
„A halál törvény, nem büntetés” –  SENECA

Sejtjeink számára a halál természetes döntés, amely magában hordozza a
megújulást, az alkalmazkodás esélyét. Az élô szervezetek, így az emberi test
létezésének elengedhetetlen feltétele a természetes sejthalál, ami naponta
akár sok milliárd sejt elvesztését is jelenti. Ez történhet programozott mó-
don, mint az embrió fejlôdésekor. Sok esetben a félig elhalt sejteknek élet-
fontos funkciója van – így többek között a bôr védôfunkciójának biztosítá-
sában. A sejtek természetes elhalásának leggyakoribb formáját a tudomá-
nyos köznyelv találóan apoptózisnak nevezi (a görög szó a falevelek hullását
jelenti). Ennek a sokáig intenzíven nem vizsgált sejtelmes jelenségnek a
molekuláris titkai egyre jobban feltárulnak elôttünk. Az elhalást elindító jel
jöhet a külsô környezetbôl sejthalál-receptorokon át, kiindulhat a sejtmag-
ból, a belsô membránokból, de ezeket a jeleket a sejthalált gátló molekulák
állandóan ellenôrzik, így biztosítják az életfunkciókhoz szükséges sejtek
túlélését. A megismert sejthalálgének és -fehérjék befolyásolása nagy és sú-
lyos betegségcsoportokban – amikor az elhalásra ítélt sejtek nem halnak el
(daganatok), vagy olyanok is elhalnak, amelyek funkciója az egyed számára
elengedhetetlen (AIDS, idegrendszeri leépülések) – egészen új gyógyítási le- 127
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hetôségeket teremt. Így válik ismereteinkben az elmúlást jelzô sejthalál 
az alapvetô életfunkciók részévé, terápiás célponttá és hatékony eszközzé az
orvostudomány kezében.

Bevezetés
A halál szó az embert általában borzongással tölti el. Tragédiák, tömegsze-
rencsétlenségek, természeti katasztrófák, szeretteink elvesztése jut eszünk-
be. Az elôadásban sokszor fog szerepelni ez a szó, de hangsúlyozottan nem
negatív értelemben. Azt kívánom bemutatni, bizonyítani, hogy a sejthalál,
azaz az egyes sejtek nagyszámú elhalása az élet elengedhetetlen része napi
szinten, vagyis hogy a sejtek számára természetes döntés a halál.

Mielôtt azonban erre rátérnék, tisztázni szeretném, hogy a sejthalál kó-
ros formája, amit nekrózisnak nevez az orvostudomány, nem témája elô-
adásomnak. Nekrózis esetében a szövetek sejtjeinek egy nagy csoportját
kóros hatás éri, nem tudják fenntartani szerkezetüket, elveszítik ion- és víz-
háztartásuk egyensúlyát, hirtelen szétesnek, kipukkadnak, tartalmuk kiöm-
lik, gyulladást váltanak ki, passzív módon elhalnak – ha mindez egyszerre
sok sejttel történik, az az életet fenyegetheti, szerencsés esetben viszont a fo-
lyamat hegképzôdéssel végzôdik. Klasszikus példája ennek a szívinfarktus,
amikor a szívizom vérellátása és ezzel oxigénellátása megszûnik, a szívizom-
sejtek nekrózissal elhalnak. Ha látványos hasonlattal akarunk élni, jusson
eszünkbe a tûzvész, például az erdôtûz pusztító ereje. A tûz után is újrakez-
dôdhet az élet, amit városom, Debrecen címerében a fônixmadár jelképez,128
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utalva a nagy tûzvészek után újraéledô város erejére. Az élôvilágban állan-
dóan zajló természetes sejthalál megközelítôen sem olyan drámai erejû,
mint a kóros elhalást jelképezô tûzvész, ugyanakkor elmondhatjuk, hogy
szinte pillanatonként igényli és segíti az újjászületést.

Apoptózis: falevelek hullása
A programozott sejthalál esetében a sejtek mindig ugyanazon a helyen és
idôben, genetikailag meghatározott program szerint halnak el. Az embrió
fejlôdése, az egyes szervek formálódása során például sok esetben van erre
szükség; a sejthalál itt az élô anyag „szobrászaként” határozza meg az egyed
külsô sajátságait. 

