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Mitose 

Hvordan kan en morcelle gi opphav 2l to gene2sk iden2ske da5erceller? 

 
 

En organismes evne -l å produsere mer av seg selv er en av de -ngene som skiller levende 

fra ikke-levende materie. Denne ulike evnen -l å forplante seg skjer på cellulært nivå og 

kalles for celledeling.  

Celledeling spiller en vik-g rolle for liv. Når en prokaryot celle deler seg, reproduserer den og 

gir opphav -l en ny organisme. Det samme gjelder for unicellulære eukaryoter, for eksempel 

amøber. For mul-cellulære eukaryoter gjør celledeling det mulig for organismer å utvikle seg 

fra en enkelt celle, det befruktede egget. Celledeling fortseDer med å fornye og reparere 

fullvoksne flercellede eukaryoter, og erstaDer celler som dør grunnet ulykker eller normal 

slitasje. For eksempel lager all-d celler i beinmargen nye blodceller. Celledeling foregår ikke 

ved enkel «klyp av og del i to», men er avhengig av en jevn fordeling av iden-sk gene-sk 
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materiale, også kalt DNA, mellom to 

daDerceller (meiose er et unntak). 

En celle i delingsfasen replikerer siD 

eget DNA og fordeler det mellom to 

motstående ender av cellen før den 

deler seg i to.  

Cellens gene-ske informasjon, DNA, 

kalles dets genom. Prokaryote celler 

har oLe bare et enkelt DNA-molekyl, 

mens eukaryote celler har flere. Før 

en celle kan dele seg for å danne to 

iden-ske daDerceller må alt DNA 

kopieres og separeres slik at begge 

celler ender opp med et kompleD genom. Replikasjon og distribusjon av så mye DNA lar seg 

gjøre fordi DNA-molekylet er pakket inn i strukturer kalt kromosomer. Hvert eukaryote 

kromosom består av et veldig langt DNA-molekyl som er koblet -l mange proteiner. DNA-

molekylet bærer oppskriLen på alt fra noen hundre -l flere tusen gener. Proteinene som er 

koblet på molekylet bidrar -l å oppreDholde strukturen -l kromosomet, samt bidra -l å 

regulere ak-viteten -l gener. Hele DNA-komplekset med proteiner kalles et kroma1n. Hver 

eukaryot celle har et karakteris-sk antall kromosomer i hver cellekjerne. I kjernen -l 

menneskelige soma-ske celler er det 46 kromosomer, laget av to seD med 23 hver, en arvet 

fra hver forelder. Reproduk-ve celler, også kalt gameter, har halvparten av kromosomene 

som soma-ske celler har, altså eD seD med 23. Kål har 18 kromosomer, sjimpanser har 48, 

elefanter har 56, piggsvin har 90 og en art alger har 148.  

Når en celle ikke er i celledelingsfase, og mens DNA replikeres, er DNA en lang og tyn 

kroma-n-fiber. EDer at DNA replikasjonen er ferdig kveiler DNAet seg opp -l den grad at 

man kan se dem gjennom lysmikroskop. Hvert dupliserte kromosom består at to 

søsterkroma1der. Som er sammenkoblede kopier av det originale kromosomet. To iden-ske 

DNA-molekyler er oLe festet sammen langs hele lengden av proteinkomplekser som kalles 

kohesiner. Denne typen sammenkobling kalles for søsterkroma*d-kohesin. Hver 

søsterkroma-d har en sentromer, en del laget av repeterende sekvenser av kromosomalt 

DNA hvor et kroma-d er festet teD -l siD søsterkroma-d. Denne sammenkoblingen er styrt 
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av proteiner som kjenner 

igjen og binder seg -l det 

sentromere DNAet. Andre 

proteiner trekker DNAet 

sammen slik at det 

dupliserte kromosomet får 

en «midje». De delene av et 

kroma-d som er på hver sin 

side av en sentromer kalles 

en arm -l kroma-det. 

Senere i celledelingen vil de 

to søsterkroma-dene dele 

seg mellom to nye 

cellekjerner. Så fort 

søsterkroma-der skilles kalles de ikke lenger for søsterkroma-der, men betegnes som 

individuelle kromosomer. Det er deDe steget som -l syvende og sist dobler antall 

kromosomer under celledeling. Hver ny cellekjerne moDar en samling kromosomer som er 

iden-ske med de fra morcellen. Mitose, delingen av gene-sk materiale i cellekjernen, følges 

vanligvis umiddelbart av cytokinese, som er deling av cytoplasma. 

