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ÖZET: Organizmada hücreler arası uyum, yaşamın devamlılığının temel kuralını oluşturmaktadır. Bu 
uyum, çeşitli hücre içi ve hücre dışı faktörler yardımıyla gerçekleştirilmektedir. Bu faktörlerin bir 
grubunu hücre adezyon molekülleri oluşturur. Hücre adezyon molekülleri; integrinler, selektinler, 
immunoglobulin süper ailesi ve kaderinler olmak üzere 4 grupta toplanır. Prenatal ve postnatal 
dönemlerde hücrede meydana gelen gelişim aşamaları; hücresel proliferasyon, göç, farklılaşma ve 
olgunlaşmada görev alırlar. Hücre hareketlerinin organizasyonunda, immun ve inflamatuvar yanıtın 
ortaya çıkmasında da oldukça önemli rolleri vardır. Bu derlemede adezyon moleküllerinin yapısal 
özellikleri ve bu özelliklere bağlı olarak hücreler arası etkileşimdeki fonksiyonları değerlendirilmektedir. 

Anahtar kelimeler: Hücre adezyon molekülleri, İmmunglobulin süper  ailesi, İntegrinler, Kaderinler, 
Selektinler. 
 

Cell Adhesion Molecules 

SUMMARY: The harmony between the cells in an organism is one of the main principles for their 
survival. This harmonic position is determined by various intracellular and extracellular factors. The 
adhesion molecules are categorised into 4 groups as; integrins, selectins, Ig super family and cadherins. 
They are also effective for carrying out the cell functions in addition to their roles in cellular 
proliferation, migration, differentiation and maturation at prenatal and postnatal developmental stages. In 
particular, the organisation of cellular actions and the maintenance of immune and inflammatory 
responses have very important roles. In the present review; the structure of adhesion molecules and the 
functions they gain depending on these features are criticised. 

Key words: Cell-adhesion molecules, Immunoglobulin super family, Integrins, Cadherins, Selectins 

GİRİŞ 

Biyolojik yapılarda hücre birlikteliğini 
sağlayan moleküler yapıştırıcılar ˝Hücre 
Adezyon Molekülleri (Cell Adesion 
Molecules; CAM)˝ olarak adlandırılır. 
Adezyon molekülleri; hücre yüzeyinde 
yapısal olarak var olan, bazı uyarılarla 
hücre yüzeyinde beliren, hücre-hücre ve 
hücre-matriks etkileşmesinde rol alan 
membran bağımlı proteinlerdir (Barlow ve 
Huntley, 2000; Ergüler ve ark., 2002).  

Hücre adezyon moleküllerinin en 
önemli fonksiyonları; hücre-hücre bağlantı-
sı (embriyonal gelişim ve morfogenez), 
hücre hareketi (lökosit göçü ve immun 
cevap) ve hücreler arası haberleşme 

(sinaptik bağlantı kurulması) şeklinde 
sıralanabilir. Bu fonksiyonların yanısıra; 
allerjik inflamasyon, astım, tromboz, 
anjiyogenez, yara iyileşmesi, iskemi, 
reperfüzyon hasarı, şok, ateroskleroz, 
kollajen doku hastalıkları, karaciğer 
hastalıkları, böbrek hastalıkları, tümör 
büyümesi, metastaz, transplantasyon, 
rejeksiyon ve diyabetes mellitus gibi birçok 
olayda da rol oynarlar (Rahman ve Meilsp, 
1997; Saygılı ve Gültekin, 1999). Ayrıca; 
hücrelerin çoğalması ve göçü gibi önemli 
hareketlerin başlatılması, akciğerlerde doku 
bütünlüğünün sağlanması, endotel ve epitel 
hücrelerinin seçici bir bariyer oluşturması 
da adezyon molekülleri aracılığıyla 
gerçekleştirilir (Mackay ve Imhof, 1993; 
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Peach ve ark., 1993; Ergüler ve ark., 2002). 
Adezyon molekülleri, yapısal ve fonksiyo-
nel özelliklerine göre dört gruba ayrılırlar 
(Kasper ve Rasmussen, 2000; Bauer ve 
ark., 2001; Ergüler ve ark, 2002).  

