენტაცია - კონდენსირებული 
ბირთვული მასალა იშლება, რომელსაც კარიორექსის უწოდებენ; 4) აპოპტოზური სხეულების 
ფორმირება - უჯრედი იშლება პატარა მემბრანულ ფრაგმენტებად, რომლებსაც აპოპტოზურ 
სხეულებს უწოდებენ, ისინი შეიცავენ ციტოპლაზმასა და ბირთვულ მასალას; 5) ფაგოციტოზი - 
აპოპტოზური სხეულები, როგორც წესი, ანთებითი რეაქციის გამოწვევის გარეშე მაკროფაგებით 
ფაგოციტირდება; 6) მემბრანის მთლიანობის შენარჩუნება: აპოპტოზის გვიან ეტაპებამდე პლაზმური 
მემბრანა დაუზიანებელი რჩება [31,43]. 

ნეკროზის მორფოლოგიური მახასიათებლებია: 1) უჯრედის შეშუპება - უჯრედი და 
ორგანელები შეშუპებულია, ამ პროცესს ონკოზს უწოდებენ; 2) პლაზმური მემბრანის დარღვევა -
პლაზმური მემბრანის მთლიანობის ადრეული დაკარგვა იწვევს უჯრედული შიგთავსის გაჟონვას 
მიმდებარე ქსოვილში; 3) უკონტროლო ფერმენტული მონელება - ფერმენტები გამოდიან 
ლიზოსომებიდან და იწვევენ უჯრედის დაშლას შიგნიდან; 4) ეოზინოფილია: ცილის სიმკვრივის 
გაზრდის გამო ციტოპლაზმა ხდება ეოზინოფილური (ვარდისფერი ან წითელი); 5) ნეკროზულ 
უჯრედებში, აპოპტოზისგან განსხვავებით, ბირთვული კონდენსაცია არ აღინიშნება. ამის ნაცვლად, 
ბირთვი განიცდის პიკნოზს, კარიორექსის (უფრო იშვიათად, ვიდრე აპოპტოზი) და კარიოლიზს 
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(ბირთვული სტრუქტურის დაშლა); 6) უჯრედული შიგთავსის უჯრედგარე სივრცეში 
გათავისუფლებას თან სდევს ანთებითი პასუხის ფორმირება [2]. 

აღნიშნული მორფოლოგიური მახასიათებლების აღმოჩენა შესაძლებელია სინათლის 
მიკროსკოპის გამოყენებით ქსოვილის სტანდარტული ჰისტოლოგიური შეღებვით 
(ჰემატოქსილინი და ეოზინი), აგრეთვე დამატებითი მეთოდების გამოყენებით, როგორიცაა TUNEL 
შეღებვა დნმ-ის ფრაგმენტაციისთვის და იმუნოჰისტოქიმიური შეღებვა დაშლილი კასპაზა-3-ის 
გამოვლენის მიზნით, რაც აპოპტოზის სპეციფიკური მარკერია [16]. 

აპოპტოზსა და ნეკროზს შორის არსებული განსხვავებების მიუხედავად, სხვადასხვა 
გარემოებებში შესაძლებელია, რომ აპოპტოზსა და ნეკროზის დიფერენციაცია გართულდეს. 
როდესაც აპოპტოზური მექანიზმები ნაწილობრივ გააქტიურებულია ან ინჰიბირდება, უჯრედებმა 
შეიძლება განიცადონ უჯრედების სიკვდილის შერეული ანუ ჰიბრიდული ფორმა. უჯრედების 
სიკვდილის შერეული ფორმების კონცეფცია გულისხმობს მდგომარეობას, როდესაც უჯრედის 
სიკვდილის პროცესი იზიარებს როგორც აპოპტოზის, ასევე ნეკროზის მახასიათებლებს. ამ 
ფორმებს ზოგჯერ უწოდებენ "ნეკროაპოპტოზს" ან "აპონეკროზს“ [10]. უჯრედების სიკვდილის 
ასეთი ფორმები ხასიათდება აპოპტოზის კონტროლირებადი, დაპროგრამებული ბუნების 
კომბინაციით ნეკროზის უწესრიგო და დამარღვეველ მახასიათებლებთან ერთად. აღნიშნული 
ვითარდება მაშინ, როდესაც გარკვეული სასიგნალო გზები ზედმეტად გააქტიურებულია, ან 
როდესაც მარეგულირებელი მექანიზმები შესაბამისად არ მუშაობს, რაც იწვევს ისეთი ტიპის 
უჯრედის სიკვდილს, რომელიც ვერცერთ კატეგორიას ვერ ესადაგება [30]. 

