
1700 

Iğdır Üniversitesi Fen Bilimleri Enstitüsü Dergisi, 11(3): 1700-1712, 2021 

Journal of the Institute of Science and Technology, 11(3): 1700-1712, 2021 

ISSN: 2146-0574, eISSN: 2536-4618 

Bitki Fizyolojisi / Plant Physiology DOI: 10.21597/jist.800066 

Derleme Makalesi / Review Article 

Geliş tarihi / Received: 25.09.2020 Kabul tarihi / Accepted: 01.04.2021 

Atıf İçin: Güngör H H, Güler B, Bayraktar M, Gürel A, 2021. Bitkilerde Programlı Hücre Ölümü. Iğdır Üniversitesi Fen 

Bilimleri Enstitüsü Dergisi, 11(3): 1700-1712. 

To Cite: Güngör H H, Güler B, Bayraktar M, Gürel A, 2021. Programmed Cell Death in Plants. Journal of the Institute of 

Science and Technology, 11(3): 1700-1712. 

Bitkilerde Programlı Hücre Ölümü 

Halide Hande GÜNGÖR1*, Begüm GÜLER2, Meltem BAYRAKTAR3, Aynur GÜREL4 

ÖZET: Canlılar; temel yaşam döngüleri boyunca doğar, büyür, çoğalır ve ölürler. Çok hücreli organizmalarda 

bu süreç içerisinde homeostazi (iç dengenin korunması); hücre çoğalması ve programlı hücre ölümü arasındaki 

dengenin devamlılığı ile sağlanmaktadır. Trakeal elementlerin oluşumu, yaprak senesensi ya da stres faktörlerine 

dayanıklılık gibi çeşitli nedenlerden dolayı yaşlanmış, görevini tamamlamış ya da hasar görmüş dokuların 

organizma tarafından kontrollü olarak parçalanması  “programlı hücre ölümü (PCD)” yardımı ile 

gerçekleşmektedir. Çeşitli çevresel etmenler tarafından kontrol edilen bu süreç, aynı zamanda moleküler olarak 

da yönlendirilmektedir. Hayvanlarda belirlenen programlı hücre ölümü tipleri oldukça detaylı açıklanmıştır. 

Bitkilerde görülen programlı hücre ölümü tipleri ise tam olarak aydınlatılamamış olmakla birlikte; son 

zamanlarda gelişimsel olarak düzenlenmiş hücre ölümü (dPCD) ve çevre tarafından indüklenmiş hücre ölümü 

(ePCD) olarak iki ana başlık altında toplanmıştır. Gerçekleştirilen bu derlemede bitkilerde görülen programlı 

hücre ölümü tipleri tanımlanarak örnekleriyle birlikte açıklanmaya çalışılmıştır. 

Anahtar Kelimeler: Bitki, programlı hücre ölümü, PCD, homeostazi 

Programmed Cell Death in Plants 

ABSTRACT: Organisms are born, grow, reproduce and die throughout their basic life cycle. Homeostasis 

(maintenance of internal balance) in multicellular organisms in these process is achieved by maintaining the 

balance between cell proliferation and programmed cell death. Controlled disintegration of aged, completed, or 

damaged tissues by organism due to various reasons such as the formation of tracheal elements, leaf senescence 

or resistance to stress factors is realized with the help of programmed cell death (PCD). This process controlled 

by a variety of environmental factors is also directed by molecularly. Programmed cell death types identified in 

animals are explained in detail. As well as the types of programmed cell death in plants have not been completely 

clarified, it has recently collected under two main topics as developmentally related programmed cell death 

(dPCD) and environmentally induced cell death (ePCD). In this review, the types of programmed cell death in 

plants are described and explained with their examples. 

Keywords: Plant, programmed cell death, PCD, homeostasis 
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GİRİŞ  

Organizmalar; ömürlerinin sonuna geldiklerinde bir bütün olarak ölebildikleri gibi, yaşam 

periyotlarının belirli dönemlerinde kendilerini meydana getiren hücre, doku ve organlarda da ölümler 

gerçekleşmektedir. Bazı hücreler yıllarca yaşarken, bazıları sadece birkaç saat canlı kalabilmektedir.  

Hücrelere artık ihtiyaç duyulmadığı zaman, hücre içi ölüm aktifleşir ve hücreler ölür. Bu şekilde, hücre 

bölünme oranı ve hücre ölümü kontrol edilerek hücre sayısı düzenlenmiş olur (Palavan-Unsal ve ark., 

2005). Bu ölümler, organizmanın bütününü olumsuz etkilemezken, çoğu zaman olumlu sonuçlara yol 

açmaktadır. Örneğin; gelişimsel olarak istenmeyen hücrelerin yok edilmesi, karmaşık çok hücreli 

organizmaların başarılı bir şekilde gelişimi ve büyümesi için şarttır. Hayvanlar ve bitkiler, hücre 

bölünmesinin ve hücre ölümünün aktivasyonunu koordine ederek hücre, doku ve organların 

şekillendirilmesi gibi çeşitli gelişim süreçlerini yönlendirmektedirler. Ayrıca bu kontrol mekanizması; 

hücre popülasyonunun kontrol edilmesi, zararlılara karşı savunma gibi bir dizi başka işlemlerde de görev 

almaktadır (Palavan-Unsal ve ark., 2005; Locato ve De Gara, 2018). 

Programlanmış hücre ölümü (PCD; programmed cell death) artık ihtiyaç duyulmayan, hasar 

görmüş veya zararlı hücreleri hedefli bir şekilde ortadan kaldırmaya yarayan hücresel bir intihar şeklidir 

(Locato ve De Gara, 2018; Buono ve ark., 2019). Genetik olarak kodlanmış ve oldukça sıkı bir biçimde 

kontrol edilen çok sayıda ve farklı formlarda PCD yolları mevcuttur ve bunların çoğu bitki ve 

hayvanların büyüme ve gelişmelerinin düzenlenmesinde, sağlıklı bir hayat sürdürmelerinde ve hayatta 

kalmalarında yaşamsal önem taşımaktadırlar (Dauphinee ve Gunawardena, 2015; Lincoln ve ark., 2018; 

Buono ve ark., 2019). 1923 yılında bir fungus tarafından istila edilmiş bir bitkiyi inceleyen botanikçi 

Ruth F. Allen ilk defa PCD kavramını ortaya atmış ve PCD’yi bitkilerin patojenlere karşı kendilerini 

savunmak için aktive ettiği bir süreç olarak tanımlamıştır. İlk olarak bitkilerde gerçekleşen bu 

tanımlamanın ardından, PCD’nin çeşitli insan hastalıklarında da görev aldığına dair güçlü kanıtlar ortaya 