1- İntegrinler 

2- Selektinler 

3- İmmunglobulin süper ailesi 

4- Kaderinler 

 
Tablo 1. Hücre adezyon moleküllerinin sınıflandırılması  
Table 1. Classification of Cell Adhesion Molecules 
 

İntegrinler Selektinler 
İmmunglobulin 

 Süper  Ailesi 
Kaderinler 

*β-1 İntegrinler 

*β-2 İntegrinler 

*β-3 İntegrinler 

*L-Selektin 

*E-Selektin 

*P-Selektin 

*L1-CAM     *VCAM 

*NCAM        *PECAM 

*ICAM          *LFA 

*E-Kaderin 

*P-Kaderin 

*N-Kaderin 

L-Selektin: Lökosit- Selektin, E-Selektin: Endoteliyal -Selektin , P-Selektin: Trombosit –Selektin 
L1-CAM: L11-Hücre adezyon molekülü, NCAM: Sinirsel hücre adezyon molekülü, ICAM: Hücreler arası adezyon 
molekülü, VCAM: Vasküler hücre adezyon molekülü,  PECAM: Trombosit endotelyal hücre adezyon molekülü,  
LFA: Lökosit fonksiyonlu adezyon molekülü  
E-Kaderin: Epitelyal kaderin, P-Kaderin: Plasental kaderin, N-Kaderin: Nöronal kaderin 
 
 

1. İntegrinler 

İntegrinler bir hücrenin diğer bir 
hücreye entegre olmasını sağlayan molekül- 
lerdir (Önder ve Nalbantgil, 1997; Saygılı 
ve Gültekin, 1999). İntegrinler transmemb-
ran adezyon molekülleri olup, birbirlerine 
nonkovalent olarak bağlanan heterodimerik 
α ve β zincirlerinden oluşmaktadırlar (Sims 
ve Dustin, 2002; Aytekin ve İkincioğuları, 
2004). Molekülün fonksiyonel aktivitesi 
için her iki alt ünite de gereklidir, ancak 
bağlanma özgüllüğünün β alt ünitesi ile 
ilişkili olduğu düşünülmektedir (Hemler, 
1990; Hogervorst ve ark., 1991; Atabekoğlu 
ve ark., 2002; Hynes, 1992; Ergüler ve ark., 
2002).  

İntegrinler hücre matriksine dıştan 
bağlanan heterofilik transmembran yüzey 
glikoproteinleri olup; ekstraselüler matriks 
ile intraselüler matriks arasında 
entegrasyonu sağlarlar. Ayrıca, hücrelerin 
ekstraselüler matrikse tutunmasını ve 
ekstraselüler matriksten hücreye bilgi 

akışını sağlarlar (Sims ve Dustin, 2002; 
Aytekin ve İkincioğuları, 2004). Hücre dışı 
sinyaller aracılığı ile haberleşmeyi sağlayan 
(Etzioni, 1996; Güç, 2004) integrinler, 
dolaşımdaki lökositlerin damar endoteline 
tutunup yapıştıktan sonra, inflamatuvar 
reaksiyonun bulunduğu alana göç 
etmelerinde rol alırlar (Malik ve Lo, 1996; 
Güç, 2004).  Embriyolojik gelişim, hemos-
tazis, trombozis, yara iyileşmesi, immün ve 
immün olmayan savunma mekanizmaları 
gibi birçok fizyolojik olayda hücre-hücre ve 
hücre-matriks adezyonuna katılırlar. 
İntegrinler, bazı büyüme faktörlerinin 
(VEGF; Vascular Endothelial Growth 
Factor ve EGF; Epidermal Growth Factor) 
reseptörüdür. Bu şekilde sinyal iletiminde 
rol oynarlar. Bu moleküller hücre içi 
etkilerini protein kinazlar aracılığıyla 
gerçekleştirirler. 

İntegrinler yapılarında bulundurdukları 
β alt ünitelerine göre; β-1, β-2 ve β-3 
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integrinler olarak adlandırılırlar (Luscinskas 
ve Lawler, 1994; Güç, 2004).  

1.1. β-1 İntegrinler (Very late antigen 
proteins; VLA) 

En geniş grup olup lenfosit yüzeyinde 
aktivasyonu izleyerek 2 ile 4 hafta gibi geç 
bir sürede ortaya çıktıklarından, Very Late 
Activation Antigen (VLA) olarak da 
bilinirler. Lenfositlerde, renal hücrelerde ve 
perifer sinirlerde bulunurlar (Schmid- 
Schonbein, 2006; Terekeci ve ark., 2008). 
En sık görülen integrinlerdir ve hücrelerin 
ekstraselüler matrikse bağlanmasıyla 
ilişkilidirler. Ligandı endotel hücresi 
üzerinde vasküler hücre adezyon molekülü 
(VCAM-1)’dür. İntegrinlerin β-1 ve β-3  alt 
grupları; fibronektin, kollajen ve laminini 
kapsayan ekstraselüler komponentler ile 
gerçekleşen adezyondan sorumludurlar ve 
yara iyileşmesinde rol oynarlar (Ruoslahti 
ve Pierschbacher, 1987; Hynes, 1992; 
Atabekoğlu ve ark., 2002). Hücre-matriks 
ve hücre-hücre adezyonundaki rollerine ek 
olarak β–1 integrinler, çeşitli virüslerin 
(HIV tip–1 gibi) ve bakterilerin memeli 
hücrelerine girmelerini de kolaylaştırırlar 
(Terekeci ve ark., 2008).  