მორფოლოგიურად და ბიოქიმიურად, შერეული ან ჰიბრიდული უჯრედის სიკვდილი 
შეიძლება გამოვლინდეს ისეთი მახასიათებლებით, როგორიცაა: 1) უჯრედების შეკუმშვა და 
შეშუპება - უჯრედებმა შეიძლება დაიწყოს შეკუმშვა, როგორც აპოპტოზის დროს, მაგრამ შემდეგ - 
შეშუპება პროცესის პროგრესირებასთან ერთად, ნეკროზული ონკოზის მსგავსი; 2) დნმ-ის 
ფრაგმენტაცია - დნმ შეიძლება ფრაგმენტირებული იყოს აპოპტოზის დამახასიათებელი წესით; 
3).მემბრანის მთლიანობა - უჯრედმა შეიძლება თავიდან შეინარჩუნოს მემბრანის მთლიანობა, 
როგორც აპოპტოზის დროს, მაგრამ მოგვიანებით დაკარგოს ის, როგორც ნეკროზის დროს, რაც 
იწვევს ანთებით რეაქციებს; 4) კასპაზას გააქტიურება - კასპაზები, განსაკუთრებით კი კასპაზა-3 (რაც 
აპოპტოზის მარკერია), შეიძლება გააქტიურდეს, მაგრამ მათი გააქტივება შეიძლება იყოს 
არასრულფასოვანი და არ გამოიწვიოს ტიპიური აპოპტოზური გზით უჯრედის სიკვდილი [8,12].  

 

უჯრედების სიკვდილის შერეული/ჰიბრიდული ფორმები 
პიროპტოზი თავდაპირველად ხასიათდება, როგორც დაპროგრამებული უჯრედის 

სიკვდილის ანთებითი ფორმა, სადაც მნიშვნელოვან როლს თამაშობს ანთებითი ციტოკინების 
გააქტიურება, ხდება მემბრანის ფორების ფორმირება, რაც იწვევს უჯრედების შეშუპებას და 
მემბრანის გახეთქვას ნეკროზის მსგავსად, მაგრამ აქტიურდება კასპაზა-1 ან კასპაზა-11, აპოპტოზის 
მსგავსი მექანიზმით [3]. 

მეორადი ნეკროზი - როდესაც აპოპტოზური უჯრედები სრულად არ ფაგოციტირდება, მათ 
მემბრანის მთლიანობა იკარგება და გამოთავისუფლდება უჯრედის შიგთავსი, რაც იწვევს ანთებას. 
მსგავსი ცვლილებები ვითარდება ნეკროზის პროცესში [30]. 

