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Bölüm 7

APOPTOZ ve NEKROZ DIŞINDAKİ HÜCRE ÖLÜM 
MEKANİZMALARI ve KANSER İLE İLİŞKİLERİ

Z. Duygu TİRYAKİOĞLU1

Hilal OĞUZ SOYDİNÇ2

HÜCRE ÖLÜMÜNÜN TANIMLANMASI

Ölmekte olan hücrelerin ölümlerinin kesinleşmesi ve “ölü” olarak kabul edi-
lebilmeleri için bir geri dönüşsüz noktayı aşmaları gerekmektedir. Bu noktanın 
büyük bir kaspaz aktivasyonu, mitokondri transmembran potansiyeli düşüşü, 
mitokondri dış membranının tam geçirgenliği veya çevre hücreler için bir “beni 
ye” sinyali oluşturan fosfatidilserin kalıntılarının yayılması gibi olaylarla tem-
sil edilebileceği düşünülmüş ancak bahsi geçen olayların hücre ölümüne özgü 
olmaması veya geriye döndürülebilir olması, daha iyi bir tanımlamayı gerekli 
kılmıştır (1). 

Geri dönüşsüz nokta olarak kabul edilebilecek açıkça tanımlanmış bir biyo-
kimyasal olayın yokluğunda, 2005 yılından beri düzenli olarak toplanan ve hüc-
re ölümünün morfolojik, biyokimyasal ve fonksiyonel olarak tanımlanması için 
ilkeler ortaya koyan “Hücre Ölümü Nomenklatür Komitesi (NCCD)” aşağıdaki 
moleküler veya morfolojik kriterleri sağlayan hücrelerin “ölü” olarak düşünül-
mesi önerisini sunmuştur (1):

1.	 Hücre, yaşamsal boyalarla (örn. PI) in vitro olarak tanımlanabilecek şe-
kilde plazma zarı bütünlüğünü kaybetmiştir.

2.	 Hücre, çekirdeği de dahil olmak üzere tam bir parçalanma yaşayarak 
fragmanlarına ayrılmıştır (apoptotik cisimcikler).

3.	 Hücre gövdesi veya fragmanları yakındaki bir hücre tarafından in vivo 
olarak fagosite edilmiştir. 
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