1.2. β-2 İntegrinler (Lymphocyte 
function association; LFA) 

Lökosit adezyonundan ve lökositlerin, 
endotel veya diğer hücrelere bağlanmasın-
dan sorumludurlar. İmmünoglobulin süper 
ailesinden ICAM (Inter Celluler Adesion 
Molecule) molekülleri ile birleşebilme 
özelliğinde olan β-2 integrinler; lökositlerin 
inflamasyon alanına göçünde, NK (Natural 
Killer) ve sitotoksik T-lenfositlerin hedef 
hücreleri öldürmesinde görev alırlar 
(Horstmann ve ark., 2004; Terekeci ve ark., 
2008). β-2 integrinler heterodimerik 
glikoproteinler olup, sadece lökositlerin 
yüzeylerinde bulunurlar. Sabit bir β zinciri 
ve değişken α zincirinden oluşurlar. β-2 

subgrubunun çoğunlukla hücre-hücre 
adezyonuyla ilişkili olduğu belirtilmiştir 
(Ruoslahti ve Pierschbacher, 1987; Hynes, 
1992; Atabekoğlu ve ark., 2002). β-2 
integrinler; tüm lenfositlerden eksprese 
edilirler. Destek hücrelerinin de endoteliyal 
hücrelere daha sıkı bağlanmasını sağlarlar. 
Bu nedenle de; hücresel göçte önemli 
rollere sahiptirler (Bauer ve ark., 2001) 

β-2 integrinin; LFA–1 (Lymphocyte 
Function Associated Molecule–1), 
Makrofaj antijen-1(Mac–1) ve p–150/95 
olarak bilinen üç heterodimeri mevcuttur. 
LFA–1; lökositlerde bulunur ve lökosit 
transmigrasyononda rol oynar. Mac–1; 
myeloid kökenli hücreler ile granulosit ve 
nötrofil yüzeyinde bulunur, kemoatraktif 
maddeler ile aktive olur. P–150/95 ise doku 
makrofajlarında yüksek oranlarda mevcut-
tur. LFA grubunun hücresel eksikliğinde 
˝Lökosit Adezyon Yetmezliği (LAD) 
sendromu˝ oluşur. Kontrol edilemeyen ve 
tekrarlayan infeksiyonlar görülen LAD 
sendromlu hastalarda lökositlerin endotele 
yapışmaması nedeniyle periferik kanda 
lökositoz olmasına karşın, dokulardaki 
infeksiyon bölgesine lökosit göçü yeteri 
kadar gerçekleşmemektedir (Huo ve Ley, 
2001; Aytekin ve İkincioğulları, 2004; 
Terekeci ve ark., 2008).  

1.3. β-3 İntegrinler (Sitoadezinler) 

β-3 integrinlerin glikoprotein 26/3a 
kompleksi içerenleri, megakaryosit ve 
trombositlerde; vitronektin reseptörü 
içerenleri ise mezenşim hücrelerinin 
çoğunda bulunurlar (Saygılı ve Gültekin, 
1999). Bu moleküller trombosit agregasyo-
nunda rol oynar ve genetik eksiklikleri 
˝Glanzman Trombastenisi˝ne neden olur. 
Adezyon moleküllerinin yara yerine 
yapışmalarına (adezyon) ve kümelenme-
lerine (agregasyon) olanak sağlayan yüzey 
reseptörlerinin eksiklikleri Glanzman 
Trombastenisi olarak tanımlanır (Alon ve 
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Etzioni 2003; McDowall ve ark., 2003; 
Aytekin ve İkincioğulları, 2004). 

2. Selektinler 

Selektinler; endotel hücresi ve 
lökositlerin yüzeyinde bulunan transmemb-
ran yapısında yüzey glikoproteinleridir. 
Ligandları genellikle glikoprotein yapısın-
dadır. Diğer adezyon moleküllerinde 
protein-protein bağlanması gibi bir 
gereklilik olmasına karşın, selektinler 
karbonhidratlara bağlanabilirler. Selektin-
ler, lökositlerin erken dönemde inflamasyon 
alanına lokalizasyonunda görev alırlar 
(Ehrhardt ve ark., 2004; Mousa, 2004; 
Terekeci ve ark., 2008).  