პირველადი და მეორადი ნეკროზი. როგორც ზემოთ იყო აღნიშნული, უჯრედების 
სიკვდილის სხვადასხვა ფორმებს შორის ნეკროზი განიხილება დაურეგულირებელ და ქაოტურ 
პროცესად, რომელიც დაკავშირებულია ანთებასთან და ქსოვილის დაზიანებასთან. თუმცა, ახალმა 
კვლევებმა აჩვენა, რომ ნეკროზი, ასევე, შეიძლება მოხდეს რეგულირებადი გზით, რაც იწვევს 
პირველადი ნეკროზისაგან განსხვავებულ შედეგებს და იმუნურ პასუხებს და ამ პროცესს მეორად 
ნეკროზს უწოდებენ [9,33].  
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პირველადი ნეკროზი, როგორც წესი, გამოწვეულია ტრავმით, მექანიკური დაზიანებით, 
დამწვრობით ან მოყინვით. იმუნურ პასუხზე გავლენას ახდენს შემოჭრილი პათოგენების არსებობა 
ან არარსებობა. ე.წ. „სტერილური“ ტრავმის შემთხვევაში კი, როგორიცაა ჩონჩხის კუნთის 
მექანიკური დაზიანება ღია ჭრილობის გარეშე, მიოფიბრილებისგან ხდება სხვადასხვა ცილების 
გამოყოფა: DAMP-ები, HMGB1, რაც იწვევს იმუნური უჯრედების ნეიტროფილების, 
ეოზინოფილების, მონოციტებისა და ლიმფოციტების გააქტიურებას დაზიანების ადგილზე. აქტიური 
მონოციტები დიფერენცირდებიან ანთებად პრო-მაკროფაგებად (M1), რომლებიც გამოყოფენ 
ციტოკინებს, როგორიცაა IL-1β, IL-6, IL-8 და TNFα. ხოლო უჯრედის ნარჩენები კი 
ფაგოციტოზირება მაკროპინოციტოზის გზით. ასეთი ანთებითი რეაქცია იზიდავს დამატებით იმუნურ 
უჯრედებს და ხელს უწყობს კუნთების ღეროვანი უჯრედების და ფიბრო-ადიპოგენური 
პროგენიტორული უჯრედების გამრავლებას [34]. M1-დან M2 მაკროფაგებზე გადართვა ხდება 
ანთებითი პროცესის გაქრობისას, რაც იწვევს ქსოვილების აღდგენას და რეგენერაციას. 
სტერილური პირველადი ნეკროზის იმუნური პასუხი მოიცავს ანთების ფაზებს, უჯრედების 
პროლიფერაციას და ქსოვილის რემოდელირებას. ანთებითი ფაზა გადამწყვეტია რეგენერაციული 
პოტენციალის გასააქტიურებლად და ქსოვილების შეხორცების ხელშეწყობისთვის. 
მნიშვნელოვანია, რომ პირველადი ნეკროზის მოხსნა მოიცავს ტოლერგენული მექანიზმების 
გააქტიურებას აუტოიმუნური რეაქციების თავიდან ასაცილებლად [4].  

მეორად ნეკროზს, მოიხსენებენ როგორც, არაპირდაპირ ნეკროზს. მეორადი ნეკროზული 
პროცესი ვითარდება მაშინ, როდესაც ქსოვილში აპოპტოზური უჯრედები არ არის სრულად 
გაწმენდილი. ანუ, მიმდინარეობს ამ აპოპტოზური უჯრედების პროგრესირება მეორად ნეკროზულ 
უჯრედებად. მეორადი ნეკროზი ვითარდება დაზიანების პირველადი ადგილიდან მოშორებით და 
გამოწვეულია ქსოვილებში დაქვეითებული ფაგოციტური აქტივობით. ეს პროცესი შეინიშნება ისეთ 
პირობებში, როგორიცაა სისტემური წითელი მგლურა (SLE) და სხვადასხვა ქრონიკული დაავადება. 
მეორადი ნეკროზული უჯრედების დაგროვებამ შეიძლება გამოიწვიოს აუტოანტისხეულების 
განვითარება უჯრედშიდა აუტოანტიგენების წინააღმდეგ, რაც იწვევს ქრონიკულ ანთებას და 
იმუნურ პასუხებს. ისეთ პირობებში, როგორიცაა SLE, მეორადი ნეკროზული უჯრედებიდან 
გამოთავისუფლებული აუტოანტიგენები მიეწოდება ავტორეაქტიულ B უჯრედებს ფოლიკულური 
დენდრიტული უჯრედებით, რის შედეგადაც წარმოიქმნება იმუნური კომპლექსები, რომლებიც 
ააქტიურებენ კომპლემენტის სისტემას და იწვევს ფაგოციტების იმუნოგენურ გამოთავისუფლებას 
[27]. მეორადი ნეკროზული უჯრედების ამგვარმა დაგროვებამ შეიძლება ხელი შეუწყოს ფიბროზის, 
ადიპოგენეზისა და ქრონიკული ანთების განვითარებას დაზიანებულ ქსოვილებში. მეორადი 
ნეკროზი, ასევე, ჩართულია კიბოს საწინააღმდეგო თერაპიაში, განსაკუთრებით იმუნოგენური 
უჯრედების სიკვდილის დროს (ICD). კვლევებმა აჩვენა, რომ გარკვეული ქიმიოთერაპიული 
პრეპარატები იწვევენ მეორად ნეკროზს კიბოს უჯრედებში, რაც იწვევს იმუნოსტიმულაციური 
ფაქტორების განთავისუფლებას, როგორიცაა ATP და HMGB1. ეს ფაქტორები ააქტიურებს 
თანდაყოლილ იმუნურ სისტემას, რაც ხელს უწყობს კიბოს საწინააღმდეგო T-უჯრედების რეაქციას. 
მეორადი ნეკროზული უჯრედების რეგენერაციული ეფექტები დაფიქსირდა სხვადასხვა 
პათოლოგიურ პირობებში, რაც მიუთითებს იმუნურ პასუხებსა და ქსოვილების აღდგენის 
მექანიზმებს შორის კომპლექსურ ურთიერთკავშირზე [33]. 

