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większości typów komórek zwierzęcych (patrz 
Poprzeczko i współaut. w tym zeszycie KO-
SMOSU). Wyjątkiem są komórki nabłonków 
orzęsionych i nabłonka węchowego, w któ-
rych występuje do kilkuset centrioli prze-
kształconych w ciałka podstawowe, dających 
początek rzęskom ruchomym/węchowym.

Liczba centrioli w komórce jest ściśle 
regulowana. Zbyt duża ich liczba w ko-
mórkach proliferujących (obserwowana np. 
w licznych typach nowotworów) prowadzi 
do powstania większej liczby centrosomów, 
co skutkuje powstaniem wielobiegunowego 
wrzeciona podziałowego, nierównocennym 
rozdziałem chromosomów do komórek po-
tomnych i niestabilnością genetyczną ko-
mórki. Z kolei zbyt mała liczba centrioli w 
komórkach nabłonków orzęsionych uniemoż-
liwia wytworzenie odpowiedniej liczby rzę-
sek ruchomych. Powoduje to zmniejszony 
przepływ płynu mózgowo-rdzeniowego, spo-
wolniony transport komórki jajowej do ma-
cicy (grożący ciążą pozamaciczną), a także 
mało wydajne oczyszczanie śluzowo-rzęskowe 
(usuwanie śluzu wraz z zanieczyszczeniami z 
dróg oddechowych), prowadzące do chronicz-
nych infekcji dróg oddechowych, a nawet 
słaby węch (receptory węchowe umieszczone 
są na przekształconych rzęskach w komór-
kach nabłonka węchowego).

Zarówno podział komórki, jak i różnico-
wanie nabłonków orzęsionych wymaga zatem 
powielenia liczby centrioli. Proces ten nazy-
wany jest biogenezą lub duplikacją. Jednak 
w komórkach dzielących się centriole muszą 
zostać powielone tylko raz, aby przed po-
działem komórka zawierała dokładnie 4 cen-
triole (dwa centrosomy), podczas gdy w ko-

WSTĘP

Centriole to występujące u zwierząt 
struktury mikrotubularne, które w toku ewo-
lucji powstały z przekształcenia ciałek pod-
stawowych i, co ciekawe, w pewnych warun-
kach mogą ponownie być przekształcone w 
te struktury. Zrąb centrioli stanowi dziewięć 
tripletów mikrotubularnych rozmieszczo-
nych regularnie na obwodzie okręgu (patrz 
Joachimiak w tym zeszycie KOSMOSU). Ko-
mórki somatyczne w fazie G1 (komórki po 
zakończeniu podziału komórkowego) lub G0 
(komórki zróżnicowane) zawierają dwie cen-
triole, tzw. centriolę matczyną i centriolę 
potomną, wchodzące w skład centrosomu 
(wyjątkiem są niektóre typy komórek, w któ-
rych dochodzi do degradacji centrioli i cen-
trosomu). Centrosom pełni niezwykle istotne 
funkcje zarówno w komórkach spoczynko-
wych (niedzielących się), jak i w trakcie po-
działu komórkowego. W interfazie centrosom 
stanowi główne (lecz nie jedyne) centrum or-
ganizacji mikrotubul (ang. microtubule orga-
nizing center, MTOC), uczestnicząc w regu-
lacji kształtu komórki, rozmieszczenia i in-
tegralności organelli, transportu wewnątrzcy-
toplazmatycznego czy odpowiedzi na sygnały 
zewnątrzkomórkowe. Natomiast podczas mi-
tozy, dwa centrosomy (zawierające po dwie 
centriole) stają się biegunami wrzeciona ka-
riokinetycznego, umożliwiając równy rozdział 
chromosomów do komórek potomnych.

Centriole pełnią także istotną rolę nieza-
leżne od centrosomu. W interfazie centriola 
matczyna przekształcana jest w ciałko pod-
stawowe, z którego wyrasta tzw. rzęska pier-
wotna, będąca organellum sensorycznym w 
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tubule A, a dopiero w późniejszych etapach 
dobudowywane są bardziej zewnętrzne, nie-
pełne tubule B i C (Ryc. 1).

Regulacja procesu powielania centrioli 
na drodze „klasycznej” jest wielopoziomowa, 
sprzężona z fazami cyklu komórkowego i 
bardzo ściśle kontrolowana. Jest to koniecz-
ne, ponieważ centriole, stanowiąc składnik 
centrosomu, budują bieguny wrzeciona mi-
totycznego. Ich nadmiar mógłby spowodować 
powstawanie wielobiegunowego wrzeciona i 
nierównocenny rozdział chromosomów.