Fra et befruktet egg kan mitose og cytokinese lage de 37 trillioner soma-ske cellene som 

kroppen består av. Samme prosess genererer celler som av ulike grunner må erstaDes. 

Gameter produseres derimot gjennom en prosess som kalles for meiose, som gir daDerceller 

med bare et seD kromosomer. Meiose hos mennesker skjer kun i spesialiserte celler i 

eggstokkene eller tes-klene. 

 

Mitose er bare en del av cellesyklusen, som går fra en celle først formes under celledeling, -l 

den selv deler seg i to daDerceller. Den mito1ske fasen (M), som omfaDer måte mitose og 

cytokinese, er den korteste delen av cellesyklusen. Den mito-ske fasen veksler med et mye 

lengre stadium kalt interfasen, som står for 90% av cellesyklusen. Interfasen kan igjen deles 

inn i tre ulike faser: G1-fasen (det første gapet), S-fasen (syntese) og G2-fasen (det andre 

gapet). G-fasene ble omtalt som «gap» fordi man opprinnelig trodde at cellene var inak-ve i 

disse fasene. Nå vet man at cellene driver med metabolsk ak-vitet og vokser gjennom hele 
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interfasen. Gjennom alle tre fasene 

i interfasen vokser cellen ved å 

produsere proteiner og 

cytoplasmiske organeller, som 

mitokondrier og endoplasma-sk 

re-kulum. Duplikasjon av 

kromosomene foregår gjennom 

hele S-fasen. Altså, cellen vokser 

(G1), cellen vokser og replikerer 

kromosomene sine (S) og cellen 

vokser mer for å bli stor nok -l 

celledeling (G2), og deler seg -l sluD (M). Om en celle bruker 24 -mer på å dele seg, vil M-

fasen ta mindre enn en -me, S-fasen vil ta mellom 10-12 -mer og den resterende -den 

deles 5-6 -mer og 4-6 -mer i hhv. G1 og G2. Celler som ikke deler seg -lbringer -den sin 

kon-nuerlig i G1-fasen, eller en -lsvarende G0-fase.  

Mitose deles igjen inn i fem steg: profase, prometafase, metafase, anafase og telofase. 

Cytokinese overlapper liD med de senere stegene av mitose.  

Mange av hendelsene i mitosen er avhengig av den mito1ske spindelen som starter å 

formes i cytoplasma under profasen. Strukturen består av fiber laget av mikrotubuli og 

assosierte proteiner. Når spindelen bygges opp, brytes annet mikrotubuli i cytoskjeleDet 

delvis ned slik at man får materiale for å bygge spindelen. I dyreceller bygges spindel-

mikrotubuli fra sentrosomer. Sentrioler har ingen rolle i celledeling. Under interfasen 

dupliseres sentrosomet slik at man får to sentrosomer. De flyDer seg fra hverandre under 

profasen og prometafasen i mitose, mens spindel-mikrotubuli begynner å vokse. Ved sluDen 

av prometafasen er de to sentrosomene i polare ender av cellen. En aster, kort spindel-

mikrotubuli, strekker seg fra hvert sentrosom. Spindelen inkluderer sentrosomer, spindel-

mikrotubuli og asterene. Hvert søsterkroma-d har en kinetochore – en struktur laget av 

proteiner som fester seg på spesifikke deler på DNA på hver sentromer. Kromosomenes to 

kinetochorer peker i motsaD retning av hverandre. Under prometafasen vil spindel-

mikrotubuli feste seg -l kinetochorene – de kalles da kinetochore-mikrotubuli. Når de er 

festet, vil de sakte begynne å trekke kromosomene -l sin egen pol. Bevegelsen stopper opp 

når det begynner å trekkes i motsaD retning også. Kromosomene vil trekkes frem og -lbake 
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-l de legger seg på et plan i midten, mellom de to polene. DeDe planet kalles metafase 

planet, og er en imaginær plate fremfor en fak-sk struktur. Mikrotubuli som ikke er festet -l 

kinetochore har strekt seg og begynner å interagere med ikke-kinetochore-mikrotubuli fra 

motsaD pol under metafasen. Innen metafasen har også mikrotubuli fra asterene vokst og 

kommet i kontakt med plasmamembranen.  