çıkmış ve bu mekanizmaların aydınlatılmasına olan ilgi her geçen gün artmıştır (Locato ve De Gara, 

2018). PCD, son zamanlarda, bitki ve hayvanlar dışında funguslarda, maya ve bakteriler de dahil olmak 

üzere birçok mikrobiyal organizmalarda da gözlenmiştir (Dauphinee ve Gunawardena, 2015). Bitkilerde 

PCD, bir bitkinin tüm yaşam süreci boyunca embriyogenezden ölümüne kadar normal gelişim sürecinde 

meydana gelebildiği gibi, bitkinin çeşitli biyotik ve abiyotik stres faktörlerine maruz kalmasıyla da 

gerçekleşebilir (Conway ve McCabe, 2018; Buono ve ark., 2019). Bitkilerde PCD’nin çok çeşitli 

mekanizmalarla gerçekleşiyor olması ve çok sayıda farklı fonksiyonunun bulunması sebebiyle 

hayvanlarda PCD’nin aydınlatılmasına dair bilgiler bitkilere göre daha fazladır (Daneva ve ark., 2016). 

PCD, hücrenin kendisi tarafından aktifleştirilen, genetik ve biyokimyasal seviyelerde iyi organize 

edilmiş bir mekanizmadır. Normal gelişimin bir parçası olarak gerçekleşebileceği gibi, çevresel etkilere 

yanıt olarak da aktifleşebilen oldukça düzenli bir süreçtir. Bu durum, hücrelerin kendi yıkımlarını 

gerçekleştirmek için gereken moleküler mekanizmaları korudukları anlamına gelmektedir (Wertman ve 

ark., 2012; Locato ve De Gara, 2018).  

PCD; çeşitli büyüme ve gelişim süreçlerinin doğru bir şekilde yürütülmesi (Locato ve De Gara, 

2018), hücre popülasyonlarının kontrolü ve istilacı mikroorganizmalara karşı savunulması (Huysmans 

ve ark., 2017), hücre bölünme oranının düzenlenmesi (Palavan-Unsal ve ark., 2005) ve homeostazi gibi 

organizmalara ait yaşam döngüsü için önemli olayların gerçekleşmesinde (Huysmans ve ark., 2017) 

önemli bir rol oynamaktadır.  

Programlı Hücre Ölümünün Tanımlanması 

Programlı hücre ölümü; birçok araştırmacı tarafından farklı şekillerde tanımlanmıştır. Daneva ve 

ark. (2016), PCD’yi organizma için belirli avantajları olan, genetik olarak kodlanmış, aktif olarak kontrol 
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edilen ve bitkilerde gözlemlenen çoğu ölüm örneğini tanımlayıcı bir terim olarak ifade etmişlerdir 

(Daneva ve ark., 2016). Kacprzyk ve ark. (2016)’a göre PCD, bitki ömrünün tamamı boyunca aktive 

edilebilen ve hücrenin kontrollü bir biçimde tahrip edilmesine yol açan olaylar dizisidir (Kacprzyk ve 

ark., 2016). Huysmans ve ark. (2017) ise bitkilerde, spesifik hücre tiplerinde veya dokularda düzenli 

gelişimin bir parçası olarak ortaya çıkan hücresel ölüm olarak ifade etmişlerdir (Huysmans ve ark., 

2017). Locato ve De Gara (2018), PCD’nin abiyotik ve biyotik zararlara karşı savunma stratejilerinin 

yanı sıra; yaygın ve spesifik organ şekillendirme ve morfolojik adaptasyon cevaplarıyla da ilişkili bir 

hücre ölümü olduğunu belirtmişler ve bu nedenle PCD’nin, nesillerdeki negatif genetik özelliklerin 

yayılmasını engelleyen bir stratejiyi de temsil ettiğini belirtmişlerdir (Locato ve De Gara, 2018).  

PCD; genetik olarak yönlendirilirken, bu sürecin aktivasyonu önemli gelişimsel ve çevresel 

faktörlerden etkilenir. Örneğin, bitkiler kuraklık, sel, yüksek UV ışığı, tuz, ağır metal veya ısı stresi gibi 

çevresel stres koşulları altında normal metabolik işlevlerini devam ettiremezler ve hayatta kalmaya 

devam edebilmek için programlı hücre ölümünü aktifleştirirler. Hücre ölümü yalnızca birkaç hücrede de 

meydana gelebilir, örneğin yaprak hasarını takiben, hasarlı alanı çevreleyen hücreler ölerek, yara 

kapatılıp su kaybı ve patojen girişi önlenmeye çalışılır. Bu mekanizmalar in vivo olarak, PCD sürecine 

giren hücrelerin canlı doku altına gömülmesi nedeniyle çoğu kez süreç sonucunda gözlenebilmektedir. 

Bu nedenle PCD’yi tetikleyen mekanizmaların anlaşılması PCD'nin bitkilerdeki kontrolünü tam 

anlayabilmede çok önemlidir (Conway ve McCabe, 2018). 

Programlı hücre ölümü kavramı ilk olarak bitkilerde ortaya atılmasına rağmen; ilk tipi hayvan 

hücrelerinde tanımlanmış, tamamen karakterize edilmiş ve ‘apoptoz’ olarak adlandırılmıştır. 2015 

yılında “Hücre Ölümü Üzerine Terimlendirme Komitesi-Nomenclature Committee on Cell Death”, 

uygun uyaranlara tepki olarak hücreler tarafından harekete geçirilmekten ziyade, şiddetli hasarın yol 

açtığı ölüm süreçleri için ‘‘kaza sonucu hücre ölümü’’ teriminin kullanılmasını önermiştir (Locato ve 

De Gara, 2018). Hayvanlarda programlı hücre ölümü, apoptoz ve otofaji olarak iki alt gruba ayrılırken; 

nekroz, kaza sonucu hücre ölümü sınıfına girmektedir (Reape ve ark., 2008). Uzun bir süre boyunca 

nekroz, yalnızca kaza sonucu kontrolsüz bir hücre ölümü şekli olarak kabul edilmiştir; ancak nekrotik 

hücre ölümünün uygulanmasının bir dizi sinyal iletim yolları ve katabolik mekanizmalar tarafından 

hassas bir şekilde düzenlenebileceğine dair kanıtların artması ile NCDD’ye göre nekrotik hücre ölümü 

programlı hücre ölümünün bir tipidir (Kroemer ve ark., 2009). Bitkilerde bu sınıflandırılmanın yapılması 

ise daha zordur. Çünkü sınıflandırmanın yapılabilmesi için PCD’yi aktifleştiren mekanizmanın tam 

olarak anlaşılması gerekmektedir. Bitkilerde bu işlem sağlıklı dokuya gömülü küçük bir hücre grubunda 

gerçekleştiği için tespiti ve karakterizasyonunda çeşitli sıkıntılar yaşanmaktadır. Araştırmacılar bu 

bağlamda PCD’yi morfolojik ve moleküler özellikleri temel alarak basitçe sınıflandırmak yerine, farklı 

kaynaklara dayanan farklı adlar altında sınıflandırmışlardır (Şekil 1) (Reape ve ark., 2008; Locato ve De 

Gara, 2018). 