Jednym z kluczowych regulatorów w 
procesie duplikacji centrioli jest kinaza Plk4 
(ang. Polo-like 4 kinase), która przyłącza-
na jest do centrioli jeszcze w fazie G1 (czy-
li przez rozpoczęciem procesu powielania 
centrioli) za pośrednictwem białka Cep192 
(Ryc. 2A). Jednak na tym etapie cyklu ko-
mórkowego kinaza jest nieaktywna.

Przejście punktu kontrolnego G1/S po-
woduje, że wokół istniejących (dwóch) cen-
trioli zaczynają być gromadzone w spo-
sób hierarchiczny białka regulatorowe: 
CDK5RAP2, Cep152, Wdr62 i Cep63 (Ko-
dani i współaut. 2015). Białko Cep152 lo-
kalizuje się w proksymalnej części centrioli 
i ma większe powinowactwo do kinazy Plk4 
niż białko Cep192. Prawdopodobnie (choć 
nie do końca jest to jasne) to Cep152 powo-
duje, że kinaza Plk4, przemieszczana jest do 
strefy proksymalnej centrioli, gdzie następ-
nie dochodzi do interakcji pomiędzy Plk4 
a jej głównym substratem, białkiem STIL 
(Ryc. 2B). Dotychczas nie ustalono, czy lo-
kalizacja białka STIL przy centrioli zależy od 

mórkach nabłonków orzęsionych musi dojść 
do ich wielokrotnego powielenia.

Tak duża różnica w liczbie tworzonych 
centrioli związana jest z odmiennym me-
chanizmem biogenezy tych organelli. W ko-
mórkach proliferujących powielane są one w 
procesie tzw. „klasycznej” duplikacji zwanej 
też „centriolarną”. Z kolei, w różnicujących 
komórkach nabłonków orzęsionych mamy 
do czynienia z tzw. duplikacją „deuteroso-
malną”.

Proces duplikacji centrioli badany był 
niezależnie przez wiele grup badawczych, z 
wykorzystaniem kilku organizmów modelo-
wych, w tym nicienia Caenorhabditis, musz-
ki Drosophila i komórek ssaczych. Dlatego w 
większości przypadków białkom homologicz-
nym nadano różne nazwy. W poniższym opi-
sie użyte zostaną nazwy białek/genów my-
sich.

„KLASYCZNA” DUPLIKACJA CENTRIOLI

Najlepiej poznana jest „klasyczna” ścież-
ka powielania centrioli w komórkach zwie-
rzęcych (Banterle i Gönczy 2017).

Duplikacja centrioli centrosomu jest ini-
cjowana wraz z wejściem komórki w fazę S 
cyklu komórkowego i przejawia się powsta-
niem w proksymalnej części każdej z cen-
trioli (zwanych odtąd centriolami matczyny-
mi) tzw. struktury koła u wozu (patrz Jo-
achimiak w tym zeszycie KOSMOSU). Następ-
nie, w fazie S i G2, przy główkach struktury 
koła u wozu dochodzi do wytworzenia mi-
krotubul tripletów: najpierw powstają pełne 

Ryc. 1. Etapy duplikacji centrioli na drodze „klasycznej”. 

Szczegóły w tekście.
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Ryc. 2. Regulacja inicjacji duplikacji centrioli na drodze „klasycznej”.

A. Nieaktywna kinaza Plk4 (szare kulki) wiąże się do centrosomu za pośrednictwem białka Cep192 (różowy cylin-
der). Jednocześnie białko STIL (żółty prostopadłościan) nie jest wiązane do centrosomu ponieważ ulega ubikwityna-
cji przez ligazę APC/CCdh1 (niebieska elipsoida) i degradacji w proteasomie (różowy kształt). B. Nieaktywna kinaza 
Plk4 przemieszczana jest do proksymalnego odcinka centrioli gdzie oddziałuje z białkiem Cep152 (zielony cylinder). 
Jednocześnie kinaza Nek7 (czerwona elipsoida) dezaktywuje ligazę APC/CCdh1 (szara elipsoida). Powoduje to brak 
ubikwitynacji białka STIL, które dołączane jest do centrioli, gdzie wiąże się z kinazą Plk4. C. Dochodzi do lokalnej 
aktywacji Plk4 (czerwona kulka) i fosforylacji białka STIL (pomarańczowy prostopadłościan). Miejsce to wyznacza 
pozycję powstawania centrioli potomnej. D. Ufosforylowane białko STIL wiąże białko SAS-6, co rozpoczyna powsta-
wanie struktury koła u wozu (zielony kształt).