ეს სამეცნიერო აღმოჩენები უზრუნველყოფს უჯრედულ და მოლეკულურ დონეზე 
პირველადი და მეორადი ნეკროზის განსხვავებების ღრმა გაგებას, რაც ნათელს ჰფენს მათ 
განსხვავებულ მახასიათებლებს და იმუნურ პასუხებს. ნეკროზის ამ ორ ფორმას შორის 
განსხვავებების ცოდნა გადამწყვეტია იმუნურ პასუხებზე და ქსოვილების მთლიანობაზე მათი 
გავლენის გასარკვევად [14]. 
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ლიზოსომებით განპირობებული უჯრედის სიკვდილი. ლიზოსომური უჯრედების სიკვდილი, 
როგორც წესი, დაკავშირებულია ლიზოსომური მემბრანების განვლადობის ზრდასთან და 
ლიზოსომური ფერმენტების, როგორიცაა კატეფსინები, ციტოპლაზმაში გამოთავისუფლებასთან, 
რომლებსაც შეუძლია გამოიწვიოს მოვლენების კასკადი, რაც იწვევს უჯრედის სიკვდილს [1] . 

ლიზოსომებს შეუძლიათ უჯრედების სიკვდილის განვითარება შემდეგი მექანიზმებით: 1. 
ლიზოსომური მემბრანის განვლადობა - ეს არის საკვანძო მოვლენა ლიზოსომური უჯრედების 
სიკვდილში. სხვადასხვა სტიმულს, მათ შორის ოქსიდაციურ სტრესს, შეუძლია დააზიანოს 
ლიზოსომური მემბრანის მთლიანობა, რაც იწვევს კატეფსინების და სხვა ჰიდროლაზების 
გამოჟონვას ციტოპლაზმაში და უჯრედის სიკვდილს. 2. ავტოფაგიური უჯრედის სიკვდილი - 
მიუხედავად იმისა, რომ აუტოფაგია ზოგადად ითვლება უჯრედის გადარჩენის მექანიზმად, 
გადაჭარბებულმა ან არასრულფასოვანმა აუტოფაგიამ შეიძლება გამოიწვიოს უჯრედების 
სიკვდილი. ამ დროს ლიზოსომები ერწყმის აუტოფაგოსომებს, რათა შემცირდეს არსებული 
უჯრედული კომპონენტები, ყოველივე ეს კი საბოლოოდ იწვევს უჯრედების დისფუნქციასა და 
სიკვდილს [13]. 3. ლიზოსომაზე დამოკიდებული ნეკროზი: როდესაც ლიზოსომური მემბრანის 
რღვევა მასშტაბური და უკონტროლოა, ამან შეიძლება გამოიწვიოს ნეკროზული ტიპის უჯრედის 
სიკვდილი ციტოზოლში პროტეოლიზური ფერმენტების მასიური განთავისუფლების გამო, რაც 
განაპირობებს უჯრედული კომპონენტების მონელებას და იწვევს უჯრედების ლიზისს [39]. 