Selektinler, lökositlerin erken dönem-
de inflamasyon alanına lokalizasyonunda, 
lökositlerin damar endoteline yapışma ve 
geçiş öncesinde yavaşlayıp, yuvarlanma 
hareketi yapmalarında görevli moleküller-
dir. Yuvarlanmadan sonra ortamda sitokin 
ve lipid moleküllerinin artması sonucu, 
aktive olan inflamatuar hücrenin üzerindeki 
L-selektinler, bu aktivasyonu takiben 
dökülür ve bunların yerine daha kuvvetli 
bağlanmayı sağlayan integrin grubu 
adezyon molekülleri ortaya çıkar (Murohara 
ve ark., 1996; Ergüler ve ark., 2002).  

Bulundukları hücre çeşidine göre; 
Lökosit (L)-Selektin, Endoteliyal (E)-
Selektin ve Trombosit (P)-Selektin olarak 
isimlendirilirler (Saygılı ve Gültekin, 1999; 
Terekeci ve ark., 2008). 

2.1. L-selektinler (CD62L): 
(Leukocyte endothelial cell adesion 
molecule–1; LECAM–1) 

Bu ailenin ilk tanımlanmış üyesidir. 
Lökositlerde yapısal olarak bulunur ve 
endotel hücresindeki ligandı ile etkileşir. En 
küçük selektin molekülüdür. L-selektin; 
kemik iliğinden, protimosit, doğal T ve B 
hücreleri, bellek hücrelerinin bir alt grubu, 
monosit ve granülositler üzerinde yapısal 

olarak eksprese edilir (Ehrhardt ve ark., 
2004). Nötrofillerin inflamasyon bölgesine 
toplanması için gerekli yuvarlanma 
safhasından sorumludur. L-selektinin diğer 
selektinlerden farkı, hücre aktive olduktan 
sonra diğer selektinlerden daha hızlı bir 
şekilde hücre membranında yer almasıdır 
(Rudloff ve Kunz, 1995; Brand ve ark., 
1997; Saygılı ve Gültekin, 1999).  

2.2. E-selektinler (CD62E): 
(Endothelial leukocyte adesion molecule–
1; ELAM–1) 

Endotel hücre yüzeylerinde; endotok-
sin, Tümör Nekrozis Faktör (TNF) ya da 
İnterlökin–1 uyarısı sonucu eksprese 
edilirler. Lökositlerin gevşek olarak 
endotele tutunmasını sağlarlar (Fassbender 
ve ark., 1995; Somay ve ark., 2007). P-
selektinle birlikte nötrofil adezyonunda ve 
lökosit göçünde görev yaparlar. E-selektin 
sadece endotel hücrelerinden salınıp, 
monosit ve granülositlerin adezyonunu 
kolaylaştırır (Gearing ve Newman, 1993; 
Erdem ve Alper, 1997). 

2.3. P-selektinler (CD62P): (Granule 
membrane protein–140; GMP–140/ 
Platelet activation dependent granule to 
external membrane; PADGEM) 

P-Selektinler, trombositler ve endotel 
hücreleri üzerinde bulunurlar ve E-
selektinlerle birlikte lökositlerin endotel 
üzerine gevşek olarak tutunmalarını 
sağlarlar (Haznedaroğlu ve Benekli, 1998; 
Saygılı ve Gültekin, 1999). P-Selektinler en 
büyük selektin molekülüdür. Nötrofiller, 
monositler, T bellek hücrelerinin bir alt 
grubu, akciğer, meme ve kolon kaynaklı 
çeşitli karsinomlar P-selektin bağlayan 
ligandları eksprese eder. P-Selektin 
ekspresyonu, trombin ve histaminle 
uyarılarak çok hızlı bir şekilde belirir 
(Erdem ve Alper, 1997). Bu gruptaki 
selektinler; trombin, histamin ve 
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kompleman fragmanları gibi çeşitli 
mediatörlerle uyarılabilir. Ancak endotel 
hücrelerine özgün Weibel-Palade cisimcik-
leri ve trombositlerde bulunan α granül-
lerinde P-selektinler hazır olarak da 
bulundukları için; α granüllerin membrana 
füzyonu ile P-selektinler çok hızlı olarak 
eksprese olabilirler (Frenette ve ark., 1996; 
Kansas, 1996; Jung ve Ley, 1999; Güç, 
2004). 