166 Ewa Joachimiak

na A/E do jądra komórkowego dochodzi do 
fosforylacji białka Rb, co skutkuje aktywacją 
czynnika transkrypcyjnego E2F (yamasaki 
2003). Transkrypcja i synteza białek zależna 
od E2F wydaje się być niezbędna w procesie 
powstawania centrioli, choć nie zostało wy-
kazane, które białka związane z proliferacją 
centrioli są syntetyzowane pod wpływem ak-
tywacji E2F.

Wydaje się, że substratami Cdk2 mogą 
być również niektóre białka centrioli. W 
trakcie fazy S cyklu komórkowego, kinaza 
Cdk2 gromadzona jest w pobliżu centrioli w 
sposób zależny od białka Cep63, co sugeru-
je, że Cdk2 może fosforylować białka cen-
trioli, niezależnie od swojej funkcji jądrowej 
(Kodani i współaut. 2015). Jak do tej pory 
nie ustalono jednak, czy i jakie białka cen-
triolarne są fosforylowane przez Cdk2 w fa-
zie S i jaka mogłaby być rola tej fosforylacji.

Z kolei, w trakcie mitozy aktywna kinaza 
Cdk1/cyklina B, wiąże białko STIL. Powo-
duje to, że w trakcie podziału komórkowego 
białko STIL nie może oddziaływać z kinazą 
Plk4, dlatego nie jest ona aktywowana. W 
rezultacie hamowana jest reduplikacja cen-
trioli w fazie M, która mogłoby doprowadzić 
do destabilizacji genomu komórek potom-
nych (Banterle i Gönczy 2017).

Na duplikację centrioli wpływa również 
obecność łącznika pomiędzy centriolą mat-
czyną i potomną. W fazie G1 cyklu komór-
kowego centriole centrosomu połączone są 
ze sobą włóknistą strukturą, w skład której 
wchodzi białko C-Nap1 (zwane też Cep250). 
Przejście komórki do fazy S wiąże się z de-
gradacją (lub depolimeryzacją) tego białka i 
fizycznym rozdzieleniem się centrioli. Tylko 
oddzielone centriole zdolne są do rozpoczę-
cia procesu powielania (aGircan i współaut. 
2014).

Nie tylko inicjacja procesu powstawania 
centrioli, lecz także regulacja wydłużania tej 
struktury jest ściśle regulowana w cyklu ko-
mórkowym. Wykazano, że centriole potom-
ne w trakcie fazy S osiągają do 70% swej 
długości, a dokończenie wzrostu następuje 
dopiero w fazie G2. W komórkach sztucznie 
zatrzymanych w fazie S (np. poprzez poda-
nie inhibitorów replikacji DNA) nie docho-
dzi do powstania centrioli pełnej długości i 
dopiero po wywołaniu fazy G2 (np. po usu-
nięciu inhibitorów z pożywki) komórki są w 
stanie wytworzyć prawidłowe centriole po-
tomne (Banterle i Gönczy 2017).

Regulacja długości centrioli odbywa się 
głównie przy udziale kompleksu białek tzw. 
„czapeczki” (ang. cap), zlokalizowanej w dy-
stalnej części centrioli. W skład tego kom-
pleksu wchodzi m.in. wspomniane już białko 
CPAP. Ponadto, w kompleksie tym występu-
ją ściśle ze sobą oddziałujące białka CP110 

kinazy Plk4, czy też związana jest z obecno-
ścią innych czynników. Wiadomo jedynie, że 
poziom białka STIL jest regulowany poprzez 
jego degradację, a zahamowanie tej degra-
dacji jest związane z aktywnością kinazy 
Nek7 z rodziny NIMA (ang. never in mitosis 
Aspergillus). Tak długo, jak kinaza ta pozo-
staje nieaktywna, białko STIL podlega degra-
dacji zależnej od ligazy ubikwitynowej APC/
CCdh1 (Ryc. 2A). Wydaje się, że aktywacja 
Nek7 dezaktywuje ligazę ubikwitynową APC/
CCdh1, co umożliwia gromadzenie białka STIL 
w pobliżu centrioli (Gupta i współaut. 2017) 
i kolejne etapy inicjacji duplikacji tej struk-
tury (Ryc. 2B).