ლიზოსომაზე დამოკიდებული ნეკროზის ძირითადი მახასიათებლებია: 1. ლიზოსომური 
მემბრანის გამტარიანობის ზრდა/LMP - დარღვევები, როგორიცაა ოქსიდაციური სტრესი, 
ლიზოსომოტროპული აგენტების ზემოქმედება ან სხვა უჯრედული სტრესები. ლიზოსომური 
მემბრანა ხდება გამტარი, რაც იძლევა ლიზოსომური შიგთავსის განთავისუფლების საშუალებას. 2. 
კატეფსინების გამოთავისუფლება - კატეფსინები არის პროტეაზები, რომლებსაც ციტოზოლში 
გამოყოფისას შეუძლიათ უჯრედული ცილების დაშლა და უჯრედების სიკვდილის სხვა გზების 
გააქტიურება. მათი გათავისუფლება კრიტიკული მოვლენაა ლიზოსომაზე დამოკიდებული 
ნეკროზის დროს. 3. ანთება - ლიზოსომაზე დამოკიდებული ნეკროზი ხშირად ასოცირდება 
ანთებასთან, რადგან უჯრედული შიგთავსის განთავისუფლება იწვევს იმუნური სისტემის 
გააქტიურებას და ქსოვილის დაზიანებას. 4. ლიზოსომოტროპული აგენტების როლი - ამ 
ნივთიერებებს, შეუძლიათ შეაღწიონ და დააზიანონ ლიზოსომები და ლიზოსომაზე დამოკიდებული 
ნეკროზის პროვოცირება მოახდინონ. ასეთი აგენტებია: გარკვეული მედიკამენტები, ტოქსინები და 
ლიპიდები, რომლებიც გროვდება ლიზოსომურ მემბრანებში. 5. კავშირები ნეკროზის სხვა 
ფორმებთან - ლიზოსომაზე დამოკიდებული ნეკროზი იზიარებს სხვა ნეკროზული პროცესების 
თავისებურებებს, მაგრამ ის არ მოიცავს იმავე სასიგნალო მექანიზმებს, რაც ნეკროზის ტიპებს 
გააჩნიათ. 6. უჯრედული არააპოპტოზური სიკვდილი - აპოპტოზისგან განსხვავებით, ლიზოსომაზე 
დამოკიდებული ნეკროზი არ გამოავლენს ტიპურ აპოპტოზურ მახასიათებლებს (რომატინის 
კონდენსაცია ან აპოპტოზური სხეულების წარმოქნა) [13,35,42]. 

ლიზოსომების ჩართვა უჯრედის სიკვდილის გზებში ხაზს უსვამს მათ მნიშვნელობას 
უჯრედულ ჰომეოსტაზში. მნიშვნელოვანია დიფერენცირდეს ლიზოსომური დისფუნქციით 
განვითარებული უჯრედების სიკვდილი, ლიზოსომებით განპირობებული სიკვდილის სხვა 
გზებისგან. აღსანიშნავია, რომ აპოპტოზში ლიზოსომები მონაწილეობენ ფერმენტების 
გამოთავისუფლების გზით, რომლებსაც აძლიერებენ აპოპტოზურ სასიგნალო კასკადს. თუმცა, 
აპოპტოზი ძირითადად ხასიათდება კასპაზების გააქტიურებით და არ განიხილება, როგორც 
ლიზოსომებით გამოწვეული უჯრედის სიკვდილი [30]. 

აუტოლიზი. აუტოლიზი, გულისხმობს უჯრედების ან ქსოვილების თვითმონელებას ან 
თვითგანადგურებას, როგორც წესი, უჯრედული კომპონენტების ლიზოსომებიდან 
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გამოთავისუფლებული ფერმენტული დაშლის გამო, ეს პროცესი ვითარდება მაშინ, როდესაც 
უჯრედები დაზიანებულია და კვდომის პროცესშია. აუტოლიზი განიხილება, როგორც, სიკვდილის 
შემდგომი (პოსტმორტული) ფენომენი (Cocariu et al., 2016). ცოცხალ ორგანიზში აუტოლიზი ხდება 
გარკვეულ პათოლოგიურ პირობებში, რასაც პათოლოგიურ აუტოლიზს უწოდებენ - დაზიანებულმა 
ან მომაკვდავმა უჯრედებმა შეიძლება განიცადონ აუტოლიზი მძიმე დაზიანების შედეგად, 
როგორიცაა იშემია (სისხლის ნაკლებობა) ან მომწამლავი ნივთიერებით გამოწვეული დაზიანება. 
ასეთ შემთხვევებში, უჯრედის ნორმალური მარეგულირებელი მექანიზმები ფუნქციონირებს, რაც 
იწვევს ლიზოსომური ფერმენტების უკონტროლო გამოყოფას და აქტივაციას, რომლებიც უჯრედს 
შიგნიდან ანადგურებენ [30].  