Van Doorn ve Woltering (2005), tarafından gerçekleştirilen ilk sınıflandırmaya göre bitkilerde 

programlı hücre ölümü; apoptoz-benzeri PCD, otofajik PCD ve nekroz benzeri olmak üzere 3 alt gruba 

ayrılmıştır. Hayvanlarda apoptoz; ölmekte olan hücrenin canlı bir hücre tarafından yutulmasını, 

apoptotik cisimciklerin oluşumunu ve canlı hücrenin lizozomunda bozunmayı içeren hücre ölümü olarak 

tanımlanmıştır. Araştırmacılar, hayvan apoptozunun bazı karakteristik özelliklerinin bitki apoptozunda 

da gerçekleşmesinden dolayı bitkilerde ‘apoptoz-benzeri programlı hücre ölümü’ teriminin 

kullanılmasını önermişlerdir. Hayvanlarda gözlenen apoptoz ve bitkilerde gerçekleşen apoptoz-benzeri 

programlı hücre ölümü; hücre büzüşmesi, kromatin yoğunlaşması, DNA fragmentasyonu, TUNEL-

pozitif çekirdek (DNA parçalanması), kaspazlar ve proteazların varlığı, mitokondri permeabilizasyonu-

depolarizasyonu ve sitokrom c salınımı gibi ortak özellikler göstermektedir.  
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Şekil 1. Bitkilerde farklı araştırmacılar tarafından gerçekleştirilen PCD sınıflandırmaları (Van Doorn ve Woltering, 2005; 

Minina ve ark., 2014; Locato ve De Gara, 2018) 

Ancak, hayvanlarda gerçekleşen apoptozun önemli karakteristik özelliklerden biri olan apoptotik 

cisimciklerin oluşumu her apoptoz-benzeri programlı hücre ölümünde gözlenmemektedir (Van Doorn 

ve Woltering, 2005; Dickman ve ark., 2017). Otofaji; sitoplazmik komponentlerin otofagozom denilen 

çift membranlı veziküller tarafından içine alındığı, moleküllerin parçalanması ve geri dönüşümü için 

lizozomlar (memeliler) veya vakuoller (bitkiler/maya) gibi organellere dağıtıldığı oldukça korunmuş bir 

mekanizmadır. Yunancada ‘‘kendi kendini yeme’’ anlamına gelen otofaji terimi; ökaryotik hücrelerde 

sitoplazmik bileşenlerin toplandığı ve geri dönüşüm için lizozomlara veya vakuollere iletildiği, hayatta 

kalmanın ve hücresel ölümün kararını kontrol eden ve karmaşık moleküler mekanizmalarla sıkı bir 

şekilde düzenlenmiş büyük bir katabolik süreçtir (Kwon ve Park, 2008; Bozhkov, 2018). Bitkilerde 

vakuol, organellerin ve hücre atıklarının uzaklaştırılmasında rol oynayan litik aktiviteden sorumludur 

(Locato ve De Gara, 2018). Otofaji, her biri ayrı ayrı olarak tanımlanmış üç ayrı süreç ile gerçekleşir. 

Bu süreçlerden mikro-otofaji ve makro-otofajinin eşzamanlı olarak gerçekleştiği düşünülürken, bunları 

mega-otofaji izlemektedir. Sitoplazmanın küçük bir kısmının vakuol tarafından yutulması mikro-otofaji, 

daha büyük bir sitoplazmik kısmın yutulması makro-otofaji olarak tanımlanmaktadır (Vianello ve ark., 

2007). Makro-otofajide, otofagozom adı verilen organelli ya da organelsiz sitoplazmanın büyük bir 

kısmını yutan, benzersiz bir çift membran yapısı oluşur. Otofagozom, daha sonra bir lizozomal vakuolle 

birleşir. Mega-otofaji ise hayvanlarda lizozom ya da bitkilerde tonoplastın permeabilizasyonunu ifade 

etmektedir. Bu permeabilizasyon, bitki programlı hücre ölümünde yaygın olarak görülmektedir. 

Permeabilizasyon, hücrede kalan her şeyi parçalayabilme özelliğine sahip vakuoler hidrolazların 

salınmasına neden olmaktadır. Bitkilerde otofajinin genetik olarak baskılanması; bitkisel büyüme ve 

verimliliğin azalması, senesensin hızlanması ve çeşitli stres tiplerine karşı duyarlılığın artması gibi bitki 

sağlığında genel bir düşüşe sebep olmaktadır (Bozhkov, 2018).  Nekroz-benzeri (lizozomal olmayan) 

programlı hücre ölümünde; ölmekte olan hücre, ne kendisinin lizozomunu, ne de diğer hücrelerin 

lizozomunu kullanmaktadır. Hücreler bazı büyük biyosentetik yolları inhibe ederek, zarlarını destabilize 

ederek veya başka bilinmeyen yollarla kendilerini öldürürler (Van Doorn ve Woltering, 2005). Apoptoza 

neden olan faktörler nekroza da neden olabilir. Bu iki ölüm tipi arasındaki ayrım ise meydana gelen 

hasarın zamanlamasına ve şiddetine bağlı olarak değişiklik göstermektedir (Reape ve ark., 2008). 
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Nekrotik hücre ölümü, bitkilerde olduğu gibi, hayvanlarda da apoptotik veya otofajik belirtileri 

içermeyen bir PCD şeklidir (Locato ve De Gara, 2018).  