Plk4 lokalnie fosforyluje gromadzące się 
wokół centrioli białko STIL, co wyznacza 
miejsce powstania nowej centrioli (Ryc. 2C). 
Fosforylacja STIL ma kluczowe znaczenie, 
ponieważ z jednej strony ufosforylowane 
białko STIL stabilizuje kinazę Plk4 (co wy-
wołuje sprzężenie dodatnie aktywacji Plk4 i 
fosforylacji STIL), a z drugiej, nabiera zdol-
ności wiązania białka SAS-6. Gromadzące 
się białko SAS-6 organizuje się (przy udziale 
białka STIL) w dziewięcioramienną strukturę 
koła u wozu (Ryc. 2D) (patrz Joachimiak w 
tym zeszycie KOSMOSU). W kolejnych eta-
pach, do ramion SAS-6 dołączane jest białko 
Cep135 (Bld10), które tworzy główki ramion, 
a także białko CPAP (Banterle i Gönczy 
2017), które ma zdolność wiązania białek z 
rodziny tubulin, między innymi gamma-tu-
buliny. Dlatego w główkach ramion struktu-
ry koła u wozu gromadzona jest gamma-tu-
bulina i dochodzi do nukleacji pojedynczych 
mikrotubul (tzw. tubul A). Aby możliwe było 
dobudowanie tubuli B i C i w rezultacie po-
wstanie tripletów, niezbędna jest obecność 
dwóch niemikrotubularnych tubulin, delta- i 
epsilon-tubuliny. Wydłużanie mikrotubul tri-
pletów, które zapoczątkowane jest w fazie S 
cyklu komórkowego, nie jest synchroniczne 
i trwa również w fazie G2. Najpierw wydłu-
żaniu ulegają tubule A i dopiero po osią-
gnięciu przez nie pełnej długości, dochodzi 
do wydłużania tubuli B i C (Li i współaut. 
2012).

W powstawaniu centrioli bierze także 
udział ścieżka sygnałowa związana z cyklem 
komórkowym, z udziałem kinaz Cdk2/cykli-
na A/E oraz Cdk1/cyklina B. Wykazano, że 
kinaza Cdk2 jest niezbędna w procesie pro-
liferacji centrioli, jednak dotychczas nie wy-
jaśniono jaki jest jej udział w tym procesie. 
Udowodniono, że jednym z substratów Cdk2, 
którego fosforylacja jest niezbędna dla inicja-
cji powstawania centrioli, jest białko Rb (Re-
tinoblastoma), które w jądrze komórkowym 
oddziałuje z czynnikiem transkrypcyjnym 
z rodziny E2F (Meraldi i współaut. 1999). 
Po przemieszczeniu kompleksu Cdk2/cykli-
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li, co dodatkowo utrudnia zrozumienie me-
chanizmu wzajemnego działania tych białek, 
dlatego niezbędne są dalsze badania w tym 
kierunku.

„DEUTEROSOMALNA” DUPLIKACJA 
CENTRIOLI

Znacznie mniej wiadomo o regulacji du-
plikacji ciałek podstawowych u organizmów 
jednokomórkowych. Morfologicznie pro-
ces ten przebiega podobnie jak „klasyczna” 
ścieżka powielania centrioli. Należy jednak 
pamiętać, że w przeciwieństwie do centrioli 
potomnej, nowopowstające ciałka podstawo-
we, tuż po zakończeniu procesu duplikacji, 
są podłączane do błony komórkowej, gdzie 
pełnią swoją funkcję. Analiza genomów, a 
także liczne badania biochemiczne potwier-
dziły, że w procesie duplikacji ciałek podsta-
wowych u jednokomórkowców biorą udział 
homologi białek występujących u zwierząt: 
SAS-6, Cep135, gamma-, delta- i epsilon- 
tubulina. Wydaje się jednak, że procesy re-
gulujące inicjację duplikacji ciałek podsta-
wowych mają inny przebieg, przynajmniej u 
orzęsków, ponieważ w ich genomach nie wy-
stępują homologi białek takich jak Plk4 czy 
Cep192 (pearson i winey 2009).