Her üç grup selektin de, lökositlerin 
endotele yapışarak yuvarlanmasında rol 
alır. Her selektin yuvarlanmaya farklı hız 
karakterlerinde aracılık eder. L-selektin 
akım halindeki hücrelerin yakalanmasında 
en etkili rolü oynarken, E-selektinin 
durağan yuvarlanmada etkili olduğu, P-
selektinin ise her ikisini de başlatıp 
yuvarlanmayı devam ettirebildiği gösteril-
miştir (Jung ve Ley, 1999; Güç, 2004). Bu 
genlerin fonksiyonları farelerde analiz 
edilerek belirlenmiştir. L-selektin eksikli-
ğinde lenfositlerin lenf nodüllerine 
yerleşimi ortadan kalkmakta, P-selektin 
eksikliğinde lökositler normal kan 
damarları üzerinde yuvarlanma yeteneğini 
yitirirken, inflamasyon alanında yuvarlan-
maktadır. E-selektinden eksikliğinde ise 
benzer anormalliklerin saptandığı bildiril-
mektedir (Frenette ve ark., 1996; Güç, 
2004). 

3. İmmunglobulin Süper Ailesi 

Yapısal olarak immunglobulinlere (Ig) 
benzediği için bu isim verilmiştir. Bu aile 
molekül çeşitliliği bakımından oldukça 
zengindir. Homofilik ve heterofilik 
etkileşimleri vardır. Disülfit bağları ile 
birbirlerine bağlanırlar. Yapısal olarak bir 
transmembran kısım ile sitoplazmik 
kuyruktan meydana gelir. Ig süper ailesi; 
nöral spesifik ve sistemik olmak üzere 2 
grup altında toplanmaktadır (Freemont, 
1995; Ergüler ve ark., 2002). Ig süper 
ailesinin üyeleri; morfojenez, inflamasyon, 

hemostaz ve immünite sırasında hücrelerin 
tanınması olaylarında önemli rol oynarlar. 
Ig üyeleri paraziter veya viral proteinler için 
bir reseptör olarak da hizmet eder (Behar ve 
ark., 1996; Terekeci ve ark., 2008). 

İmmunglobulin süper ailesinin üyeleri 
bulundukları hücre çeşidine göre; L1-hücre 
adezyon molekülü, sinirsel hücre adezyon 
molekülü, hücreler arası adezyon molekülü, 
vasküler hücre adezyon molekülü, 
trombosit endotelyal hücre adezyon 
molekülü ve lökosit fonksiyonu adezyon 
molekülü olmak üzere altı grupta incelenir 
(Deeths ve Mescher, 1999; Abbas ve 
Lichtman, 2003; Güç, 2004).  

3.1. L1-Hücre adezyon molekülü (L1-
Cell adesion molecule; L1-CAM) 

Birçok hayvanın sinir sisteminin 
gelişim sürecinde gözlemlen L1 ailesi, 200–
220 kDa ağırlığında olan membran 
glikoproteinidir. Nöronal hücre göçü, akson 
büyümesi, öğrenme ve hafızanın 
oluşumuyla ilgili nöral işlemlerde önemli 
rol oynamaktadır (Demyanenko ve ark., 19; 
Balaian ve Moehler, 2000; Oleszewski ve 
Gutwein, 2000; Ergüler ve ark., 2002 
(Demyanenko ve ark., 1999; Ergüler ve 
ark., 2002). L1 adezyon molekülü; bağırsak 
ve ürogenital bölgenin epitel hücrelerinde 
görülmesine rağmen, en yoğun eksprese 
edildiği yer merkezi ve periferik sinir 
sistemidir (Fukuda ve ark., 1997; Ergüler 
ve ark., 2002).  

3.2. Sinirsel hücre adezyon molekülü 
(Neural cell adesion molecule; NCAM, 
CD56) 

Nöral dokularda ve kas hücrelerinde 
bulunan sinirsel hücre adezyon molekülü; 
sinir sisteminde sentezlenir, sinir sisteminin 
gelişiminde, yenilenmesinde, hafıza ve 
öğrenmeyle ilgili olaylarda anahtar rol 
oynar (Crossin ve Krushel, 2000; Kasper ve 
Rasmussen, 2000; Ergüler ve ark., 2002). 
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Bununla birlikte; embriyogenezde normal 
doku gelişimi ve hücre büyümesi sırasında 
izlenen kontak inhibisyonuna katılırlar 
(Güç, 2004). Ayrıca, homofilik ilişkiler 
aracılığıyla adezyon ve hücre-hücre 
tanınmasında aracılık ederler. Hücreye 
yapışmada hem homofilik hem de 
heterofilik etki gösteren membran 
glikoproteinleridir (Wiley ve Sons, 1996).  