Minina ve ark. (2014) tarafından gerçekleştirilen bir başka sınıflandırmaya göre ise programlı 

hücre ölümü 2 alt gruba ayrılmıştır. İlk alt grup; ölmekte olan hücrelerin kendiliğinden parçalara 

ayrılması aracılığıyla metakaspaz bağımlı otofaji ile yavaş gerçekleşen ve genellikle işlevsel yapıların 

(örneğin; embriyo-suspensor) oluşmasını sağlayan vakuoler hücre ölümüdür. İkincisi ise; vakuoler hücre 

ölümünün kesintiye uğradığı durumlarda devreye giren hızlı nekrotik ölüm sürecidir. Bu sınıflandırmaya 

göre, otofajik hücre ölümünü başka bir hücre ölümü sınıflandırmasına sokmanın yanlış olduğu 

düşünülmektedir (Minina ve ark., 2014). Hayvanlardaki lizozomların aksine; bitki hücreleri, 

hacimlerinin çoğunu kaplayabilen vakuoler sistemler içerirler. Hayvanlardaki lizozomlarla benzer 

şekilde, bitkiler normal gelişimleri sırasında ve beslenme stresi sürecinde hücrelerin kısımlarını tekrar 

döngüye sokmak için litik vakuollerini kullanırlar. Vakuoler hücre ölümü, otofaji benzeri bir işlem ile 

litik vakuollerden hidrolazların salınması sonucunda hücre içeriğinin çıkarılması prosesine 

dayanmaktadır. Vakuoler hücre ölümünde ilk aşamada; sitoplazma hacmi azalır, litik vakuoller genişler 

ve vakuoler membranın (tonoplast) hücre içine doğru büyümesi gerçekleşir. Sonrasında ise; tonoplast 

parçalanır, vakuoler hidrolazlar salınır ve hızla tüm hücre yok olur (Van Doorn ve ark., 2011). Çok 

çeşitli model sistemlerde yapılan morfolojik çalışmalar, bitkilerdeki gelişimsel PCD’nin tipik olarak 

sitoplazmanın vakuolizasyonu ile ilişkili olduğunu göstermiştir. Bu nedenle PCD’nin vakuoler hücre 

ölümü ile ilişkili olduğu düşünülmektedir. Yapılan son çalışmalar ile gelişimsel PCD geçiren hücrelerin 

vakuolizasyonu için otofajinin şart olduğu ve otofajinin tip II metakaspaz ile aktive edildiği konusunda 

kanıtlar elde edilmiştir (Minina ve ark., 2014). Nekrotik hücre ölümünü vakuoler hücre ölümünden 

ayıran sitolojik bulgular arasında; protoplastın büzülmesi, büyüyen litik vakuollerin bulunmaması, 

plazma membranının erken parçalanması sıralanabilir. Nekroz sırasında sitoplazmayı temizleyen hiçbir 

litik vakuol görev almadığından, nekrotik hücrelerin artıkları büyük oranda işlenmemiş halde kalır. 

Hayvan hücrelerinde nekrozun incelenmesi sonucunda başlangıçta gözlenen şişmenin zaman içerisinde 

azaldığı belirlenmiştir. Ancak bitki hücrelerinde var olan hücre duvarı bu şişmenin azalmasını 

engellemektedir. Nekroz; tipik olarak abiyotik stres altında, hipersensitif cevap ile ilişkili hücre 

ölümlerinin bazılarında ve nekrotrofik patojenlerle indüklenmiş hücre ölümlerinde meydana gelmesine 

rağmen, vakuoler hücre ölümü, bitki doku ve organ oluşumu ve eliminasyonu esnasında meydana 

gelmektedir (Van Doorn ve ark., 2011).  

Geçen yıllar ve gelişen araştırma teknikleri sonucunda bütün bu karmaşık gruplandırmalara karşın, 

birçok araştırmacı; programlı hücre ölümü sınıflandırması için fonksiyonel bir ayrım yapılması 

gerektiğini belirtmiştir (Locato ve De Gara, 2018). Bu bağlamda, Locato ve De Gara (2018) tarafından 

açıklanan son programlı hücre ölümü sınıflandırmasına göre; gelişimsel düzenlenmiş (dPCD) ve çevre 

tarafından indüklenmiş (ePCD) şeklinde 2 alt gruba ayrılmıştır. Gelişimsel düzenlenmiş programlı hücre 

ölümü: reproduktif gelişimde programlı hücre ölümü, vejetatif gelişimde programlı hücre ölümü ve 

senesens ile indüklenmiş programlı hücre ölümü olmak üzere 3 başlık altında incelenmektedir. Çevre 

tarafından indüklenmiş programlı hücre ölümü ise biyotik faktörlerle indüklenmiş programlı hücre 

ölümü (hipersensitif cevap) ve abiyotik faktörlerle indüklenmiş programlı hücre ölümü başlıklarında 

incelenmektedir (Hautegem ve ark., 2015; Locato ve De Gara, 2018). 

Gelişimsel Düzenlenmiş Programlı Hücre Ölümü-dPCD 

Bitkinin gelişimi sırasında meydana gelen PCD olarak adlandırılmaktadır. dPCD otolitik olmakla 

birlikte bitkinin vejetatif ve reproduktif süreçlerinde kritik önem taşımaktadır. Aktivasyonu için iç 

uyaranlara gerek vardır ve bitki gelişiminde meydana geldiği yer ve meydana geliş zamanı çok çeşitli 
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moleküler mekanizmalar tarafından organize edilmektedir (Locato ve De Gara, 2018; Balakireva ve 

Zamyatnin, 2019; Matilla, 2019).  

Reproduktif gelişimde programlı hücre ölümü 

 Gametofit gelişimi 

1. Fonksiyonel olmayan megasporlarda programlı hücre ölümü: Tohum taslağında yer alan diploit 

kromozomlu megaspor ana hücresi (megasporofit) mayoz geçirerek dört adet haploit megaspor meydana 

getirir. Hayvan oogenezine (yumurta oluşumu) benzer şekilde, fonksiyonel olan megaspor büyümeye 

devam ederken; 3 işlevsiz megaspor dejenere olur. Fonksiyonel olmayan megasporların programlı hücre 

ölümü geçirmesi optimal tohum gelişimi için önemlidir (Hautegem ve ark., 2015; Daneva ve ark., 2016).  

2. Nusellus’da programlı hücre ölümü: Nusellus gelişmekte olan embriyoyu çevreleyen besleyici 

bir dokudur (Bertoni, 2016). Bazı türlerde nusellus, ovül olgunluğa erişmeden önce büyük oranda 

dejenere olurken; tahıl gibi diğer bitki gruplarında nusellusun dejenerasyonu döllenmeden sonra ortaya 

çıkar ve erken tohum gelişimini destekler (Hautegem ve ark., 2015).  

3. Tapetum’da programlı hücre ölümü: Mikrospor ve polen gelişimi, angiosperm çiçeklerinin 

anterleri içinde gerçekleşir (Kawanabe ve ark., 2006). Anter iki tekadan meydana gelir. Her bir teka iki 

polen kesesi içerir. Polen keselerinde bulunan polen ana hücreleri mayoz bölünme ile haploid kromozom 

taşıyan dört polen (mikrospor) meydana getirir (Büyükkartal, 2000). Mikrosporlar, bir hücre tabakası, 

yani tapetum ile çevrelenmiştir (Kawanabe ve ark., 2006). Anterdeki tapetum tabakası; gelişmekte olan 

polen tanelerine besin tedarik eden kısa ömürlü besleyici tabakadır. Yapılan çalışmalar erkek 

fertilitesinde tapetumda doğru zamanda gerçekleşen PCD’nin çok önemli olduğu belirtilmiştir 

(Hautegem ve ark., 2015). Tapetum dışında diğer anter çeper tabakalarında ve konnektif dokuda da PCD 

gözlenmektedir (Vardar ve Ünal, 2011; 2012). 