i Cep97 (patrz Poprzeczko i współaut. w 
tym zeszycie KOSMOSU). Co ciekawe, CPAP 
i CP110/Cep97 wykazują przeciwstawne 
działanie w procesie regulacji długości cen-
trioli: CPAP promuje wydłużanie tej struk-
tury, podczas gdy CP110/Cep97 hamuje 
jej wzrost. W skład kompleksu czapeczki 
wchodzą także białka Cep120, SPICE1 oraz 
Cep295, które oddziałują z CPAP, uczest-
nicząc w wydłużaniu centrioli, jednak me-
chanizm ich działania nie został wyjaśniony 
(comartin i współaut. 2013). Z jednej stro-
ny dowiedziono, że tzw. domena LID białka 
CPAP, oddziałując z końcami plus mikrotu-
bul centrioli, wpływa na tempo ich wzrostu 
(sharma i współaut. 2016), a nadprodukcja 
tego białka może doprowadzić do powstawa-
nia centrioli ze znacznie wydłużonymi mi-
krotubulami. Wskazywałoby to na kluczo-
wą rolę białka CPAP w procesie wydłużania 
centrioli. Z drugiej strony, ostatnio opubli-
kowane badania (chanG i współaut. 2016) 
wykazały, że brak białka Cep295 może za-
hamować proces wydłużania centrioli, nawet 
przy nadprodukcji białka CPAP wskazując, 
że Cep295 ma większe znaczenie niż CPAP 
w aktywacji wzrostu mikrotubul centrio-
larnych. Ponadto, CPAP wraz z Cep135 są 
niezbędne w kotwiczeniu Cep295 do centrio-

Ryc. 3. Powielanie centrioli na drodze „deuterosomalnej”.

A. Niezróżnicowane komórki nabłonka orzęsionego zawierają dwie centriole. B. Po rozpoczęciu różnicowania wokół 
centrioli potomnej dochodzi do niesynchronicznego powstawania licznych deuterosomów, przy których formowane są 
procentriole. Na tym etapie mikrotubule procentrioli nie wydłużają się. W literaturze anglojęzycznej ten etap nazy-
wany jest „halo stage”. C. Po utworzeniu odpowiedniej liczby deuterosomów dochodzi do synchronicznej aktywacji 
wzrostu mikrotubul procentrioli. W tym samym czasie wokół centrioli również powstają procentriole. W literaturze 
anglojęzycznej ten etap nazywany jest „flower stage”.
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ryb promieniopłetwych (meunier i Azimza-
deh 2016). DEUP1 prawdopodobnie oligo-
meryzuje w struktury sferyczne i wydaje się 
stanowić zrąb strukturalny i funkcjonalny 
deuterosomów (meunier i Azimzadeh 2016). 
Co ciekawe, „zmuszenie” komórek somatycz-
nych mysich linii komórkowych NIH3T3 (fi-
broblasty) lub mIMCD3 (nabłonek kanalików 
nerkowych) do syntezy DEUP1 spowodowało 
powstanie struktur przypominających deu-
terosomy, zdolnych do tworzenia procen-
trioli (meunier i Azimzadeh 2016). DEUP1, 
podobnie jak Cep63, ma zdolność wiązania 
Cep152 (meunier i Azimzadeh 2016).

Jednak DEUP1 nie jest jedynym skład-
nikiem deuterosomów, odpowiedzialnym za 
wiązanie Cep152. W deuterosomach wystę-
puje także białko CCDC78 o podobnej funk-
cji. Obniżenie ekspresji genu CCDC78 u Xe-
nopus prowadzi do zmniejszenia puli białka 
Cep152 związanej z deuterosomami i w re-
zultacie obniżenia liczby centrioli w nabłon-
ku orzęsionym (Klos DehrinG i współaut. 
2013).

W deuterosomalnej ścieżce duplikacji 
centrioli białko Cep152 pełni podobną rolę 
jak w ścieżce „klasycznej”, tzn. uczestni-
czy w podłączeniu kinazy Plk4 do deutero-
somu. Nie wiadomo jednak, czy aktywacja 
Plk4 związanej z deuterosomem odbywa się 
z udziałem tego samego mechanizmu, co w 
przypadku drogi „centriolarnej”. Być może 
nie, skoro deuterosom jest miejscem po-
wstania wielu centrioli. Wiadomo jednak, że 
aktywacja Plk4 w deuterosomie (podobnie 
jak w ścieżce „klasycznej”) prowadzi do gro-
madzenia wokół tej struktury białek uczest-
niczących w powstawaniu struktury koła 
u wozu i tripletów mikrotubul. Jednak, w 
przeciwieństwie do drogi klasycznej, na tym 
etapie nie dochodzi do wydłużenia mikrotu-
bul tripletów (jak wspomniano, mikrotubule 
centrioli ulegają wydłużeniu dopiero po po-
wstaniu w komórce odpowiedniej liczby pro-
centrioli). Mechanizm zapobiegający wydłu-
żaniu tripletów i następnie wywołujący ich 
synchroniczne wydłużanie jest nieznany.