Anafasen begynner plutselig når kohesinene som 

holder søsterkroma-dene sammen, kuDes av et 

enzym kalt separase. Når de er separert blir 

kroma-dene individuelle kroma-der som trekkes 

mot motstående ender av cellen. 

To mekanismer foregår når kinetochore-

mikrotubuli trekkes mot polene. Den ene 

mekanismen, kalt «Pac-man» mekanismen, 

foreslår at kinetochore «går tur» med 

kromosomene langsmed mikrotubuli, som 

depolymeriserer eDer at motorproteinet har 

passert. Andre studier viser at mikrotubuli 

«rulles inn» av motorproteiner på spindel-

polene, og at mikrotubuli depolymeriserer eDer 

at de har bliD passert av motorproteinene. Den 

generelle oppfatningen er at begge mekanismer 

foregår, og at deres bidrag varierer fra celle -l 

celle. 

I en dyrecelle som deles er det ikke-kinetochore-

mikrotubuli som er ansvarlige for å strekke hele 

cellen under anafasen. Denne typen mikrotubuli 

har omfaDende overlapping under metafasen. 

Under anafasen reduseres overlappet ved at 

motorproteiner som er festet -l mikrotubuli dyDer dem fra hverandre ved hjelp av ATP. Når 

mikrotubuli dyDes fra hverandre, strekkes cellen. Mikrotubuli blir også noe forlenget ved 

addisjon av tubulin-subenheter -l de overlappende endene, slik at overlappet vedvarer -l en 

viss grad. 
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På sluDen av anafasen har dupliserte grupper av kromosomer nådd hver sin ende av den 

strekte cellen. Cellekjernen reformes under telofasen. Cytokinesen starter vanligvis under 

anafasen eller telofasen. Spindelen vil eDer hvert brytes ned ved depolymerisering av 

mikrotubuliene.  
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I dyreceller foregår cytokinese ved en prosess som kalles cleavage (spal-ng). Det første 

tegnet -l. Det først tegnet på celledeling er i gang er at en spaltefure dukker opp. DeDe er et 

dypt søkk i celleoverflaten i nærheten av den gamle metafase platen. På cytoplasmisk side av 

søkket er en kontrak-l ring av ak-nmikrofilamenter assosiert med molekyler av proteinet 

myosin. Ak-nmikrofilamentene interagerer med myosin-molekylene og får ringen -l å trekke 

seg sammen. DeDe gjør at spaltefuren blir dypere og dypere frem -l morcellen deles i to, slik 
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at man får to separate daDerceller med hver 

sin cellekjerne og sin halvdel av cytosol, 

organeller og andre subcellulære strukturer.  

Cytokinese i planteceller er annerledes. Det 

er blant annet ingen spaltefure. Under 

telofasen vil vesikler fra Golgi-apparatet 

flyDe seg langsmed mikrotubuli -l midten av 

cellen hvor de smelter sammen, og danner 

en celleplate. Celleveggmaterialer som 

bæres i vesiklene samler seg inne i 

celleplaten når den vokser. Celleplaten 

vokser frem -l den omliggende membranen 

smelter sammen med plasmamembranen 

langs omkretsen av cellen. 

 

Prokaryote organismer kan gjennomgå en 

type reproduksjon hvor cellen vokser -l 

omtrent dobbel størrelse, før den deler seg i 

to celler. Begrepet binær fisjon betyr 

«deling i halv», og refererer -l den 

aseksuelle reproduksjonen -l unicellulære 

eukaryote, for eksempel amøben. Men 

prosessen i eukaryote organismer involverer 

mitose, mens den i prokaryote ikke gjør det.  

De fleste bakterier bærer alle genene sine i 

et enkelt sirkulært kromosom, med 

assosierte proteiner. Selv om bakterier er 

mindre og enklere enn eukaryote celler, har 

de fortsaD en strukturert celledeling.  