A természetes módon elhaló sejtek félig vagy teljesen elhalt állapotban
igen fontos funkciót is elláthatnak. Erre az egyik igen jó példa a bôr, amely-
nek alsó rétegében a sejtek osztódnak, majd egy hónapos utazás során fel-
felé haladva a bôr különbözô rétegeiben fokozatosan elhalnak, elvesztik
magjukat és különbözô organellumaikat, végül az így elszarusodó laphám
legfelsô rétegében fehérjékkel és zsírokkal speciális módon megerôsített
lapocskákként fedik be és védik külsô felületünket, majd szétszóródnak a
környezetünkbe.

Sejtjeink a felnôtt szervezet minden szövetében folyamatosan halnak el
és pótlódnak. Ennek a folyamatnak a során leválnak környezetükrôl, zsu-
gorodnak, a maganyag, a DNS lebomlik, és a sejttesttel együtt feldara-
bolódik. A sejtdarabokat, testecskéket a környezô sejtek igen gyorsan be-
kebelezik, gyakran egészen nagy számban, hogy teljes mértékben kémiai
alkotórészekre bontsák, amelyeket a szervezet újrahasznosít. Az itt leírt
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folyamat néhány óra alatt lezajlik, az elhalt sejtek belsô alkotórészei nem
kerülnek a környezetbe, gyulladás és heg képzôdése nélkül gyakorlatilag
nyomtalanul eltûnnek.

A sejthalál ezen alaki sajátságai a hetvenes évek elején a brit kollégákat 
a falevelek hullására emlékeztették, ezért a falevélhullást jelentô régi görög
szóval apoptózisnak keresztelték el. Az apoptózis terminus gyakran szolgál
valamennyi természetes sejthalálforma megnevezésére. A továbbiakban az
egyszerûség kedvéért én is egymást helyettesítô módon használom a két ki-
fejezést.

Sejthalálgének
Bizonyára az eddigiekbôl is kitûnt, hogy az apoptózis igen fontos biológiai
jelenség. Azt gondolhatják, hogy molekuláris részleteinek tisztázása már
hosszú ideje az orvosbiológiai kutatások hangsúlyos részévé vált. Pedig nem
így van. Hosszú ideig még leírása után sem fogadták el létezô jelenségnek,
illetve nem tették fel a kutatók maguknak a kérdést: Mi történik a rengeteg,
naponta születô új sejttel szervezetünkben? Jól mutatják ezt a témával fog-
lalkozó közlemények: számuk csak a kilencvenes évek elején kezdett el
növekedni, majd drámaian megugrott; napjainkban már eléri az évi tizen-
két-tizenhárom ezret. A kezdeti tartózkodást részben magyarázhatja egyfaj-
ta idegenkedés a halál biológiájának kutatásától, és persze az is, hogy igen
nehéz olyan sejtjelenséget vizsgálni, amely az adott szövetben legtöbbször 
a sejtek jóval kevesebb mint egy százalékát érinti.

A fordulópontot kétségkívül a sejthalál-gének felfedezése jelentette, ami
egyértelmûvé tette, hogy az apoptózis – szemben a nekrózissal – a sej-
tek aktív részvételével zajló folyamat. Sydney Brenner, John E. Sulston és 
H. Robert Horvitz 2002-ben orvosi Nobel-díjat kapott ennek az intellektuá-
lis keretnek a megalapozásáért. Brenner vezette be a Caenorhabditis elegans
fonálférget a sejtbiológiai jelenségek modellszervezeteként, Sulston tárta
fel, hogy ebben az „elegáns” szervezetben az ezer körüli sejt mindegyikének
a sorsa külön-külön vizsgálható, a sejtsorsokat gének határozzák meg, és a
sorsok egyike meghatározott sejtek esetében mindig sejthalál. Horvitz ér-
deme a sejthalál-gének, az úgynevezett ced (cell death) gének funkciójának
felismerése mutánsok segítségével; ezek a gének felelôsek a halálos ítélet
meghozataláért, az ítélet végrehajtásáért, az elhalt sejtek bekebelezéséért,
majd teljes elbontásáért. Ha normál és ced-3 mutáns idôben felgyorsított
egyedfejlôdését nézzük, az ölô géntermék hiánya – ami egyébként fehérje-
bontó enzim, proteáz – a halálra ítélt sejtek túlélését eredményezi, azt is
mondhatjuk, hogy a kivégzés elmarad. Ma már tudjuk, hogy e sejthalál-
gének emberi megfelelôi vezénylik a szervezetünkben zajló természetes sejt-
halálokat, vagyis hogy az gének által kódolt halálprogram. Megismertük
szinte valamennyi sejthalál-gén termékének funkcióját is. A sejthalál „ki-
végzô” fehérjéi visszafordíthatatlan biokémiai reakciókat (fehérjebontás és
-keresztkötés, DNS-bontás) katalizálnak, de bekapcsolásuk igen szigorúan 131
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szabályozott. A szabályozás alaplogikája a legegyszerûbb szervezettôl az em-
berig végeredményben ugyanaz. Az ölô fehérje (a ROSSZ) inaktív állapotban
van, aktiválódásához adapter fehérje (a TETTESTÁRS) szükséges, amelyet 
a sejthalált gátló fehérje (a JÓ) tart megkötve. Az indító fehérje (a DÖNTÔ-
BÍRÓ) leválasztja a gátlót az adapterrôl, ami így szabadon képes a kivégzô
fehérje mûködésbe hozatalára, és a sejthalál megtörténik. 