Większość procentrioli w różnicujących 
komórkach nabłonka orzęsionego powstaje 
na drodze „deuterosomalnej”. Jednak jak 
się okazuje, deuterosomy nie są jedynym 
miejscem tworzenia procentioli w tych ko-
mórkach. Badania ostatnich lat pokazały, 
że, dodatkowo, zarówno centriola matczyna, 
jak potomna są miejscem powstawania pro-
centrioli na drodze zbliżonej do „klasycznej”, 
z tą różnicą, że powstaje wokół nich kilka 
procentrioli jednocześnie (Ryc. 3). Powstałe 
w ten sposób centriole stanowią nikły odse-
tek wszystkich ciałek podstawowych w ko-
mórkach nabłonka orzęsionego (al Jord i 
współaut. 2014).

Jak już wspomniano, podczas różnico-
wania, komórki nabłonka orzęsionego wy-
twarzają od kilkudziesięciu do nawet około 
300 ciałek podstawowych (meunier i Azimza-
deh 2016). Powstanie tak licznych ciałek, z 
początkowo dwóch centrioli obecnych w ko-
mórce, wymaga modyfikacji procesu duplika-
cji centrioli. I rzeczywiście, w różnicujących 
komórkach nabłonków orzęsionych przebieg 
biogenezy centrioli ma inny charakter niż w 
komórkach proliferujących.

Jak każda komórka somatyczna, rów-
nież komórki nabłonka orzęsionego przed 
różnicowaniem zawierają jeden centrosom z 
dwiema centriolami (Ryc. 3A). W trakcie róż-
nicowania w komórkach nabłonka orzęsio-
nego gromadzony jest fibrylogranularny ma-
teriał, tworzący specyficzne struktury zwane 
deuterosomami. Wokół każdego deuteroso-
mu powstaje kilka do kilkunastu zawiązków 
centrioli, tzw. procentrioli (Ryc. 3B). Co cie-
kawe, w różnych komórkach deuterosomy 
mogą mieć odmienne rozmiary i dzięki temu 
tworzyć różną liczbę procentrioli. Przykłado-
wo, w komórkach nabłonka dróg oddecho-
wych powstaje około 50-100 deuterosomów 
o wielkości 100-200 nm, tworzących po kil-
ka procentrioli, natomiast komórki ependy-
my (nabłonka wyściełającego komory mózgu) 
wytwarzają mniej liczne, ale większe duete-
rosomy (do 500 nm), tworzące nawet po kil-
kanaście procentrioli (Yan i współaut. 2016). 
Deuterosomy tworzone są niesynchronicznie, 
a w okresie ich powstawania (ang. halo sta-
ge) procentriole nie ulegają wydłużeniu (Ryc. 
3B). Dopiero po zakończeniu powstawania 
deuterosomów, kiedy liczba procentrioli jest 
właściwa, wszystkie procentriole jednocze-
śnie ulegają wydłużeniu (ang. flower stage) 
(Ryc. 3C), a następnie podłączeniu do błony 
komórkowej, przekształceniu w ciałka pod-
stawowe (ang. basal body stage) i orzęsieniu 
(al Jord i współaut. 2014) (Ryc. 3).

Mechanizm molekularny procesu powie-
lania centrioli na drodze „deuterosomalnej” 
jest bardzo słabo poznany. Nieliczne badania 
wskazują, że deuterosomy powstają w oko-
licach części proksymalnej centrioli potom-
nej, natomiast centriola matczyna nie bierze 
udziału w wytwarzaniu tych struktur. Na 
początkowym etapie różnicowania komórki 
nabłonków orzęsionych znacznie zwiększa-
ją poziom transkrypcji genów (tym samym 
podnosząc poziom białek) związanych z „kla-
syczną” drogą duplikacji centrioli: CEP63, 
CEP152 i PLK4. Dodatkowo, syntezie ulega 
białko specyficzne wyłącznie dla tego typu 
komórek DEUP1 (zwane również CCDC67), 
które jest paralogiem (białkiem z tej samej 
rodziny, o podobnej budowie pierwszo- i 
drugorzędowej) białka Cep63, występują-
cym wyłącznie u kręgowców, z wyjątkiem 
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Prawdopodobnie te dwie główne drogi 
powielania centrioli, „klasyczna” i „deutero-
somalna”, nie są jedynymi, które występują 
w przyrodzie.

