GENETICT
DEGISTIRILMIS
[NSAN

Masallara 6zgti korkung bir diistince gibi gelse de li¢ ebeveynli cocuklar ¢oktan guinliik
yasamdaki yerlerini aldi, bile. 1990’ yillarin sonunda ABD’deki bir arastirma grubu kisirligi
tedavi etmek icin bir kadinin yumurtalarinin bir béliimiint bir bagka kadininkilere ekleyerek ilk
genetigi degistirilmis insani yaratti. Bu durumdan haberi olan ABD Gida vel la¢ Dairesi (FDA)
s06z konusu yontemi hi¢ vakit kaybetmeden yasakladiysa da baska lilkelerde benzer yontemlerin

Bugiinlerde de birl ngiliz arastirma
ekibi (¢ ebeveynli bir embriyon tret-
meye calistyor. Amaclari, hiicrelerimi-
zin enerji kaynagr mitokondrilerdeki
genetik bir hatanin yol actigi ender go-
riilen bazi ciddi hastaliklarin kalitim yo-
luyla cocuklara gecmesini 6nlemek. Mi-
tokondri hastaliklari her 8000 kisiden
birinde (belki biraz daha ¢ok) goruldr
ve herhangi bir tedavisi yoktur.

Mitokondriler anneden gecer. Mito-
kondrileri sorunlu olan kadinlarin yu-
murtalarindaki mitokondrilerin saglik-
It bir donérden alinanlarla degistiril-
mesi dogacak cocugun diinyaya saglik-
I1 gelmesini garanti altina alacaktir.
Ama bu yaklasimi tartismali yapan bir
nokta var: Mitokondrilerin kendi
DNA’lar1 olur ve bu sekilde dogacak ¢o-
cuklar “ikinci anneden” de bazi genler
tasir.
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kullaniimasi stirdii.

Bu yaklasimin savunuculari, mito-
kondrilerin 20.000 dolayindaki insan
geninden yalnizca 37 tanesini icerdigi-
ne dikkat cekiyor ve bunlari degistir-
menin pil degistirmekten cok da farki
olmadigini 6ne strtyor. Yine de mito-
kondri genlerinin insan tizerindeki et-
kilerinin bilinenin ¢ok 6tesinde oldugu
yavas yavas ortaya cikiyor: Farkli gen
varyasyonlari, nasil bir birey olacagimi-
71 belirleyen enerjimizi, sagligimizi, at-
letik yapimizi, dogurganhigimizi ve hat-
ta zekamizi bile etkileyebiliyor.

iki anneli bebeklerle mitokondri
hastaliklarinin 6niine gecme yaklasimi
bir dizi sorunu da beraberinde getiri-
yor. Bir yandan FDA (¢ ebeveynli em-
briyonlarin giivenli olmadig1 sonucuna
vardi. Vardi ama peki, o gtinden bugt-
ne degisen ne oldu? Ote yandan eger
bu yaklasim tiimtyle glivenliyse, onlara

en uygun mitokondrileri vererek co-
cuklarimizin daha uzun, daha saglikli
ve daha etkin yasamlari olmasini sagla-
mak en mantiklisi degil midir? Bu so-
rularin yanitlar cinsiyetin, sagligin, has-
taliklarin ve uzun o6mdurliligin -ve
hatta tiirlerin kékeninin- en ilgi cekici
kimi yénlerini daha iyi anlamamizi sag-
layacak.

Karisim

Erkeklerin mitokondrileri evrimsel
olarak bir tir ¢itkmaz sokaktir. Her bir
spermin kuyrugunda spermin hareket-
liligini arttirmaya yarayan 100’e yakin
mitokondri olur. Ne var ki délleme ya-
risin1 kazanan spermin, 100.000’in tize-
rinde mitokondrisi olan yumurtaya gir-
mesiyle hepsi bir ¢irpida yok edilir. Bu-
nun sonucunda, mitokondri DNA’lar1



her zaman yumurtadan yumurtaya, ya-
ni anneden kiza gecer.

Cinsiyetler arasindaki en derin ay-
rim da burada yatar. Memelilere 6zgl
ve genetik acidan tam bir yeniyetme de-
nebilecek Y kromozomunu unutun git-
sin: Stirtingenlerin, béceklerin ve bitki-
lerin cinsiyet ayrimini belirleyen birbi-
rinden farkli sistemleri vardir. Hatta cok
basit bazi alglerle mantarlarda bile iki
ayr1 cins s6z konusudur ama onlarin-
kiyle bizim cinsiyetimiz arasindaki tek
ortak nokta mitokondirinin “anne tze-
rinden” kusaktan kusaga gecmesidir.