აუტოლიზი განსხვავდება აპოპტოზისგან იმით, რომ ის, ჩვეულებრივ არ არის 
რეგულირებადი პროცესი. აუტოლიზის დროს ხდება უჯრედული კომპონენტების პასიური 
ფერმენტული დეგრადაცია, მას შემდეგ, რაც უჯრედი დაკარგავს ჰომეოსტაზისა და ლიზოსომური 
მემბრანის მთლიანობის შენარჩუნების უნარს. მნიშვნელოვანია, ასევე, აუტოლიზის დიფერენციაცია 
აუტოფაგიისგან - კონტროლირებადი პროცესი, რის დროსაც უჯრედები ანადგურებენ და 
გადაამუშავებენ საკუთარ კომპონენტებს აუტოფაგოსომების წარმოქმნით, რომლებიც საბოლოოდ 
ერწყმის ლიზოსომებს. მიუხედავად იმისა, რომ აუტოფაგია ზოგადად უჯრედული გადარჩენის 
მექანიზმია, აუტოლიზი ხშირად არის უჯრედების შეუქცევადი დაზიანების საბოლოო შედეგი, 
რომელიც იწვევს უჯრედის სიკვდილს [13]. 

ნეკროზი და აუტოლიზი ორივე წარმოადგენს უჯრედის სიკვდილის პროცესს. ნეკროზისა თუ 
აუტოლიზის დროს, როდესაც უჯრედული სტრუქტურები იშლება, შესაძლებელია მოხდეს 
საბოლოო ეტაპების გადაფარვა. თუმცა, ორივე ზემოაღნიშნული პროცესი მომდინარეობს 
სხვადასხვა კონტექსტიდან და მექანიზმიდან. როგორც ზემოთაა აღნიშნული, ნეკროზი ეს არის 
უჯრედის სიკვდილის ფორმა, რომელიც, როგორც წესი, გამოწვეულია მწვავე დაზიანების შედეგად 
[6]. ნეკროზი ვითარდება ტრავმის, მომწამლავი აგენტების, ინფექციის თუ ქსოვილში სისხლის 
მიწოდების დარღვევის (იშემია) შედეგად. ხოლო, აუტოლიზი გამოიყენება ქსოვილების ან 
უჯრედების სიკვდილის შემდგომი დეგრადაციის აღსაწერად და წარმოადგენს პროცესს, რომელიც 
დიდწილად დამოკიდებულია ლიზოსომური ფერმენტების ზემოქმედებაზე. ნეკროზისა და 
აუტოლიზის გადაფარვა შეინიშნება ორგანელებისა და უჯრედული კომპონენტების 
განადგურებისას, როდესაც უჯრედის მარეგულირებელი მექანიზმები მოშლილია ან უჯრედი 
განიცდის ნეკროზულ სიკვდილს [11,41].  

ძვლოვანი ქსოვილის კორტიკალურ ნაწილს აქვს იერარქიული სტრუქტურა, რაც მას 
განსაკუთრებულ მექანიკურ მახასითებლებს ანიჭებს - ორგანული მასალისთვის დამახასიათებელ 
სიმტკიცესა და არაორგანული მასალისთვის დამახასიათებელ სიძლიერეს. ღრუბლისებრი ძვალი 
კი შედგება მრავალი არარეგულარული ლამელარული ტრაბეკულებისგან, ისინი ერთმანეთშია 
გადახლართული და აქვს ფოროვანი აგებულება. ღრუბლისებრი ძვლის მექანიკური თვისებები 
მჭიდროდაა დაკავშირებული ტრაბეკულების მორფოლოგიასთან, განლაგებასთან და 
რაოდენობასთან [29,32]. ღრუბლისებრი ძვლის ამგავრი აგებულების გამო, თავდაპირველად 
ლიზოსომურმა ფერმენტებმა შეიძლება დაიწყოს უჯრედის შიგნიდან დეგრადაცია. ეს პროცესი 
აუტოლიზს წააგავს. ნეკროზული უჯრედების სიკვდილის დროს, გამომწვევი მიზეზი, ჩვეულებრივ, 
მოიცავს სტრესს ან გარემოდან გამოწვეულ დაზიანებას, რაც იწვევს პლაზმური მემბრანის 
დაზიანებას, ორგანელების შეშუპებასა და ანთებას უჯრედული შიგთავსის გამოთავისუფლების 
გამო. უჯრედის სიკვდილისას ენერგიის დონე ეცემა, რაც იწვევს ლიზოსომური მემბრანის რღვევასა 
და დესტრუქციული ფერმენტების გაააქტიურებას [11].  
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მიუხედავად იმისა რომ, ნეკროზი და აუტოლიზი განსხვავებული პროცესებია, მათ 
შეუძლიათ ჰქონდეთ მსგავსი საბოლოო შედეგი (როდესაც უჯრედის საკუთარი ფერმენტები ხელს 
უწყობენ მის დეგრადაციას). ამ სხვაობათა გაგება მნიშვნელოვანია გამოვლენილი უჯრედული 
პათოლოგიური ცვლილებების სწორად ინტერპრეტაციისთვის და თერაპიული საშუალებების 
შემუშავებისთვის, რომლის მიზანია უჯრედების სიკვდილი სხვადასხვა დაავადებების 
მიმდინარეობაში [12].  