Mi indítja el az apoptózist?
A biológiai törzsfejlôdés során az apoptózis molekuláris mechanizmusa –
miközben megôrizte az ismertetett alapvetô elemeket – egyre komplexebbé
vált, alkalmazkodott a sejtek alakjában és funkcióiban megnyilvánuló sok-
féleséghez. 

132
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A sokféleségre jó példa az elôadás korábbi részében említett programo-
zott sejthalál vagy az elszarusodó laphám; de az is, hogy például az ember-
ben már 21 fajta sejthalál ellen védô JÓ (a bcl-2 nevû fehérjecsalád tagjai) és
14 fajta ölô ROSSZ (a kaszpáz nevû fehérjebontó család tagjai) molekulafaj-
ta mûködik!

Mindezen túlmenôen a sejtek különbözô részeibôl (külsô és belsô
membránok, mitokondrium, sejtmag) indulhat el a halálos döntés. A sej-
tek külsô felszínén halálreceptorok lehetnek, amelyek a megfelelô ligand
kapcsolódása után elindítják az apoptózist. Az immunrendszer sejtjeinek
túlzott elszaporodását vagy hatását ilyen halálos receptorok mûködése
korlátozza. Vannak például úgynevezett privilegizált szöveteink, amelyek
az immunrendszertôl elrejtve fejlôdnek (ilyen például a szem vagy a here-
szövet), és ha mégis odatéved egy, a szövetet megtámadni készülô immun-
sejt, azt halálreceptorán át a szöveti sejtek azonnal apoptózissal megölik.
Az egyébként energiatermelésre szakosodott mitokondriumból elinduló
sejthalál jellemzôje, hogy a halálos jelre kiszabadul belôle a vastartalmú
citokróm c-molekula, és cselekvôképessé teszi az adapter molekulát. 
Az elhalást megelôzôen a pöttyös (mitokondriális) eloszlás diffúzzá válik,
mert a molekula a mitokondriumokból kijutott a sejtek citoplazmájába,
elindítva az elhalást. A sejtmagból kiinduló apoptózis biztosítja, hogy ha a
génállományt károsodás éri – ez bizony igen gyakran elôfordul például be-
sugárzás vagy kémiai anyagok hatására – és a DNS-javító rendszer nem
tudja az egyébként súlyos következményekkel (például rákos sejtburjánzás
elindításával) járó hibát kijavítani, akkor a sejt haljon el, mert ez az érdeke
a szervezet egészének. 133
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Míg az elôzô esetekben az apoptózis oka valamilyen halált okozó ténye-
zô megjelenése a sejtek környezetében vagy különbözô részeiben, az esetek
igen jelentôs részében a túlélést biztosító tényezôk eltûnése vezet sejthalál-
hoz. Különösen az idegrendszer és az immunrendszer jellemzôje, de más
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szövetek és sejtpopulációk esetében is elmondható, hogy a sejtjeikben
állandóan ott vannak tettre készen a sejtek elölésére képes molekulák, me-
lyeket az azok környezetében lévô túlélési faktorok akadályoznak meg tet-
tük elkövetésében. A neuronális növekedési faktor az idegsejtek esetében
fehérjék foszforral történô módosításával mûködtet éltetô jelátviteli pá-
lyát; ha a faktor koncentrációja leesik, nincs túlélési jel, az apoptózis bekö-
vetkezik.