I noen bakterier ini-eres celledeling når DNAet begynner å replikerer på et spesifikt sted, 

kalt opprinnelsen -l replikasjon, noe som produserer to «opprinnelser». Mens kromosomet 

fortseDer å replikeres, vil en opprinnelse flyDe seg raskt -l motsaD ende av cellen slik at 
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cellen strekker seg. Når replikasjonen 

er ferdig, og bakterien har nådd 

dobbel størrelse, vil proteiner føre -l 

at plasmamembranen knipes sammen 

innover, og deler morcellen inn i to 

daDerceller. Bakterier har ikke synlig 

mito-sk spindel eller mikrotubuli.  
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Frekvensen på celledeling varierer mellom type celle. Hudceller deler seg hyppig gjennom et 

menneskes liv, mens leverceller har muligheten -l å dele seg, men sparer det -l det er 

absoluD nødvendig, for eksempel for å reparere en skade. Noen av de mest spesialiserte 

cellene, for eksempel nerveceller og muskelceller, deler seg ikke i fullvoksne mennesker i det 

hele taD. Disse forskjellene kommer av regulering på molekylært nivå.  

På -dlig 1970-tallet gjennomførte man flere 

eksperimenter som førte -l hypotesen om at 

celledeling er regulert av spesifikke signalmolekyler 

i cytoplasma. Et eksperiment viste blant annet at 

om man fusjonerte to celler på forskjellige stadier i 

celledelingen, G1- og S-fasen, så ville G1-cellen 

automa-sk gå over i S-fasen. Om en celle var i 

mitosen (M-fasen) og en annen var i G1-fasen, ville 

den andre kjernen automa-sk gå over i M-fasen 

den også.  

Eksperimentet vist i figuren -l høyre, og flere andre 

eksperimenter på dyre- og gjærceller viste at de 

sekvensielle hendelsene i cellesyklusen er dirigert 

av et dis-nkt cellesyklus-kontrollsystem, et seD 

med molekyler i cellen som både trigger og 

koordinerer de vik-ge hendelsene i cellesyklusen. Cellesyklusen reguleres på spesifikke 

sjekkpunkter basert på både interne og eksterne signaler. Et sjekkpunkt i cellesyklusen er et 

kontrollpunkt hvor stopp og fortse2 signaler kan regulere syklusen. Tre vik-ge sjekkpunkter 

finnes i G1-, G2- og M-fasene (illustrert i figur). Det 

er hovedsakelig to typer regulerende molekyler 

som styrer cellesyklusen; proteinkinaser og 

sykliner. Proteinkinaser er enzymer som kan 

ak-vere eller deak-vere andre proteiner ved å 

fosforylere dem. Mange av kinasene som styrer 

cellesyklusen er -l stede i en konstant 

konsentrasjon i en voksende celle, men er på 

inak-vert form. For å være ak-ve må slike kinaser 
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være festet -l en syklin, et protein som har 

fåD navnet siD grunnet den syklisk svingende 

konsentrasjonen i cellen. På grunn av denne 

be-ngelsen kalles denne typen kinaser for 

syklin-avhengige kinaser, eller Cdks (cyclic-

dependent kinases). Ak-viteten -l Cdk s-ger 

og synker avhengig av konsentrasjonen -l syklinene den pares med. MPF er et syklin-Cdk-

kompleks som først ble oppdaget i froskeegg. Konsentrasjonen av MPF korresponderer -l 

konsentrasjon av sykliner, som s-ger under S- og G2-fasen, før den synker betraktelig i M-

fasen. MPF står for «matura*on-promo*ng factor», 

men kan også tenkes på som en «M-fase-

promoterende faktor» fordi det trigger cellen -l å 

starte M-fasen. Når sykliner akkumulert under G2 

assosierer med Cdk-molekyler vil det resulterende 

MPF-komplekset ak-veres slik at det kan fosforylere 

et bredt spekter av proteiner som ini-erer mitose. 