NCAM'ın miktarı ve yayılım 
özelliklerinin hücre göçü, sinaps oluşumu 
ve hafıza ile ilgili bazı oluşumlarda 
meydana gelebilecek aksaklıklarla ilişkili 
olduğu bildirilmektedir (Hoffman ve ark., 
2001; Ergüler ve ark., 2002). NCAM 
molekülü hücre adezyonu ve sinyal 
taşınmasına yardımcı olarak gelişen sinir 
sisteminde nörit büyümesi, demetlenme ve 
hedefin tanınmasında önemli rol 
oynamaktadır (Ronn ve Berezin, 2000; 
Ergüler ve ark., 2002). Merkezi sinir 
sistemi gelişirken, elektriksel aktiviteler ve 
miyelinizasyonun düzenlenmesinde adez-
yon molekülleri önemli rol oynamakta-
dırlar. Gelişen merkezi sinir sisteminde, 
büyüyen tüm lif yollarında bol miktarda 
NCAM bulunduğu belirtilmiştir (Lubetzki 
ve Charles, 2000; Ergüler ve ark., 2002) Bu 
anlamda NCAM, akson-glia hücre 
ilişkilerini düzenleyen önemli bir molekül 
olarak tanımlanabilir (Cremer ve Chazal, 
2000; Ergüler ve ark., 2002). 

3.3. Hücreler arası adezyon molekülü 
(Inter cellular adesion molecule; ICAM) 

Hücreler arası adezyon molekülleri; 
endotelyal hücrelerden, mononükleer 
hücrelerden ve granülositlerden salınır. 
Lökositlerin yapışmasında, migrasyonunda, 
immun ve inflamatuar hücrelerin 
aktivasyonunda önemli role sahiptir. Yapı 
ve görevleri bakımından üç alt grupta 
değerlendirilirler (Shyu ve ark., 1997; 
Somay ve ark., 2007). 

3.3.1. Hücreler arası adezyon 
molekülü-1 (Inter cellular adesion 
molecule–1;  ICAM–1, CD54) 

Bilinen en önemli adezyon molekülleri 
arasında yer alan ICAM-1’in bir N terminal 
ucu bir de C terminal ucu bulunmaktadır. 
Ilk olarak Seth ve arkadaşları tarafından 
1991 yılında, serumda immunoblotting 
yöntemiyle gösterilmiştir (Ergüler ve ark., 
2002). Damar endotel hücreleri ve 
lökositler tarafından eksprese edilir (Tanaka 
ve ark., 2001; Ergüler ve ark., 2002). 
ICAM–1 düzeyleri inflamasyon, infeksi-
yon, kanser, HIV infeksiyonu ve pek çok 
tümörün karaciğer metastazında artar. 
ICAM–1 adezyon molekülü olmanın yanı 
sıra; antijen presentasyonu, T-hücre 
stimulasyonu ve T-hücre sitotoksisitesinde 
rol alır (Erdem ve Alper, 1997).  

ICAM–1 molekülleri eozinofiller, T-
lenfositler ve nötrofillerin göçünde 
önemlidirler (Crockard ve Boylan, 1998). 
ICAM–1, malarya etkeni olan Plasmodium 
falciparum ve soğuk algınlığının önemli 
nedeni olan rinovirüsler için reseptör görevi 
üstlenmiştir (Deeths ve Mescher, 1999). 
Enflamasyonun erken evresinde önemli 
immünolojik parametrelerden biri olan 
ICAM–1, sepsisin erken tanısında önemli 
bir belirleyici olarak kullanılmaya 
başlanmıştır (Deveci ve ark., 2002).  

3.3.2. Hücreler arası adezyon 
molekülü-2 (Inter cellular adesion 
molecule–2; ICAM–2, CD102) 

55–65 kDa büyüklüğünde ve 2 adet Ig 
benzeri domain içeren olan ICAM-2, ligand 
olarak CD11a/CD18’e bağlanmaktadır. 
ICAM-2’nin endotel hücrelerindeki 
ekspresyonu ICAM-1’e göre daha fazladır. 
Monositlerde ve lenfositlerde bulunan bu 
molekülün inflamasyondaki fonksiyonu 
henüz tam olarak bilinmemektedir 
(Horstmann ve ark., 2004; Brevetti ve ark., 
2006; Terekeci ve ark., 2008). 
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3.3.3. Hücreler arası adezyon 
molekülü-3 (Inter cellular adesion 
molecule–3; ICAM–3,CD2) 

120–160 kDa büyüklüğünde ve 5 adet 
Ig benzeri domain içeren ICAM–3; T-
hücrelerinin antijen sunan hücrelere 
bağlanmasını (CD11a/CD18) sağlar. 
ICAM–1 ile %48 oranında benzerlik 
gösterir. İmmun yanıtın başlangıcında rol 
aldığı düşünülmektedir (Erdem ve Alper, 
1997). Lökosit infiltrasyonunda görev 
almaz, yalnız aktif olmayan lökositler 
üzerinde bulunur (Malik ve Lo, 1996; Güç, 
2004).  