4. Cinsiyet belirlenmesinde PCD: Biseksuel bitkilerde erkek çiçeklerin gelişimi, pistillerin (stigma, 

stil ve ovaryum); dişi çiçeklerin gelişimi ise stamenlerin (anter ve filament) programlı hücre ölümü 

sonucunda meydana gelir (Van Doorn ve Woltering, 2005). Bir monoik tür olan mısırın çiçek cinsiyeti, 

biseksüel floral meristem içinde yer alan dişi ya da erkek organ taslaklarından (primordia) birinin 

eliminasyonu ile belirlenir (Gunawardena, 2008).  

 Döllenme 

1. Uyumsuz polen tüplerinde programlı hücre ölümü: Kendine uyuşmazlık; bir çiçekte eşey 

organları ve eşey hücreleri sağlıklı geliştikleri halde, kendi polenleriyle tozlaşmaları sonucunda 

döllenmenin gerçekleşmediği, genetik olarak kontrol edilen bir durumdur. Haploit polen çekirdeklerinde 

bulunan allel genler ile stilus hücrelerindeki allel genlerin aynı genetik yapıda olması durumunda, 

uyuşmazlık meydana gelir. Eğer stilusda polendeki gen bulunursa, polen tüpünün gelişmesi engellenir 

(Korkmaz ve ark., 2015). 

2. İletim yolu hücrelerinde programlı hücre ölümü: Dişi üreme sisteminde özel bir doku olan iletim 

yolu (Transmitting tract, TT) polen tüp büyümesini ovüle doğru yönlendirmekte ve geliştirmektedir 

(Hautegem ve ark., 2015; Daneva ve ark., 2016). TT hücreleri; glikoproteinler, glikolipidler ve polen 

tüp büyümesinin teşvikinde rol oynayan polisakkaritlerden oluşan bir hücre dışı matriks üretir. Polen 

tüplerinin büyümesini desteklemek için önemli olan TT hücrelerinin ölümü döllenme sürecinde 

başlamaktadır (Hautegem ve ark., 2015).   

3. Antipod hücrelerde programlı hücre ölümü: Faal megaspor 3 kez mitoz bölünme geçirerek n 

kromozomlu 8 adet çekirdek oluşturur. Embriyo kesesindeki bu 8 adet çekirdekten merkezde olan 2 

tanesi polar çekirdek adını alır. Kalan çekirdeklerden bir tanesi yumurta hücresini oluşturur. Yumurta 

hücresi mikropil tarafında bulunmaktadır. Yumurta hücresinin iki yanında bulunan çekirdeklere sinerjit 

hücreler denilmektedir. Kalan 3 çekirdek mikropilin karşı kutbuna (kalaza) yerleşir ve antipodal hücreler 
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adını alır (Büyükkartal, 2000; Toker, 2004). Antipod hücreleri; embriyo besin naklinde rol oynayan ve 

döllenme sırasında veya sonrasında programlı hücre ölümüne uğrayan hücrelerdir. Birçok tahılda, 

antipod hücreleri döllenmeden sonra da işlevine devam eder ve çoğalırlarken; Arabidopsis thaliana’da 

dahil olmak üzere birçok türde, döllenmeden önce veya döllenme esnasında antipodlarda hücre ölümü 

meydana gelir (Daneva ve ark., 2016).  

4. Polen tüp patlaması ve sinerjit hücrelerin programlı hücre ölümü: Sinerjizm terimi, "beraber 

çalışmak" anlamına gelen "sinerji" den türemiştir ve bu terim, 19. yüzyılda hücrelerin yumurta 

döllenmesine yardımcı olduğunu fark eden ünlü botanikçi Eduard Strasburger tarafından ortaya 

atılmıştır (Eckardt, 2007). Sinerjit hücreler, angiospermlerin dişi gametofitindeki yumurta hücresine 

komşu olan ve polen tüpü yönlendirilmesinde önemli bir rol oynayan; döllenme sırasında veya 

sonrasında programlı hücre ölümüne uğrayan iki özel hücredir (Eckardt, 2007; Daneva ve ark., 2016). 

Sinerjit hücrelerden biri alıcı sinerjit hücre, diğeri ise alıcı sinerjite göre daha uzun süre kalıcı olan kalıcı 

sinerjit hücredir. Alıcı sinerjit hücre polen tüpünün embriyo kesesine yönelmesi için gereken sinyalleri 

yolladıktan sonra programlı hücre ölümüne uğrar. Kalıcı sinerjit hücre ise, polen tüpünün 

yönlendirilmesi esnasında ölmez; ancak Arabidopsis thaliana’da belirlendiği gibi çifte döllenmeden 

sonra elimine edildiği vurgulanmıştır. Bu kalıcı sinerjit hücrenin eliminasyonunun programlı hücre 

ölümü ile değil; gelişen endosperm ile kaynaşması ile ilgili olduğu belirlenmiştir (Daneva ve ark., 2016). 

Döllenme prosesi esnasında erkek gametofitik polen tüpü, sinerjit hücreler tarafından üretilen sinyallerle 

embriyo kesesine çekilir. Polen tüpü, sinerjit hücrelerden biri aracılığıyla mikropil’e getirildikten sonra 

dişi gametofit içine girer. Ardından polen tüpü sperm hücrelerini serbest bırakmak için parçalanır ve iki 

sperm hücresi alıcı sinerjit hücre kalıntılarına salınır (Hautegem ve ark., 2015). 

 Tohum gelişimi 

1. Endosperm gelişiminde programlı hücre ölümü: Polen tüpündeki spermlerden biri yumurta 

hücresi ile birleşir ve döllenme olur; diğeri polar çekirdekler ile birleşir ve iki polar çekirdeğin bir erkek 

gametle birleşmesinden triploid sayıda kromozom içeren endosperm meydana gelir (Büyükkartal, 2000). 

Döllenmeden sonra endosperm, zigotun yanında büyümeye başlar; büyüyen embriyo için alan ve besin 

sağlar. Hem embriyo hem de endosperm döllenme ürünleri olmakla beraber; embriyo yeni bitki neslini 

oluşturmak için yaşarken, endospermin ömrü tohum gelişimiyle sınırlıdır ve çimlenme ile birlikte 

programlı hücre ölümü sürecine girer. Farklı türlere ait endospermlerde farklı hücre ölüm süreçleri 

gözlenebilmektedir. Örneğin; birçok monokotil ve dikotil bitkinin embriyoyu çevreleyen bölgesinde, 

litik endosperm parçalanması; tahılların nişastalı endosperminde litik olmayan PCD ve çimlenme 

esnasında kalıntı endospermin (alöron) ölümü bunlara bazı örneklerdir (Hautegem ve ark., 2015). 