Bu durumun nasil ortaya c¢iktigr ha-
1a buytk bir tartisma konusu. 1992’de
ortaya atilan en giicli hipoteze gore,
eger anne ve babanin mitokondrileri ha-
yatta kalmak icin yarismak zorundaysa,
‘bencil’ mitokondriler tiim organizma-
nin zarar gérmesi pahasina bile olsa ev-
rimlesip bu savast kazanacaktir: Cogal-
ma konusunda en basarili olan mito-
kondrilerin illa da hticrenin gereksinim
duydugu enerjiyi eksiksiz sagliyor ol-
masi gerekmez. Nedeni ne olursa olsun,
hiicrelerimizdeki biitiin mitokondriler
normal kosullar altinda 6zdestir.

1990’l1 yillarda ABD’de, New Jer-
sey’deki St. Barnabas Arastirma Ensti-
tisti’'nden Jacques Cohen’in 6nculigu-
ni yaptigr tireme teknigiyle, farkli bi-
reylerin mitokondrilerini iceren hticre-
leri tastyan cocuklar diinyaya getirildi
-bu, dogal yollarla gerceklesemeyecek
bir durumdur. ‘Ooplazmik aktarim’ ola-
rak bilinen bu teknik, bir donériin sag-
likl1 yumurtalarindan alinan kiiciik 6z-
lerin kisir kadinlara, onlar1 “biraz daha
canlandirmak” amaciyla aktarilmasi
seklinde 6zetlenebilir. Kisaca, umut edi-
len sonuca ulasmak icin bir parca iyi
yumurta, kotli yumurtaya enjekte edi-

lir. He ne kadar kesin sonugclar veren
kontrollt deneyler yapilmamissa dasa-
sirtict bir bicimde bunun belli bazi ya-
rarlari oldugu gorilmdastir.

Ongoriilemeyen
Sonuclar

Mitokondrileri aktardigindan tam
emin olamayan calisma grubu ne gibi
sonuclarla karsilasacagini da 6ngére-
miyordu. Ama yumurta-hticre hacminin
%5’inden daha azi enjekte edilmesine
karsin, bu yontemle dogan 30 bebekten
ikisinden alinan kan htcrelerinde mi-
tokondrilerin yaklasik tgte birinin sag-
likli donér yumurtadan kaynaklandigi
gordlda.

iki kadmin mitokondrilerinin bir ka-
risimini tasimalarinin sonucu olarak bu
cocuklarin hastalanacagini gdsteren
herhangi bir kanit olmasa da tersininin
olacagmin da bir garantisi yoktur. Za-
ten bircok kisi etkileri tam olarak an-
lasilincaya kadar FDA’nin ooplazmik
aktarimi yasaklamasini bu agidan hakl
buluyor. Ne var ki Boulder’daki Colo-
rado Universitesi’nde gelisim biyolojisi
alaninda calisan ve ayni zamanda ilgili
FDA komitesinde de yer alan Jonathan
van Blerkom,I ngiltere’de gerceklestiri-
len calismalari baska bir gézle deger-
lendiriyor. Bu yaklasimin biyiik umut
vaadettigini ve onu yasaklamanin suc
sayilmasi gerektigini diistintyor.

Arastirma ekibinin basini Ingilte-
re’deki New Castle Universitesi'nde ca-
lisan ve bilinen en kétd bazi kalitsal
hastaliklarin tedavisiyle ugrasan Pat-
rick Chinnery ile Douglas Turnbull ce-
kiyor. Bu hastaliklardan biri ender ola-
rak yetiskinleri etkileyen ve genellikle

iki yasin altindaki cocuklari tehdit eden
Leigh sendromu. Bu hastaliga yakala-
nanlar hareket etmede, yutmada ve so-
luk almada zorluk cekiyor. Semptom-
lar bir gortintip bir kaybolsa da giderek
daha da kétiilesiyor ve ruhsal bozuk-
luklara ya da felce yol agiyor; birkac ay
ya da birkac yil icinde de 6liimle so-
nuclaniyor. Leber kalitsal optik sinir
hastalig1 da 6zellikle genc erkeklerde
korltige neden oluyor. MELAS adli bir
baska hastalik da sindirim sorunlari ve
orta diizeyde isitme bozuklugundan se-
ker hastaligina, felce ve fel¢c benzeri né-
betlere kadar bircok soruna yol aciyor.