3.4. Vasküler hücre adezyon 
molekülü (Vascular cell adesion molecule; 
VCAM) 

VCAM; aktif endotel hücrelerinde, 
doku makrofajlarında, dendritlerde ve 
kemik iliği fibroblastlarında bulunur. T-
lenfositlerin, monositlerin ve eozinofillerin 
endotel hücrelerine adezyonu ile görevlidir 
(Akoğlu, 1996; Foster, 1996; Ergüler ve 
ark., 2002).  

3.5. Trombosit endotelyal hücre 
adezyon molekülü (Platelet endothelial 
cell adesion molecule; PECAM, 
endoCAM, CD31) 

130 kDa ağırlığındaki molekül 711 
aminoasit uzunluğundadır (Newman ve 
ark., 1990; Ergüler ve ark., 2002). Altı adet 
Ig benzeri domain içerir. Polimorfonükleer 
hücreler, monosit, trombosit, nötrofil, ve 
endotel hücresi üzerinden eksprese olur 
(Murohara ve ark., 1996; Ergüler ve ark., 
2002). Özellikle endotel hücreleri üzerinde 
bulunan hücre-hücre adezyon molekülüdür. 
PECAM in-vivo şartlarda lökositlerin 
endotelden transmigrasyonunu sağlar 
(Behar ve ark., 1996; Terekeci ve ark., 
2008). İnflamasyon, integrin aktivasyonu, 
transendotelyal nötrofil, monosit, ve T-
hücre göçüne aracılık ederler (Güç, 2004).  

3.6. Lökosit fonksiyonlu adezyon 
molekülü (LFA) 

Yaklaşık 50 kDa ağırlığında olup, 2 
adet Ig benzeri domain içerir. Lökosit, 
eritrosit, endotel, epitelyal hücreler ve 
fibroblastlar üzerinden eksprese olurlar. Üç 
alt gruptan oluşurlar (Etzioni, 1996; Ilan ve 
Madri, 2003; Aytekin ve İkincioğulları, 
2004). 

3.6.1. Lökosit fonksiyonlu adezyon 
molekülü-1 (LFA-1) 

Adezyona bağlı lenfosit fonksiyonları 
için gerekli moleküldür. Antijenler yardı-
mıyla T-hücre uyarılması, sitotoksik T-
hücre fonksiyonu ve lenfositin endotele 
tutunması için gereklidir (Roos ve Law, 
2001; Bazzoni, 2003; Aytekin ve 
İkincioğulları, 2004). 

3.6.2. Lökosit fonksiyonlu adezyon 
molekülü-2 (LFA-2; Cluster of 
differentiation-2, CD2) 

LFA-3’e bağlanarak T-hücrenin hedef 
hücreye adezyonu, T-hücrelerin 
aktivasyonuna katılırlar (Güç, 2004). LFA–
2, tüm lenfositlerde, NK (natrual killer) 
hücrelerinde ve timositlerde bulunur 
(Horstmann ve ark., 2004).  

3.6.3. Lökosit fonksiyonlu adezyon 
molekülü-3 (LFA–3; Cluster of 
differentiation-3, CD58) 

İki adet Ig benzeri domain içerir. LFA-
2’ye bağlanarak; T-hücrenin hedef hücre ve 
antijen sunan hücreler ile ilişkisine, 
eritrositler ile adezyonuna (rozet oluşumu) 
aracılık ederler (Feldmann, 1996; Güç, 
2004).  

4. Kaderinler  

Moleküler ağırlıkları 120.000–140.000 
kDa arasında değişen, yapı ve fonksiyonları 
açısından Ca+2’a bağımlı, genellikle 110 
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aminoasitten oluşan transmembran 
glikoproteinleridir (Behrens, 1994). 
Yapılarında bulundurdukları Ca+2’dan 
dolayı bu adı alırlar. Hem adezyon bölgesi, 
hem de Ca+2 bağlayıcı bölge içerirler 
(Takeichi, 1990). Embriyoda özgün 
adezyon moleküllerinin ekspresyonu, hücre 
göçü ve doku diferansiyasyonu için 
kaderinler gereklidir. Kaderinler, 
morfogenezi ve farklılaşmayı hızlandıran 
moleküllerdir. Embriyo henüz morula 
safhasındayken, blastomerler arasında 
bağlantının kurulması ve hücresel 
bütünlüğün sağlanması özellikle E-kaderin 
tarafından gerçekleştirilir  (Crockard ve 
Boylan, 1998; Ergüler ve ark., 2002).  