Itt érdemes szólni a luxus-sejttermelés igen érdekes jelenségérôl is. A szer-
vezetünk sok esetben túlbiztosít, jóval nagyobb számú sejt születik, mint
amennyire normál körülmények között igény van, és csak akkor mentjük
meg ezeket az apoptózistól, ha váratlanul nagy szükség van rájuk. Jó példa
erre, hogy az embrionális fejlôdés során a szükségesnél jóval több agysejt
születik, és csak tíz-húsz százalékukat éltetjük túl – válogatva a bôséges kí-
nálatban. A csontvelôben is nagy feleslegben képezünk vérsejteket, amelyek
néhány órán belül elhalnak, amennyiben nincs rájuk szükség; ha viszont
hirtelen vérveszteség történik vagy gyulladás keletkezik, azonnal rendelke-
zésre állnak, hiszen csak túl kell ôket éltetni.

Az elhaló és az élô határfelülete
Vajon milyen nagyságrendben halnak el sejtek a felnôtt emberi szerve-
zetben naponta? Ehhez tisztáznunk kell, hogy mi, emberek hány sejtbôl
állunk. A könnyebbség kedvéért viszonyítsuk ezt a számot az emberiség lét-
számához, ami, mondjuk, hatmilliárd. Bármilyen meglepô, az emberi sej-
tek száma ennek százezerszerese. Ennek ezredrésze hal el naponta, ami még
mindig az emberiség létszámának százszorosa. Ez persze az átlag, van olyan
szövetünk, ahol az elhalás aránya kisebb, és van, ahol nagyobb. 

A nagyszámú folyamatos sejtelhalás tehát mindennapi velejárója szer-
veink, szöveteink életének, vagyis igen nagy tömegû sejtet kell naponta ész-
revétlenül eltávolítanunk. Ebbôl következik, hogy folyamatosan veszélyes
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Ligand:
olyan kis- vagy nagyméretû
molekula, amelynek a sejtek
vagy molekulák felszínén, vagy
a sejteken belül specifikus kö-
tôhelye van. Az ilyen kötôhe-
lyeket a sejtek vonatkozásában
receptoroknak nevezzük.

Citokróm c: 
hemtartalmú fehérje a mito-
kondrium belsô membránjá-
nak külsô felszínén. Részt vesz
a terminális oxidáció, vagyis az
ATP-termelés elôkészítésében,
a respirációs lánc egyik tagja.
Az apoptózis egyes formáiban
az elhalást elindító hatásokra
kiszabadul a mitokondrium-
ból, és a sejtek citoplazmájában
aktiválja az ölô fehérjéket.

Neuronális növekedési 
faktor:
az idegrendszer sejtjeinek túl-
élését, bizonyos körülmények
között azok szaporodását kivál-
tó tényezô. A faktor, hasonlóan
a többi növekedési faktorhoz, 
a sejtek felszínén lévô receptor-
hoz kötôdik, hatását a recep-
torhoz való kötôdéssel kiváltott
biokémiai jelek biztosítják.



felszín keletkezik az élô és az élettelen határán, amit ellenôrizni, kontrollálni
kell. A helyzet még ettôl is bonyolultabb, mert az elhalás legkisebb jelét
mutató sejteket a környezô sejtek vagy a professzionális eltakarító sejtek
folyamatosan megérintik, letapogatják: figyelik, hogy azok idôközben meg-
gondolták-e magukat: életben maradnak vagy visszafordíthatatlan az elha-
lásuk. Az utóbbi esetben az eltakarító sejtek elindítják a bekebelezés folya-
matát, amire idôközben fel is készülnek. Az elhaló sejtek már igen korán
jelzô molekulákat küldenek az ôket késôbb bekebelezô és eltüntetô sejtek
felé, így azok felkészülnek az eltakarítói feladatra, még vissza is hatnak az el-
haló sejtekre, gyorsítva az apoptózis folyamatát.