“Fareler tizerinde yapilan deneyler-
de, cogunu sakat birakan ve bazen de
6ltime yol acan hastaliklarin aktarimini
engelleyebildik” diyor, Turnbull ve ek-
liyor “Laboratuvarimizin odaklandigi
tek konu, bunun hastalarimiz icin ge-
cerli ve saglikli bir tedavi olup olmadi-
gin1 arastirmak ve bir sonuca ulasmak”.
Chinnery ve Turnbull deneylerini, mi-
tokondri arastirmacilarinin gurusu olan
ves imdi Irvine’deki California Univer-
sitesi’'nde calisan Doug Wallace’in ilk
kez 1980’li yillarda ortaya attigi bir
yontemle strdirtyor. Wallace burada-
ki kilit noktanin mitkondrileri degil
ama hiticre cekirdegini -insanin asil ge-
nomunu barindiran- aktarmak oldu-
gunu ileri stirmdstd.

Sira Dis1 Kalitim

Hatali mitokondrileri olan bir yu-
murta déllendikten sonra onun hicre
cekirdegi cikarilir ve cekirdegi alinmis
donér yumurta hiicresine enjekte edi-
lir. Sonucta ortaya cikan, anne babanin
cekirdek genlerini ve ikinci annenin de
mitokondri DNA’sin1 tastyan bir embri-
yondur. Temel olarak buradaki amag
embriyonu buitin hatali mitokondriler-
den arindirmaktir. Ne var ki uygulama-
da, bunlardan birkagi aktarilan cekir-
dege yapisip kalmis olabilir. Her ne ka-
dar baslangicta sayica az olsalar da em-
briyon buytdiikce tipki ooplasmik ak-
tarimda s6z konusu oldugu gibi bazi
hticrelerde hatali mitokondrilerin ora-
ni1 hizla artabilir.

Normal kosullarda bazi sorunlarin
basgdstermesi ancak hiicre basina du-
sen hatali mitokondri oraninin belli bir
esigi asmasiyla olur. Bunun anlamisu-
dur: Ayni tip mitokondri hatasi olan in-
sanlar, bedenlerinin degisik boéliimle-
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Simdiye degin yapilan

Ooplazmik aktarim kisa bir siire kisirlik tedavisinin bir bi¢imi olarak kullanildi. Bu yontemle 30 saghkli cocuk

diinyaya geldi.

|CEKIRDEK
@ '
Annenin ’ MITOKONDRI
yumurtast
Dondriin
yumurtasi

ileride Ne Olabilir?

Dondr yumurtadan alinan
sitoplazma annenin
yumurtasina enjekte edilir.

-

Beden hiicreleri anne ve
dondriin mitokondrilerinin
bir karisimini icerir.

Cekirdek aktariminin mitokondriya hastaliklarinin ¢ocuklara ge¢mesini énlemede kullanilabilecegi umuluyor.

Annenin
yumurtasi

Dondriin
yumurtasi

rindeki hticrelerdeki hatali mitokondri
miktarma bagli olarak ¢ok farkli ya da
timduyle degisik semptomlar gosterebi-
lir. Chinnery ve Turnbull bugtinlerde
hticre cekirdegiyle birlikte aktarilan ku-

clik bir miktar hatali mitokondrinin ba-

z1 hiicrelerde hatali mitokondrilerin
tehlikeli oranda artmasina yol acip ac-
mayacagini arastiriyor. Eldeki ilk veri-
ler agmadigini gésteriyorsa da sistemli
calismalarin daha cok basinda oldukla-
r1 icin erken konusmaktan cekiniyorlar.