Kaderin yapısı, N ve C terminali 
içeren iki bölgeden oluşur. Ancak C 
terminalinin bulunduğu bölgesi; diğer 
adezyon moleküllerinden farklı olarak 
kateninlerle ilişkisini sağlayacak şekilde 
özelleşmiştir (Wilson, 1996; Ergüler ve 
ark., 2002). Sitoplazmik kısım üç 
sitoplazmik protein ile ilişkilidir; bunlar α, 
β ve γ katenindir (Kemler, 1992; Güç, 
2004). E-kaderinin sitoplazmik uzantılarına 
direk olarak bağlanırken; α katenin bu 
moleküllerle hücre iskeletindeki aktin 
mikroflamentleri arasındaki bağlantıyı 
sağlar (Wijnhoven ve ark., 2000; 
Atabekoğlu ve ark., 2002). Kaderinler, 
homofiliktir yani hem reseptör, hem de 
ligand görevi görürler (Nagafuchi ve ark., 
1987).  

Hücrelerin birbirlerine bağlandıkları 
noktalarda yoğun şekilde bulunan 
kaderinler, görevlerini yerine getirebilmek 
için sitoplazmik proteinlerle (örneğin aktin) 
ilişki halinde olmalıdırlar. Kaderin 
ekspresyonu hücre differansiyasyonuyla 
dinamik bir şekilde değişir (Takeichi, 1991; 
Pilewski ve Albelda, 1993; Erdem ve 
Alper, 1997). Tümör hücrelerinin düzensiz 
davranışı nedeniyle hücre-hücre ilişkisi 
tümörlerde bozulmuştur. Kaderinlerin hücre 

yüzeyinde azalması ile ortaya çıkan azalmış 
adezyon ve hücre ilişkilerinin neoplastik 
progresyonla ilişkisi her geçen gün daha da 
belirgin hale gelmeye başlamıştır (Lee, 
1996).  

Kaderinler üzerinde bulundukları 
dokulara göre 3 gruba ayrılırlar (Alattia ve 
ark., 2002). 

4.1. E-kaderinler (Epiteliyal, 
Uvomorulin) 

Epitel hücreleri başta olmak üzere 
ektoderm veya endoderm kaynaklı prolifere 
olan tüm epitelyal hücrelerden eksprese 
edilir. E-kaderin; embriyonun 
preimplantasyonu döneminde morula ve 
blastosist ile hücre-hücre bağlanma 
bölgelerinde yoğun olarak izlenir. Epitel 
bütünlüğünü sağlayan interselüler bir 
yapıştırıcı olarak işlev görür (Takeichi, 
1991; Nathke ve ark., 1994; Saygılı ve 
Gültekin, 1999; Ergüler ve ark., 2002).  

4.2. P-kaderinler (Placental) 

Embriyogenezde görev alan P-
kaderinler, embriyonik dokulardan, plasenta 
ve epitelden, belirli dönemlerde trofoblast, 
kalp, akciğer ve sindirim kanalı 
hücrelerinden salındığı bildirilmiştir. 
(Rahman ve Meilsp, 1997; Aydıntuğ, 1998; 
Saygılı ve Gültekin, 1999). 

4.3. N-kaderinler (Nöronal) 

Nöral dokulardan, akciğerden, kas 
hücrelerinden, merkezi sinir sisteminden, 
lens, iskelet ve kalp kasından eksprese 
olurlar (Saygılı ve Gültekin, 1999). N-
kaderinler; nöronların gelişimi, sağ-sol 
asimetrisinin kurulması ile adezyon ve 
sinyal mekanizmalarında önemli rol 
oynarlar (Vieren ve ark., 1995; Pathre ve 
ark., 2001).  

Sonuç olarak; adezyon molekülleri 
organizmanın yaşamını sürdürebilmesi için 
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gerekli mekanizmaların çalışmasında, 
hücre-hücre davranışlarının belirlenme-
sinde, dolayısıyla fonksiyonlarını yerine 
getirebilmesinde oldukça önemli görevler 
yüklenmektedirler. Bu moleküllerin 
ekspresyonlarında ortaya çıkan anormal-
likler organizmada birçok olumsuz 
durumun meydana gelmesine neden olur. 
Özellikle hücre-hücre ve hücre-
ekstraselüler matriks etkileşimine bağlı 
mekanizmalarda aksamalar meydana 
getirdiğinden, doku ve dolayısıyla organ 
fonksiyonları etkilenmektedir. 
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