Az elhaló-élô határfelületi felszínen igen sok molekuláris játékos jut sze-
rephez. Az elhaló sejtek felszínén megjelennek a felismerésüket lehetôvé
tévô molekulák: a leghíresebb a kettôs membrán külsô oldalán ekkor meg-
jelenô foszfatidilszerin lipid-molekula. A bekebelezô sejteken sokféle
receptornak van szerepe, amelyek nemcsak megkötik az elhalt sejteket,
hanem jeleket továbbítanak a sejtek bekebelezô mozgásának elindítására, 
a gyulladáskeltô molekulák keletkezésének meggátlására, az immunválasz
szabályozására. Ma már ezt a határfelületet jelentôsége miatt a harmadik
szinapszisnak is nevezzük a jól ismert idegrendszeri szinapszis és az im-
munválaszban meghatározó, antigént bemutató szinapszis után. Nem volt
tehát meglepô, amikor kiderült, hogy az itt bemutatott szinapszis mûködé-
si zavarai betegségeket, autoimmun kórképeket okoznak: ha a bekebelezés
nem elég gyors és nem tökéletes, akkor az apoptótikus sejtek szétesnek, és a
bekebelezô sejtek gyulladást indítanak, a saját szöveteinkkel reagáló reakció
kezdôdik – súlyos kórképeket eredményezve. 136

Mindentudás                    Egyeteme

A harmadik szinapszis 
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A megváltozott saját felismerése

Elhaló
sejt

FAGOCITA

Veleszületett, ôsi
immunvédekezés

A letapogató
felismerés

Foszfatidilszerin:
foszfolipid-molekula, amely-
ben a glicerinvázhoz két
zsírsavlánc és egy szerin kap-
csolódik. A sejtek kétrétegû
külsô membránjában normál
körülmények között a belsô ré-
tegben található. Az apoptózis
kezdetén a külsô rétegbe kerül,
és ezzel az elhaló sejteket felis-
merhetôvé teszi.

Szinapszis:
az a felszín, ahol az idegi im-
pulzus az egyik idegsejtrôl átjut
a másikra átvivô (neurotransz-
mitter) molekulák segítségével.



Az apoptózis meghatározza 
a sejtpopulációk nagyságát

Mindannyiunk számára logikus: a felnôtt emberi szervezet mûködésének
alapfeltétele, hogy a különbözô szerveinkben és szöveteinkben a sejtszám
megközelítôleg állandó legyen. A naponta születô új sejtekkel azonos szá-
mú sejteknek el is kell halnia; és ahogyan azt az elôadás korábbi részében
említettük, ez a szám igen nagy. Különösen nagyszámú sejt születik és hal el
a bôr alaprétegében, a csontvelôben és a vérben, valamint a bélhámban.

Tapasztalatból tudjuk azonban, hogy a bonyolult rendszerek sérüléke-
nyek, hogy ami elromolhat, az el is romlik. Ha nem hal el annyi sejt, mint
amennyi születik (mert az apoptózis valamelyik génje károsodik) – és erre
ma már nagyon sok példa van –, akkor az egyensúly eltolódik, az adott
szövetben, szervben egyre több lesz a sejt, így daganat, tumor keletkezik. El-
mondhatjuk, hogy mai ismereteink szerint valószínûleg nincs olyan rossz-
indulatú daganat, amelynek kialakulásában ne az elhalás képességének el-
vesztése lenne az egyik meghatározó esemény. Tudjuk ugyanis, hogy a da-
ganatok többlépcsôs folyamat során alakulnak ki, egy-egy lépés mindig új
molekuláris történéshez kötôdik. Ma már ismerünk daganatkialakulási pél-
dát mindegyik apoptózis útvonal valamelyik tagjának kiesésére, illetve vala-
mennyi elhalást gátló molekula túltermelésére.

Az egyensúly másik irányú eltolódása akkor jelentkezik, amikor a születô
sejtek számánál naponta és rendszeresen több hal el. Sorvadásról, elégte-
len mûködésrôl beszélünk, amelynek drámai megnyilvánulása például az
AIDS (amikor a meghatározóan fontos védekezô immunsejtekbôl lesz egyre
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Egészséges és tumoros mell

röntgenképe 

(DE OEC, Radiológia Klinika)

AIDS:
szerzett immunhiányos állapot
az AIDS-vírusfertôzés
(a retrovírusok egyik fajtája)
következtében. A vírus 
a T limfociták egyik fajtáját, 
a CD4 helper sejteket fertôzi
meg, és azokban egyéb történé-
seken túl apoptózist vált ki.
Egy idô után már nem csak 
a fertôzött limfociták halnak el, 
a szervezet nem tudja pótolni
az elvesztetteket új sejtekkel, 
és a fertôzéseket nem tudja le-
küzdeni.



kevesebb, mert a vírusfertôzés miatt jóval több hal el apoptózissal belôlük,
mint amennyi születik), ami Magyarországon szerencsére viszonylag kis
számban fordul elô. Jóval nagyobb a száma a fokozódó sejtveszteség miatt
bekövetkezô idegrendszeri kórképben szenvedôknek (Parkinson-betegség,
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izomsorvadások, Alzheimer-betegség és mások). Az öregség (szenilitás)
neuropszichiátriai jellemzôi is részben a központi idegrendszer elemeinek
apoptózisából vezethetôk le. 