Bu yéntemle diinyaya gelen cocuk-
lar 6mtr boyu saglikli ve zinde olsalar
bile Blerkom, hastaliklarin kusaklar
sonra ortaya cikabilecegine isaret ed-
yor. Buradaki sorun, mitokondrilerin
gelisen yumurta htcrelerine rastgele
dagilmasinda ve geliskin bir yumurta
hiicresinde sayilarinin inanilmaz bir
hizla, 10 gibi kiiclik bir sayidan yiiz
binlere kadar, artmasinda yatiyor.ilgili
gen hattina yalnizca birkac tane hatali
mitokondri sizsa bile annenin soyun-
dan gelen sonraki kusaklarda hastali-
gin yeniden hortlamasina yol acacak
kadar yiksek bir diizeye kadar cogal-
malari isten bile degil.
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Donér yumurtanin
¢cekirdeginin yerine

annenin yumurtasinin
cekirdegi yerlestirilir.

Beden hiicreleri yalnizca
dondrden gelen
mitokondrileri icermeli.

Tehlikeli Hatalar

Yalnizca bu gézle bakildiginda bu
durum ti¢ ebeveynli embriyonlara karsi
cok ciddi bir argtiman olabilir. Bu asa-
mada, mitokondrilerinin tehlikeli hata-
lar barindirdigini kesfeden kadinlar is
cocuk sahibi olmaya geldiginde biiytk
bir agmazla karsi karsiya kalacaktir. Mi-
tokondri hastaliklarinin kendine 6zgu
dogasi nedeniyle bir kadinin butiin mi-
tokondrileri hatali olsa bile cocugun
saglik durumu, son derece iyi olmakla
hastalig1 annesininkinden dahasiddet-
li yasamak arasinda herhangi bir yerde
olabilir. Bu konuda doktorlar bazi du-
rumlarin disinda cok kesin tahminler-
de bulunamiyor.

Dogum 6ncesi testler ya da implan-
tasyon oncesi genetik tanili tlip bebek
uygulamalari da pek yardimci olmuyor.
Bu tiir izleme y6ntemleri kimi yaygin
mitokondri hatalarini saptayabilse de
hticrelerdeki hatali mitokondri oranini
gtivenilir birs ekilde vermez. Dahasi bu
yontemlerin hicbirinin, mitokondrileri
hatali kadinlara bir yarar1 olmaz. Ozet
olarak, iki anneli embriyon yaklasimi,
anne baba adaylarina saglikli bir cocuk
-ve saglikli torunlar ve torunlarinin to-
runlari- sahibi olma yolunda elde ede-
bilecekleri en biiyliks ansi sunar.

Onemli biitiin sorunlarmn éniimiz-
deki birkac¢ yil icinde bir ¢ézlime ka-
vusturuldugunu ve on bes-yirmi yil igin-
de de mitokondri hastaliklarinin éntine
gecmek tizere iki anneli bebek uygula-
masinin siradan bir uygulamaya dén-
Ustiglind varsayalim. Peki, ama bu be-
beklerin tasarlanmasi yolundaki kay-
gan yokusta atilan ilk adim midir?

Tasarlanan Bebekler

Bu diistincenin yasama gecmesi cok
da uzak sayilmaz. Bugiin artik mito-
kondri DNA’sinin roléintin ddstintilenin
cok Gtesinde bir 6nem tasidigr anlasili-
yor. Belki de son on yilin en biytlik
strprizi, mitokondrilerin yalnizca htic-
renin enerjisinin tretiminden degil ama
programlanmis hicre 6limdniin yéne-
timinden de sorumlu oldugunun anla-
stlmasidir. Mitokondrilerin iginde bu-
lunduklar1 durum, hiicrenin yasayip ya-
samayacagini belirleyen en 6nemli et-
kendir.

Bu yondeki en ilgi cekici 6rnek Ja-
ponya’dan ¢ikmistir. Bu tilkede, cok
yaygin goriilen bir mitokondri DNA’s:
varyanti vardir. Bugtinlerde Tokyo Yas-
lilik Bilimi Enstittisti’'nde goérevli olan
Masashi Tanaka ve calisma arkadaslari
on yil kadar 6nce bu kticiictik varyan-
tin bile yasla ilgili herhangi bir hastalik
ytiztinden hastanelik olma riskini nere-
deyse yari yariya azalttigini, bunun ya-
ninda 100 yasina ulasmas ansini da iki
kat arttirdigini gosterdi. Yiiz yasin tize-
rindeki Japonlarin buytk bir bolimi
bu varyanti tasir; ama ne yazik ki Ja-
ponya disinda yasayan bizlerde bu var-
yant cok ender goriiltir.