MPF fungerer både direkte som en egen kinase, og 

indirekte ved å ak-vere andre kinaser. For eksempel 

fosforylerer MPF et spekter proteiner i 

cellekjernemembranen som fører -l fragmentering 

av cellemembranen under prometafasen. Under 

anafasen skrur MPF seg selv av ved å ini-ere en 

prosess som destruerer siD eget syklin. Ikke-syklin 

delen av MPF, Cdk, forblir i cellen i inak-vert form slik at den kan brukes igjen i neste S- og 

G2-fase. Syklin-Cdk-komplekset gir også klar-signalet ved noen sjekkpunkter, blant annet MPF 

gjennom G2-sjekkpunktet. Cellens oppførsel gjennom G1-sjekkpunktet reguleres også av 

ak-viteten -l syklin-Cdk-proteinkomplekser. Dyreceller har minst tre Cdk-proteiner og flere 

forskjellige sykliner som opererer ved G1-sjekkpunktet. 

Dyreceller har innebygde stopp-signaler som stopper cellesyklusen på de ulike 

sjekkpunktene frem -l det blir overstyrt av fortseD-signaler. Mange av signalene som 

registreres ved sjekkpunkter kommer fra cellulære overvåknings-mekanismer inni cellen. 

Disse signalene rapporterer om vik-ge cellulære prosesser som skal ha skjedd fak-sk er 
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fullførte på korrekt -dspunkt og vis slik at cellen kan fortseDe syklusen (eller ikke). 

Sjekkpunktene registrerer også signaler fra utsiden av cellen. Disse overføres gjennom 

signaloverføringsveier. For mange celler virker G1-sjekkpunktet å være vik-gst. Om cellen får 

signal om å kjøre på vil den stort seD all-d fullføre G1-, S-, G2- og M-fasene og dele seg. Om 

den ikke får noe signal kan den havne over i en G0-fase hvor den ikke vil dele seg. De fleste 

cellene i menneskekroppen er i G0-fasen. Noen er der konstant (muskel- og nevneceller), 

mens andre kan «kalles -lbake» fra G0-fasen (leverceller) ved hjelp av eksterne faktorer, som 

veksiaktorer frigjort grunnet en ulykke.  

Et eksempel på et internt signal ved tredje sjekkpunkt, M-sjekkpunktet, er at anafasen ikke 

starter før alle kromosomer har fåD en spindel-mikrotubuli festet -l seg og ligger i 

metafaseplanet. Forskere har funnet ut at så lenge noen kinetochorer ikke er festet -l 

spindel-mikrotubuli vil søsterkroma-dene holde sammen og utseDe anafasen. Bare når 

spindel-mikrotubuli er rik-g festet -l kinetochorene blir rik-g regulerende protein-kompleks 

ak-vert. Når komplekset er ak-vert vil en rekke molekylære hendelser ak-vere enzymet 

separase, som spliDer kohesinene slik at søsterkroma-dene kan skilles. 

Det finnes flere sjekkpunkter enn de i G1-, G2-, og 

M-fasene. Et sjekkpunkt i S-fasen stopper celler 

med skadd DNA. Et sjekkpunkt mellom anafasen 

og telofasen sørger også for at anafasen er helt 

ferdig og at kromosomene er -lstrekkelig 

separert før cytokinesen begynner, slik at man 

unngår skade på kromosomene.  

Det finnes flere eksterne faktorer, både kjemiske 

og fysiske, som kan føre -l celledeling. For celler 

dyrket i kultur fant man ut at en celle ikke vil dele 

seg dersom enkelte næringsstoffer mangler. Og 

dersom alle forhold er guns-ge, er det mange 

dyreceller i kultur som ikke vil dele seg med 

mindre spesifikke veksHaktorer er -l stede. 

Veksiaktorer er proteiner som enkelte celler 

skiller ut som kan s-mulere celler -l å dele seg. Ulike celler responderer på ulike typer 

veksiaktorer, eller en kombinasjon av veksiaktorer. Et eksempel er fibroblaster, en 
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bindevevscelle, som er avhengig av en veksiaktor kalt 

PDGF, platelet-derived growth factor, som skilles ut fra 

blodcelle-fragmentene plateleter. 

Effekten av en ekstern fysisk faktor på celledeling kan 

tydelig observeres i teIhetsavhengig inhibering, et 

fenomen hvor teDpakkede celler sluDer å dele seg. En 

studie gjennomført for flere år siden viste at celler i 

kultur vanligvis deler seg vanlig frem -l de danner et 

enkelt lag på innsiden av en kultur-flaske, og dereDer 

sluDer å dele seg. Om noen celler kernes vil de 

omliggende cellene begynne å dele seg frem -l det 

igjen er et lag. Det ble oppdaget at cellene binder seg 

-l celleoverflate-proteiner som forhindrer celledeling, 

selv med veksiaktorer i miljøet. 