Przykładowo, w trakcie rozwoju embrio-
nalnego zarodka myszy, ale nie szczura czy 
człowieka, komórki aż do stadium wczesnej 
blastocysty (stadium 64-komórkowe) dzielą 
się z udziałem centrów organizacji mikro-
tubul, w których występuje gamma-tubuli-
na, ale brak jest centrioli (Gueth-hallonet i 
współaut. 1993). Następnie, z udziałem nie-
znanego mechanizmu dochodzi do powstania 
centrioli „de novo”, mimo braku wcześniej 
istniejących struktur centriolarnych. Wydaje 
się też, że choć komórki ludzkie nie wyko-
rzystują w warunkach normalnych mecha-
nizmu formowania centrioli „de novo”, ewo-
lucyjnie zachowały tę możliwość. Komórki 
siatkówki człowieka (linia komórkowa RPE-1) 
pozbawione delta-tubuliny charakteryzują się 
niestabilnością centrioli, które ulegają rozpa-
dowi tuż po zakończeniu podziału komórko-
wego. Następnie, w trakcie fazy S cyklu ko-
mórkowego odbudowują centriole „de novo”, 
przy czym często wykazują one nieprawidło-
wą budowę (wanG i współaut. 2017).

Choć obecny stan wiedzy pozwala na 
zrozumienie przebiegu duplikacji centrioli, 
szczególnie na drodze „klasycznej”, nadal do 
wyjaśnienia pozostaje wiele aspektów regu-
lacji procesu powielania tych struktur. Zna-
jomość tych mechanizmów może pomóc w 
zrozumieniu czynników wywołujących nie-
które patologie, tym samym przyczyniając 
się do poszukiwania nowych terapii.

S t r es zc zen i e

Centriole są mikrotubularnymi strukturami wcho-
dzącymi w skład centrosomu, występującymi u zwierząt. 
Struktury te pełnią istotne funkcje zarówno podczas in-
terfazy i mitozy komórek proliferujących, jak i w zróż-
nicowanych komórkach, włączając nabłonki orzęsione. 
Liczba centrioli w komórce jest ściśle kontrolowana, gdyż 
ich nadmiar lub niedobór prowadzi do zaburzeń podzia-
łu komórkowego lub funkcjonowania komórek. Centriole 
powstają w procesie zwanym biogenezą lub duplikacją. 
W komórkach proliferujących centriole są powielane je-
den raz, podczas gdy w komórkach nabłonków orzęsio-
nych dochodzi do namnożenia większej ich liczby, co 
związane jest z odmiennym mechanizmem powielania 
tych organelli. W procesie tzw. „klasycznej” duplikacji, 
zwanej też „centriolarną”, która ma miejsce w komór-
kach dzielących się, dochodzi do wytworzenia dwóch 
nowych centrioli. Z kolei podczas tzw. duplikacji „deu-
terosomalnej”, w różnicujących komórkach nabłonków 
orzęsionych wytwarzanych jest nawet kilkaset centrioli.
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BIOGENESIS OF CENTRIOLES

Summary

Centrioles are microtubule-based organelles that in animal cells are a part of the centrosome. These structures 
play an important role during both interphase and mitosis in proliferating cells, as well as in differentiated cells, 
including ciliation of epithelial cells. The number of centrioles is strictly regulated as their excess or reduction leads 
to abnormalities in cell division or cell functions. Centrioles are formed in a process called biogenesis or duplication. 
In proliferating cells, centrioles are duplicated only once in each cell cycle, while in epithelial cells before ciliation, 
numerous centrioles are assembled, suggesting different mechanisms of duplication. During the so-called “classic” or 
“centriolar” duplication, in proliferating cells two new centrioles are formed before mitosis. By contrast, during dif-
ferentiating into ciliated epithelial cells even few hundreds of new centrioles are assembled (so-called “deuterosomal” 
biogenesis).
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