1990’1 yillarin sonundan bu yana
mitokondri DNA’sinin baska varyantla-
11 her tirden kisisel 6zellikle bire bir
iliskilendirilmistir. Her ne kadar Japon-



Mitokondriye
fliskin Temel
Bilgiler

- Biitiin hiicrelerimizde 1 ile
1000 arasinda degisen sayida
mitokondri bulunur.

- Mitokondri hiicre icindeki
siireclerin gerceklesmesini sag-
layan yakiti

elde edebilmek icin besinle-
ri “yakar”.

ya’daki kadar giicli olmasa da birco-
gunun uzun yasamayla ilgisi oldugu an-
lasiimistir. Bir baska yaygin varyant, se-
ker hastaligiyla iliskilendirilirken bazi-
larinin da Parkinson hastalig1 gibi n6-
rodejeneratif riskleri artirdigr gorilm-
Ustir. Kadin dogurganligi kismen sper-
min canliligina baglhdir ki bu da yine
mitokondrilerin etkisinin bir sonucu-
dur. Tanaka’nin ortaya koyduguna go-
re, her ne kadar aradaki farklar cok bu-
yuk olmasa da en azindan Japonya’da,
I1Q bile mitokondrilerle ilskilidir.

Peki dyleyse, “tasarlanmis ti¢ ebe-
veynli embriyonlar treterek zekamizi
ve dmrimdzi arttirabilir miyiz? Bunun
yaniti, en azindan yakin bir gelecekte,
btiytik olasilikla hayir olacak. Bunun
iki ana nedeni var.i ki, Tanaka’nin ak-
tarimiyla, ‘biyolojide her kazanimin bir
bedeli vardir’s eklindeki eski bir s6zle
aciklanabilir. Japonya’da 6rnegin, 1Q
duizeyi en ytiksek mitokondri grubun-
daki insanlar kalp hastaliklarina da en
yatkin grubu olusturuyor.

Kazanc-Kayip Dengesi

Wallace, mitokondrilerin icinde bu-
lundugumuz iklime uyum saglamak icin
bedenimizin 1s1 tiretimini diizenleyecek
sekilde evrim gecirdigini de 6ne stird-
yor. Mitokondriler tropik bélgelerde da-
ha az 1s1 Uretir; ama bunu, insanlarda
seker hastalig1 gibi bazi1 hastaliklara yat-
kinhig1 arttiran serbest radikallerin be-
dende artmasina izin verme pahasina
vaparlar. Ote yandan kuzey iklimlerine
uyum saglamis insanlarin bedeni daha
cok 1s1 Giretir. Bu sayede bu insanlar se-
ker hastaligina daha az yakalanirken
bunun bedelini de erkeklerde daha cok
kisirlik goriilmesiyle éderler. Kisacasi
bir 6zellik sectiginizde bunun bedelini
de 6demeniz gerekir. Yasaminin ileriki
dénemlerinde saglik sorunlarma yol

- Boyut ves ekilleri hiicreden
hiicreye degisiklik gosterir.

- Her mitokondride 13 prote-
in kodu iceren dairesel bir
DNA’dan 10 kopya bulunur.

- Bu 13 protein mitokondride
liretilir.

- Mitokondride kullanilan,
1500’den ¢ok proteinin geri ka-
lanmi  hiicre  ¢ekirdegindeki
DNA’da kodludur. Bunlar hiicre-
nin bir yerlerinde iiretilir ve son-
ra kullanmasi icin mitokondriye gonderilir.

acacagini bile bile cocugunuzun atletik
yeteneklerini arttiracak bir mitokondri
varyantini yegler miydiniz?

Aslinda bunlardan cok daha temel
bir sorun var. Sayis1 1500’(in biraz tze-
rinde olan mitokondri proteinlerinden
yalnizca 13’ mitokondrinin kendi gen-
lerinde kodludur ve mitokondride tireti-
lir. Geri kalanlarin kodu cekirdekteki
DNA’dadir. Bunlar hticrenin baska bé-
ltimlerinde dretilir ve buradan mitokon-
driye taginir. Kodlar1 degisik genomlarda
bulunan bu iki protein grubu cok siki
bir sekilde bir arada calismak zorunda-
dir; ama mitokondri DNA’s1 cekirdekte-
ki DNA’ya gore 20 kat daha hizli mu-
tasyona ugrar. Eger bu mutasyonlar iki
genomun birlikte uyumlu calisamamasi
sonucunu dogurursa, o zaman kisi bir
dizi hastalikla karsi karstya kalabilir. Da-
ha da kétiisii embriyon 6lebilir.