De fleste dyreceller har også noe som kalles 

forankringsavhengighet. Det vil si at de er avhengig av 

å binde seg -l noe for å dele seg. DeDe kan være 

innsiden på en kultur-flaske eller den ekstracellulære 

matriksen -l et vev. Eksperimenter viser at, på lik linje 

som teDhet, er forankring signalisert -l cellesyklusen. 

Både teDhetsavhengig inhibering og 

forankringsavhengighet virker ikke å bare gjelde i 

kulturer, men også i kroppsvev.  

 

KreLceller følger ikke de normale signalene som 

regulerer celledeling. I kultur sluDer de ikke å vokse når 

veksiaktorene er brukt opp. En logisk hypotese er at 

kreLceller ikke trenger veksiaktorer for å vokse. Det 

kan være at de lager veksiaktorene som trengs selv, 

eller de kan ha en anormalitet i signaliseringen som 

videreformidler en veksiaktors signal, selv ved 

mangelen på faktoren. En annen mulighet er en anormalitet i cellesyklusens kontrollsystem. 
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Den underliggende grunnen -l anormaliteten er stort seD all-d en endring i en eller flere 

gener (f.eks. en mutasjon), som endrer funksjonen -l -lhørende proteiner, noe som 

resulterer i feil i cellesykluskontrollen. Det finnes flere ulikheter mellom vanlige celler og 

kreLceller. Hvis (og når) kreLceller sluDer å dele seg er det ved helt -lfeldige steder i 

syklusen, ikke ved de normale sjekkpunktene. KreLceller i kultur kan fortseDe å dele seg ut i 

det uendelige så lenge de får en jevn -lførsel av næringsstoffer, altså de kan bli «udødelige». 

Et eksempel er cellelinjen HeLa (HenrieDa Lacks) som ble hentet fra en kreLsvulst i 1951. 

Celler i kultur som har fåD evnen -l å dele seg på ubestemt -d har gjennomgåD en prosess 

som kalles transformasjon, noe som får dem -l å oppføre seg som kreLceller (i celledeling). 

Til sammenligning vil vanlige dyreceller som vokser i kultur kun dele seg 20 -l 50 ganger før 

de sluDer å dele seg, blir gamle og dør. KreLceller omgår også de normale kontrollene som 

ville fåD en vanlig celle -l å gjennomgå apoptose når noe er galt.  

Unormal celleoppførsel i kroppen kan være katastrofalt. Problemet starter når en enkelt 

celle gjennomgår første steget som konverterer den fra en vanlig celle -l en kreLcelle. 

Vanligvis vil en slik celle ha endrede proteiner i membranen, og kroppen vil angripe og drepe 

cellen selv. Om cellen klarer å unngå deDe kan den fortseDe å dele seg, og over -d utvikle en 

svulst. Om de unormale cellene som startet denne svulsten ikke kan flyDe seg eller overleve 

andre steder kalles det en godartet svulst. De fleste godartede svulster fører ikke -l seriøse 

problemer (liD avhengig av lokasjonen), og kan kernes med operasjon. Problemet er 

ondartede svulster, som inkluderer celler som har endret gene-kk og cellulære endringer 

som -llater dem å spre seg -l flere vev og svekke funksjonen -l en eller flere organer. Disse 

cellene kalles noen ganger transformerte celler. En person med en ondartet svulst sies å ha 

kreL. Spredning av kreLceller -l områder langt unna sine opprinnelige steder kalles 

metastase, og som kan foregå ved at endringer i celleoverflaten gjør at de kan miste 

-lknytningen -l naboceller og ekstracellulær matriks, noe som lar dem spre seg -l 

nærliggende vev. KreLcellene kan også skille ut signalmolekyler som gjør at blodårer vokser 

mot en svulst. Noen få celler fra svulsten kan gå inn i blodårene eller i lymfesystemet og 

flyDe seg -l andre deler av kroppen hvor de kan spre seg og forme en ny svulst. 