2. Embriyonik suspensörde PCD: Döllenmeden sonra, bitki zigotu eşit olmayan bölünmeye uğrar. 

Küçük terminal hücre veya embriyo hücresi düzgün olarak gelişirken; büyük bazal hücre embriyonik 

suspensörü oluşturur (Schwartz ve ark., 1997; Hautegem ve ark., 2015). Suspensörün uzaması, 

embriyoyu embriyo kesesine doğru iter; böylece embriyonun çevresindeki besleyici dokulara erişimi 

kolaylaşır. Ayrıca suspensör, embriyoyu yönlendirerek embriyo kesesinin sınırlı alanı içinde 

embriyonun normal şekilde büyümesine olanak sağlar. Görevini tamamladıktan sonra PCD’ye uğrar ve 

bu nedenle de olgun tohumlarda suspensör yapısı gözlenmez (Schwartz ve ark., 1997).  

3. Tohum kabuğunda programlı hücre ölümü: Tohum kabuğu, mekanik ve kimyasal bir koruyucu 

tabaka olmanın yanı sıra; embriyogenez, dormansi ve tohum çimlenmesi sırasında gelişen embriyo ve 

çevre doku arasında metabolik olarak dinamik bir ara yüz sağlayan çoklu hücre katmanları içermektedir 

(Lima ve ark., 2015). Zararlı dış faktörlere karşı ilk savunma hattını oluşturan tohum kabuğu, çevresel 

sinyalleri tohumun iç kısmına iletmek için de bir kanal görevi görmektedir (Radchuk ve Borisjuk, 2014). 
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Tohum kabuğunda gerçekleşen PCD, genişleyen endosperm için yer açmak için gereklidir (Dominguez 

ve Cejudo, 2014). 

Vejetatif gelişimde programlı hücre ölümü 

 Ksilogenez (Trake elemanı farklılaşması): Trake elemanlarının en son farklılaşma basamağı 

olarak programlı hücre ölümü geçirmesi sonucunda, suyun taşınması için içi boş boru sistemleri oluşur 

ve bu sistemler etkili uzun mesafeli su taşınımına olanak tanır. Trake elemanı farklılaşmasının kara 

bitkilerinin evriminde çok önemli bir yeri olduğu düşünülmektedir (Hautegem ve ark., 2015). Trake 

elemanlarının farklılaşması;  vakuolün şişmesi ve yırtılması, hücre duvarının kalınlaşması ve yeniden 

yapılandırılması ile karakterize edilmektedir. İkincil çeperin sentezinin tamamlanmasından sonra büyük 

merkezi vakuolün hızlı çöküşü; proteaz ve nükleaz gibi litik enzimlerin salınması, hücresel 

komponentlerin degredasyonu gözlenmekte, içi boş ölü kanallar meydana gelmektedir (Lam, 2004). 

 Kök şapkası hücrelerinde programlı hücre ölümü: Kök ucundaki meristematik kök 

hücrelerden köken alan kaliptra; büyüyen kök ucunun koruyucu kılıfı olarak, kök hücrelerin korunması 

da dahil olmak üzere kök büyümesi ve kök sisteminin yapısı için önemli işlevlere sahip bir bitki organıdır 

(Fendrych ve ark., 2014; Hautegem ve ark., 2015). Kök büyümesi sırasında, kaliptra hücrelerinin yeni 

katmanları sürekli olarak üretilirken, pozisyonu ve büyüyen kök ucunun büyüklüğünü korumak için en 

dıştaki lateral kaliptra hücreleri sürekli olarak PCD geçirir (Hautegem ve ark., 2015).   

 Aerankima oluşumu sırasında programlı hücre ölümü: Aerankima oluşum sürecinde PCD 

önemli aşamalardan birisini oluşturmaktadır. Aerankima; oksijensiz kalmış kök veya yaprakların korteks 

bölgesindeki hücrelerin PCD geçirmesi sonucunda oluşan, gaz alışverişini ve taşınmasını sağlayan 

büyük, birbirine bağlı hücre-içi boşluklarla (lakün) karakterize edilen süngerimsi bir dokudur (Hautegem 

ve ark., 2015; Daneva ve ark., 2016; Conway ve McCabe, 2018). Aerankima dokusu, birbirine bağlı 

hücrelerarası boşlukta bir ağ oluşturarak gaz difüzyonunu ve bununla ilişkili olarak da düşük oksijenli 

topraklarda çoğu bitkinin hayatta kalmasını kolaylaştırır (Gunawardena ve ark., 2001). Bu doku 

oluşumu, sulak alanda yetişen bitki türlerinde sık sık gözlemlenmesine karşın; olumsuz şartlar altında 

bazı kurak toprak türlerinde de oluşabilmektedir (Hautegem ve ark., 2015). Tanımlanmış iki temel tipte 

aerenkima dokusu mevcuttur: Lizogenik aerankima ve şizogenik aerankima. Hava ileten aerankima 

dokusunun oluşumu, bitkinin düşük oksijenli topraklarda hayatta kalmasını kolaylaştırır (Daneva ve 

ark., 2016). Lizogenik aerenkimada, gaz boşluğu oluşturmak için hücreler PCD geçirirler. Çeltik, 

buğday, arpa ve mısır lizogenik aerenkimalara birer örnektir. Şizogenik aerenkima da ise, hücreler 

gelişimleri sırasında boşluk oluşturacak şekilde bölünürler ve bu süreçte PCD görev almaz. Varolan 

boşluklar, bitişik hücrelerin birbirlerinden ayrılarak büyümeleri sonucunda oluşur. Rumex ve Sagittaria 

gibi sulak alan bitkileri PCD içermeyen şizogenik aerenkima dokularına sahip bitkilere örnektir 

(Palavan-Unsal ve ark., 2005). 