ABD’de, San Diago’daki Scripps
Okyanus Bilimleri Enstitiisi’nde deniz
biyologu olarak calisan Ronald Burton
bir adim daha ileri giderek farkl: ttirle-
rin ortaya ¢cikmasinin arka planinda da
bu ttirden uyumsuzluklarin olabilece-
gini 6ne slirmdsttr. Burton, Scripps’e
yakin Pasifik kiyisinda yasayan, istirid-
ye benzeri, kabuklu, kiicik deniz can-
lilar1 tizerinde calisiyor. Bu canlilarin
poptilasyonlarina disaridan bireyler pek
katilmaz ve mitokondri DNA’larindaki
farklar1 strekli biriktirirler. Burton ve
calisma arkadaslar1 yerli poptlasyonla-
r1 birbirleriyle ciftlestirdiginde mito-
kondri kusurlarinin déllenmisyavrula-
rin saghgini tehlikeye attigini kesfetmis.
Hayvanlar enerji kithigi cekmis, cok ya-
vas gelismis, daha az dogurgan duru-
ma dismts ve daha erken yaslarda 6l-
meye baslamis. Bu kusurlarin basarili
melez Giremeyi olanaksizlastiracak bir
diizeye ulasmasi -ki tiirtin tanimi da
budur- bu noktada artik yalnizca bir
zaman sorunudur. Daha da 6nemlisi,

mitokondri genleri cok hizli evrim ge-
cirdiginden dogal ttir olusumunda bile
baskin olabilir.

Wallace ve 6teki arastirmacilar bu
tirden evrimsel yapilanmalarin yalniz-
ca kabuklular1 degil, memeleri de -6zel-
likle primatlari- icerdigini bulmus. Gen-
lerimiz, mitokondrilerimizle uyum sag-
layacak bir secilim gecirdiklerini géste-
ren tim temel isaretleri tasiyor. Bunun
yaninda mitokondriyle yasanan uyum-
suzluklar insan saghginda ve mutlulu-
gunda son derece énemli bir rol oynu-
yor olabilir.

Insanlik Dist

Ornegin, hamileliklerin yaklasik
%40’1 bilinmeyen nedenlerle erken di-
stikle sonuclanir. Bunlarin biytk bir
béliimiine mitokondri uyumsuzluklar
yol aciyor olabilir. Tanaka daha da ile-
ri giderek California’daki Hispanikler
arasinda cok yiiksek oranda gortilen se-
ker hastaliginin da ¢ok farkli popiilas-
yonlarin karismasi sonucunda ¢ekirdek
ve mitokondri genlerinin arasinda or-
taya ¢ikan uyumsuzluktan kaynaklana-
bilecegini 6ne strtiyor.

S6zi edilen bu uyum sorunu mito-
kondri aktarimi yoluyla saglik, émiir,
dogurganlik, atletiklik ya da 1Q gibi
Ogeleri gelistirme yontinde yapilan her
girisimin aslinda cok ciddi tehlikeler ba-
rindirabilecegini ortaya koyuyor: Yan-
lis mitokondri ve cekirdegi bir araya ge-
tirmek cocuklara bir yarar saglamaktan
cok onlara zarar verebilir. Etik deger-
ler bir yana birakilsa bile bu yaklasimin
riskleri yararlarindan daha cok gibi g6-
ziiklyor.

Ote yandan hatali mitokondrileri
aktarma riskini géze alanlar igin olasi-
liklar ¢ok baska olabilir. Newcatle ca-
lisma grubu birbirine biyik 6lctide
benzeyen mitokondri genomu tasiyan
donorleri secerek uyumsuzluklari en az
indirgemeyi planliyor. Risk tam anla-
miyla ortadan kaldirilamasa da bir mi-
tokondri hastaliginin kalitim yoluyla
aktariminin yaninda ¢ok daha énemsiz
kaliyor. “Elimizden gelebiliyorsa, bu ko-
sullarla basa ¢ikmaya calismamak insa-
lik disidir” diyor Van Blerkom ve ekli-
yor “Zaten bunu yapmayacaksak tibbin
ne anlami kalir ki.”

Nick Lane, “One Baby Two Mums”,
New Scientist, 7 Haziran 2008

Ceviri: Cagatay Giilabioglu
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