ნეკროზული და აუტოლიზური პროცესების გადაფარვა შეინიშნება ორგანელებისა და 
უჯრედული კომპონენტების განადგურებისას, როდესაც უჯრედის მარეგულირებელი მექანიზმები 
მოშლილია და უჯრედი განიცდის ნეკროზულ სიკვდილს. ასეთ მდგომარეობას შეიძლება 
ვუწოდოთ მეორადი აუტოლიზი [12,30,35,42].  

 

3. დასკვნა 
ყოველივე ზემოაღნიშნულიდან გამომდინარეობს, რომ უჯრედების ლიზოსომური 

სიკვდილისა და აუტოლიზური პროცესების სიღრმისეული გაგება გადამწყვეტია ოსტეოციტების 
სიცოცხლისუნარიანობის ზუსტი ინტერპრეტაციისთვის და მოტეხილობის ჰემატომის ანალიზისთვის 
სასამართლო მედიცინაში. უჯრედების ლიზოსომური სიკვდილი, რომელიც ხასიათდება 
ლიზოსომური მემბრანის გაზრდილი გამტარიანობით და ციტოპლაზმაში კატეფსინების 
განთავისუფლებით, იწვევს უჯრედების დაშლასა და ნეკროზს, რაც აქტუალურია ძვლის 
მოტეხილობებისა და მიმდებარე ქსოვილების შესწავლისას. მეორეს მხრივ, აუტოლიზი - 
უჯრედების თვითმონელება მათივე ფერმენტების მიერ სიკვდილის შემდეგ, მნიშვნელოვან როლს 
ასრულებს გვამური ცვლილებების განვითარებაში. ოსტეოციტებში აუტოლიზი მიუთითებს მათ 
სიკვდილისშემდგომ დეგრადაციაზე, რაც მნიშვნელოვანია სიცოცხლისდროინდელი და 
სიკვდილისშემდგომი მოტეხილობების დიფერენციაციაში. ოსტეოციტებში აუტოლიზური 
პროცესების მასშტაბების/გავრცელების დონის განსაზღვრა შესაძლებელია გამოყენებულ იქნას 
სიკვდილის ხანდაზმულობის შესაფასებლად. მოტეხილობის ჰემატომის შემთხვევაში აუტოლიზი 
განაპირობებს ჰემატომის უჯრედების დეგრადაციას. სიცოცხლისდროინდელი მოტეხილობები 
ავლენს სასიცოცხლო რეაქციის მახასიათებლებს, როგორიცაა: ანთება და კონსოლიდაცია, რაც არ 
ვლინდება სიკვდილის შემდგომ მოტეხილობებში. მოტეხილობის ჰემატომებში აუტოლიზის 
ეტაპების ამოცნობა შესაძლებელია გამოყენებულ იქნეს სიკვდილის ხანდაზმულობის და 
მოტეხილობის ხანდაზმულობის დასადგენად.  

 

შენიშვნა: კვლევა განხორციელდა შოთა რუსთაველის ეროვნული სამეცნიერო ფონდის 
ფინანსური მხარდაჭრით (PHDF-23-3290), "ძვლის სიცოცხლისდროინდელ და სიკვდილისშემდგომ 
მოტეხილობათა მორფოლოგიური თავისებურებანი". 
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