 Yaprak morfogenezi: Monstera obliqua (devetabanı) bitkisinin yaprak ayası gelişiminin erken 

aşamalarında, farklı kısımlardaki hücrelerin yamalar halinde ölümü aracılığıyla ayırt edici gözenekler 

oluşur. İğne büyüklüğündeki delikler yaklaşık 10.000 kat genişler; böylece yaprak büyümesiyle, olgun 

yaprakta göze çarpan delikler oluşur. Devetabanının yaprak deliklerinin fonksiyonları için çeşitli 

hipotezler ortaya konulmuştur. Yaprak ana hattının bozulmasının, otçulları caydırdığı ya da deliklerin, 

yaprak dokusundaki ısıl dengeyi sağladığı düşünülmektedir. Aponogeton madagascariensis (dantel) 

bitkisinde, her delik bölgesindeki merkezi hücreler programlı hücre ölümünü başlatır ve hücre ölümü 

sıralı bir şekilde devam eder. Hücre ölümü, periferal hücrelere doğru genişler. Bir su altı bitkisi olan 

dantel bitkisinin yapraklarındaki delikler, kısa küresel bitki soğanı üzerinde yapraklarının yükselmesini 

sağlamaktadır. Hem devetabanında, hem de dantel bitkisinde programlı hücre ölümü, yaprakların 



Halide Hande GÜNGÖR ve ark. 11(3): 1700-1712, 2021 

Bitkilerde Programlı Hücre Ölümü 

 

1708 

yeniden şekillendirilmesinde rol oynamasına rağmen; delik oluşumu iki önemli açıdan bu türler arasında 

farklılık göstermektedir. Birinci farklılık; PCD’nin başlama yeridir. Dantel bitkisinde, programlı hücre 

ölümü yaprakların merkezinde başlatılır ve dışa doğru yayılırken; devetabanı bitkisinde, PCD ölmesi 

gereken hedef hücrelerde eş zamanlı olarak başladığı için ölmek üzere olan doku ve sağlıklı doku 

arasında keskin bir sınır görülmektedir. İkinci farklılık ise hücre duvarı bozulmasıdır. Hücre duvarı 

bozulması dantel bitkisinin yapraklarındaki deliklerin açılması için gereklidir. Devetabanında ise hücre 

duvarının yıkımına dair hiçbir kanıt yoktur (Gunawardena ve ark., 2005). 

Senesens ile indüklenmiş programlı hücre ölümü 

Tüm bitki olgunlaştığında çeşitli doku ve organların yaşlanması (bazen yapraklar, petaller ve 

meyveler) ve bazen döllenmeden sonra yaşam döngüsünün son bulmasıyla gerçekleşen bütün bitkinin 

ölüm sürecine “senesens” denir (Greenberg, 1996). Senesens, çeşitli endojen ve çevresel faktörler 

tarafından düzenlenmektedir. Yaşlanmanın erken aşamaları geri dönüşümlü olmasına rağmen; 

yaşlanmanın son aşamalarında bitkinin yaşıyla doğru orantılı olarak hızlı ve geri döndürülemez bir PCD 

süreci başlar. Tapetum, ksilem veya kaliptra farklılaşması sırasında gözlemlenen hücre tipine özgü 

programlı hücre ölümünün aksine; senesens ile indüklenen hücre ölümleri bir organın tüm hücre 

tiplerinde gözlemlenir (Hautegem ve ark., 2015).  

 Yaprak senesensi: Yaprak senesensi bitkinin gelişim sürecinin bir parçasıdır ve bu süreçte 

önemli bir rol oynamaktadır (Lim ve ark., 2007). Sonbaharda yaprakların renginin yeşilden sarıya 

dönmesi; yaprak senesensinin tipik bir örneğidir ve yaprak gelişiminin son aşamasını oluşturur. 

Senesensin son aşamasında yaprak ölür ya da absisyona uğrar (Yoshida, 2003). Senesens esnasında; 

yaprak hücrelerinin hücre yapısında, metabolizmasında ve gen ekspresyonunda değişiklikler meydana 

gelir. Hücre yapısındaki en erken ve en önemli değişiklik kloroplastın parçalanmasıdır. Yaprak 

senesensi, içsel ve çevresel sinyallere yanıt olarak oluşabilmektedir (Lim ve ark., 2007). Yaprak 

senesensi 3 aşamadan oluşmaktadır: birinci aşama başlangıç fazı olarak tanımlanmıştır. Bu aşamada 

besin geçişi ve fotosentetik aktivitede azalma meydana gelir.  İkinci aşama, dejeneratif faz aşaması ve 

bu aşamada, hücresel bileşenlerin ayrılması ve makromoleküllerin degredasyonu gerçekleşir. Son aşama 

ise terminal fazdır. Terminal fazda hücre bütünlüğünün kaybı ve hücre ölümü meydana gelir (Yoshida, 

2003). 

Yaprak yaşlanması oldukça karmaşık ve programlanmış bir işlemdir, bir dizi sitolojik ve 

biyokimyasal değişiklik içerir. Yaprak yaşlanmasının başlangıcı, gelişim programlarına ve çevresel 

sinyallere bağlıdır; diğer bir ifade ile yaşa bağlı bir şekilde gerçekleşir. Sonuç olarak, genç yapraklar 

yaşlanmaya neden olan sinyallere duyarsızdır. Yaşlanma sırasında, klorofil ve karotenoitler gibi 

fotosentetik pigmentler bozulur ve bu nedenle yaprakların sararması yaşlanmanın morfolojik bir 

göstergesidir. Öte yandan, yaprak yaşlanması, patojen saldırısı gibi çeşitli çevresel stres faktörleri 

nedeniyle de hızlanabilmektedir (Ke ve ark., 2019). 

 Petal senesens: Petal senesens; genetik olarak kontrol edilen, gelişimin son aşamasını temsil 

eden, petalin ölümü ile sonuçlanan, oldukça programlanmış ve geri döndürülemez olaylar dizisidir (Xu 

ve ark., 2000; Munné-Bosch, 2016; Ma ve ark., 2018). Petal yaşlanmasının gözle görülür belirtileri renk 

değişimi, kenarların kıvrılması ve solmasıdır (Ma ve ark., 2018). Çiçeklerin anahtar bileşeni olan 

petaller, tozlayıcıları çekmek ve başarılı bir tozlaşma sağlamak için hayati bir öneme sahiptir. Çiçekli 

bitkilerdeki petaller; polinasyondan sonra ya da çiçek açtıktan sonra solar ve dökülürler (Shibuya ve 

ark., 2016). Membran parçalanması ve DNA fragmentasyonu, petal senesensinin en önemli karakteristik 

özellikleri arasındadır. Hidrolitik enzimlerdeki artış, makromoleküllerin bozunması, solunum 

aktivitesindeki artma da dahil olmak üzere petal yaşlanması ile ilişkili biyokimyasal değişiklikler, 
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öngörülebilir bir programlı hücre ölümü sürecini başlatır (Xu ve ark., 2000). Petallerin yaşlanmasını 

tetikleyen polinasyon, tozlanmış çiçeklerdeki fonksiyonel olmayan petalleri dejenere eder (Rogers ve 

Munne-Bosch, 2016). 