Az apoptózis molekuláris részleteinek feltárása, illetve az a felismerés,
hogy az elhalási folyamat zavara gyakran fontos kóroki tényezô, új perspek-
tívákat nyit a fenti, igen sok embert, családot érintô súlyos betegségek gyó-
gyításában.

Kiderült, hogy a korábbi daganatellenes szerek jó része is apoptózissal öli
el a tumorsejteket – ebbôl kiindulva azokat a korábbiaknál hatékonyabbá
lehet tenni. Szerencsés körülmény, hogy a sejtekben, így a rákos sejtekben
is többféle útvonalon indítható el az apoptózis, vagyis az egyik elvesztése
esetén elölhetjük a sejteket egy másik apoptózis-útvonal igénybevételével,
adott esetben specifikus apoptózis-fehérjék bekapcsolásával, beadásával.
Ilyen a halál-receptorokra ható és a vérkeringésbe juttatható TRAIL fehérje,
ami a normál sejtekre, úgy tûnik, nem vagy kevéssé hat, de elöli a rosszin-
dulatú sejteket.

Hatékony, terápiásan is alkalmazható apoptózist gátló szerek kifejleszté-
sére igen komoly gyógyszeripari fejlesztések kezdôdtek, elsôsorban az univer-
zális ölô molekulákkal, a kaszpázokkal szemben. Ezeknek a gátlószereknek
az idejében való adagolásával igen nagymértékben csökkenthetô az agyszö-
vetek elhalása érelzáródáskor, amikor a nekrotikus réteget körülvevô apop-
tózissal elhaló sejtek menthetôk meg. 139
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Sejthalál-gátlás

Vérhiánytól
elhalt agyterület

Kezeletlen Kezelt

Megmenthetô
„apoptotikus

„

széli rész

Parkinson-kór:
krónikus, fokozatosan súlyos-
bodó idegrendszeri kórkép,
amelyet a nyugvó állapotban
lévô izmok mozgásszegénysége,
fokozott tónusa és remegése
jellemez. A tüneteket a dopa-
mint termelô neuronok isme-
retlen okból történô elvesztése
(elhalása) okozza.



A sejthalál társadalomfilozófiája, 
mûvészete

Elmondhatjuk, hogy a természetes sejthalál, az apoptózis egyik alapköve
lett sejtbiológiai ismereteinknek, az élettudományoknak, az orvosbiológiai
gondolkodásnak. Jelentôsek ugyanakkor a társadalomfilozófiai áthallások
is. Sejtjeink az egyénben társadalmat alkotnak, egymásra hatnak, egymástól
függnek.

A tudomány és a mûvészet sokak által sokszor leírt szoros kapcsolata a
sejthalált kutatók számára is segít távlatokban gondolkodni; ennek illusztrá-
lására idézem emlékezetükbe Salvador Dalí Végtelen talány címû alkotását.
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Végtelen talány. Salvador Dalí

festménye, 1938

Alzheimer-kór:
az Alzheimer-demencia a köz-
ponti idegrendszer egyik „zár-
ványbetegsége”. Az idegsejtek
közötti térben és az artériák fa-
lában fehérjemassza (amiloid),
az idegsejtekben pedig
neurofibrillum-gubancok, zár-
ványok, testek mutathatók ki.
Az Alzheimer-kórban szenve-
dôk agyi funkciói egyre jobban
beszûkülnek a fokozatosan zaj-
ló sejtvesztés következtében.

TRAIL
(Tumor Necrosis Factor
Related Apoptosis Inducing
Ligand); a sejtek elhalását ki-
váltó ligandcsalád egyik tagja,
ami hasonlít az egyik legrégeb-
ben ismert elhalási faktorhoz, 
a tumor nekrózis faktorhoz.
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