Çevre Tarafından İndüklenmiş Programlı Hücre Ölümü-ePCD 

Bitkiler çevresel etkilere karşı son derece duyarlıdırlar. Bu nedenle; metabolik süreçlerini sürekli 

değişen ortam koşullarına göre adapte edebilmelidirler. Patojenler, kuraklık, sel, yüksek UV ışığı, tuz, 

ağır metal veya ısı stresi gibi stresli çevresel koşullarla karşılaştıklarında; normal metabolik süreçlerine 

devam edemezler ve PCD aktive edilir (Conway ve McCabe, 2018). PCD; hem abiyotik, hem de biyotik 

çevresel streslere karşı bitkilerin aktif savunma yanıtlarının bir parçasıdır (Locato ve De Gara, 2018).  

ePCD, patojenler gibi biyotik stres saldırısının yanı sıra; ısı stresi, tuzluluk, kuraklık ve sel gibi 

abiyotik stres içeren harici uyaranlar tarafından da tetiklenerek gerçekleşen PCD tipi olarak ifade edilir 

(Van Doorn, 2005). Oluşan olumsuz çevre koşullarına karşı mücadele eden bitkiler, canlılıklarını devam 

ettirebilmek adına bazı dokularındaki hücrelerinde PCD’yi aktive ederler (Locato ve De Gara, 2018). 

Örneğin; yaprak hasarını takiben, hasarlı alanı çevreleyen hücreler ölür ve yara kapanır; böylece su kaybı 

ve patojen girişi önlenmiş olur (Conway ve McCabe, 2018). 

 Biyotik faktörlerle indüklenmiş programlı hücre ölümü (Hipersensitif cevap-HR): Doku bir 

mikrobik patojen tarafından tahrip edildiğinde, bir savunma mekanizması başlatılır, böylece işgalci 

mikroorganizmanın etkisi; ölü hücre tabakası, antimikrobiyal bileşiklerin üretimi ve konakçının sistemik 

kazandırılmış direncinin kombinasyonu ile engellenir. Patojenlere karşı bu reaksiyon, hipersensitif 

cevap (HR) olarak adlandırılmıştır (Van Doorn, 2005). Hipersensitif terimi; ilk defa 1915 yılında pas 

hastalıklarına dayanıklı tahıllarda pas mantarlarının indüklediği hızlı ve lokalize bitki hücresi ölümünü 

tanımlamak için Stakman tarafından kullanılmıştır (Heath, 2000).  

Bitkiler, hayvan benzeri bir bağışıklık sistemine sahip değildir. Bunun yerine, bir patojen 

saldırısına maruz kalındığında; patojeni izole etmek, onu besin kaynaklarından mahrum bırakmak ve 

enfeksiyonun yayılmasını engellemek için enfeksiyon bölgesini çevreleyen hücreler hipersensitif cevap 

başlatırlar. Hipersensitif cevabın yanlış düzenlenmesi; gereksiz yere aşırı doku kaybına neden 

olabileceği gibi, enfeksiyonun yayılması konusunda da yetersiz kalabilmektedir (Conway ve McCabe, 

2018).  

Hipersensitif cevap esnasında organellerde bazı morfolojik değişimler gözlemlenir. Vakuolün 

görünür bozulmasından önce kromatin yoğunlaşması ve DNA fragmentasyonu, vakuol ve hücre zarında 

tomurcuklanma, plazma membranının çökmesi ve hücre duvarından ayrılmasının yanı sıra, organel 

yıkımı bu morfolojik değişimlere birer örnektir (Lam, 2004). 

 Abiyotik faktörlerle indüklenmiş PCD: Kuraklık, su taşkınları, sıcaklık, soğukluk, çok ışık, az 

ışık, tuzluluk, mineral eksikliği mineral toksisitesi, asitli toprak gibi birçok abiyotik stres faktörü 

mevcuttur. Genel olarak abiyotik stresler, büyümeyi azaltan ve optimum seviyelerin altında verime 

sebep olan çevresel koşullar olarak tanımlanmaktadır (Cramer ve ark., 2011). Bitkiler, abiyotik strese 

karşı savunma tepkilerini aktive edemezlerse, bunun sonucu olarak PCD oluşumu gözlenir. Stres 

kaynaklı metabolik bozulma; bitkinin bozulan fizyolojik durumunu düzeltme yeteneğini ve/veya 

oksidatif stresi önleme yeteneğini bastırması durumunda PCD aktifleşir. Toprak kuraklığı, sel, ısı stresi 

ve ağır metaller gibi abiyotik stresler, genellikle fotosentezi sınırlandırarak, protein sentezini, böylece 

protein dönüşümünü azaltır ve solunum zincirindeki elektron akışı mitokondriye aktarılarak bitki 

metabolizması etkilenir. Tüm bu yolların bozulması, hücrede bulunan reaktif oksijen ve azot türlerinin 

(ROS ve RNS) üretimini arttırır. Bitki aşırı üretken reaktif türlere yol açan metabolik dengesizliği 

engelleyemediğinde, muhtemelen hasarlı hücreleri çıkararak kendisini korumak için son çare olarak 
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PCD'yi aktive eder (Locato ve De Gara, 2018). Örneğin; su taşkınları esnasında topraktaki hava 

boşlukları azaldığından bitkinin hava almasının sağlanması için kök korteks hücreleri PCD geçirerek 

aerankima oluşumu gerçekleşir. Aerankima formasyonu, birçok bitki türünün, dünyanın birçok yerinde 

önemli bir problem olan su taşkınlarına karşı önemli bir tepkisidir (Conway ve McCabe, 2018). 

SONUÇ  

Programlı hücre ölümü bitki yaşamının tüm aşamalarında önemli bir rol oynamaktadır. Biyotik ve 

abiyotik stres faktörlerine karşı aktif savunma stratejilerinin yanı sıra; spesifik organ şekillendirme ve 

morfolojik adaptasyon tepkileri ile de yakından ilişkilidir. PCD hem gelişimsel, hem de savunma 

mekanizmalarının önemli bir bileşenidir. Hayvanlarda farklı PCD türleri morfolojik olarak ayırt edilmiş 

ve tanımlanmıştır. Ancak bitkilerde, hayvanlarda olduğu gibi yeterince net bir sınıflandırma mevcut 

değildir. PCD terimi, bitkilerde gözlenen ölümlerin çoğunu tanımlamak için yaygın olarak 

kullanılmaktadır. Bitkilerde PCD sınıflandırmalarının kesinleştirilmesi ve PCD aktivasyon 

mekanizmalarının belirlenmesi bitki verimliliğinin arttırılması açısından önem taşımaktadır. Bitkilerde 

gerçekleşen PCD mekanizmalarının tamamen anlaşılması adına gerçekleştirilen fizyolojik ve moleküler 

araştırmalar ile ilerleyen yıllarda daha ayrıntılı sınıflandırmalar yapılmış olunacak ve bitkilerin 

fizyolojik gelişim süreçleri daha ayrıntılı şekilde anlaşılmış olacaktır. 
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