OMURILIK TEDAVISI
[CIN YENT UMUT

MURILIK yaralanmalar
her yil diinya genelinde
yaklastk 250.000 insanin
kalici fel¢ olmasina neden
oluyor. Bu yaralanmala-

rin %70-80’i erkeklerde meydana geliyor.
Yaralanmalarin dértte Ggliyse 15-33 yas
grubu icinde meydana geliyor.

Gecen bir kac yil icinde bilimadamla-
r1, sakatlanmis deney hayvanlarinin -en
azindan kemirgenlerin- omurilik sinirleri-
ni yeniden canlandirarak daha normal
yirtimelerini ve bazi duyularin ilkel
formlarini yeniden kazanmalarim sagla-
yabileceklerini kanitladilar. Diinya, zarar
gormds omuriliklerin onariminda, kék
hticrelerin kullanimma odaklanmis olsa
da, arastirmacilar diger pek ¢ok alterna-
tif ke§fed1yorlar

Ornegin baz1 arastirmacilar 6zel bii-
ylme baskilayicilarmin varligini kesfetti-
ler ve bunlar etkisizlestirerek sinirlerin
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buiylimelerini ve yeni baglantilar kurma-
larini sagladilar. Bir baska grup, hicre-
lerden, sinirlerin hasarli bélgeyi asmala-
rint saglayan hcreli yap iskeleleri insa
etmenin yollarin1 buldu ya da sinirlere
enjekte edildiginde buytmeyi hizlandi-
ran kimyasallar gelistirdi.
Laboratuvarlardaki gelismelere kar-
sin arastirmacilar, bu tedavilerin insanlar
lizerinde denenmesinin en azindan daha
bir kac yil stirecegi uyarisinda bulunu-
yorlar. Ozellikle, omurilik tedavisi cogu
kez hassas ameliyat gerektirdiginden ya
da omuriligin dolambacli, alistimamis ya-
pisina protein molekdillerini tasimak ye-
tenek gerektirdiginden; basarili bir teda-
vi icin hem bilimsel, hem de pratik engel-
ler oldukca fazla. Bu tir tedavileri gelis-
tirmek ayni zamanda hem mali kaynak,
hem de ¢ogu arastirmacinin yoksun ol-
dugu uzmanlk gerektiren bir sey.
Insanlarin, merkezi sinir sistemi bo-

Ve o

Son yillarda degisik tilkelerde hayvanlar
tizerinde yapilan calismalar, omurilik yara-
lanmalarinin tedavisi icin alternatifler sunu-
yor. Bilimadamlari, omurilik sinirlerinin ze-
delenmesi, genellikle de kirllan omurganin
omuriligi ezmesi sonucu olusan omurilik ya-
ralanmalarinin dogasini ve sinir sisteminin
bu yaralanmaya tepkisini anlamaya calisI-
yorlar. Ne yazik ki, omurilik yaralanmalari
tedavisinde héla bilinmeyen ¢ok sey var;
ama, arastirma goniilliilerinin yardimi saye-
sinde omurilik yaralanmasi gecirmis insan-
larin fiziksel kapasitelerini artirmaya yone-
lik tedaviler denenip gelistirilebiliyor. Asil
sorulmasi gereken soruysa hayvanlar lize-
rinde yapilan calismalar sonucu elde edilen
laboratuvar bulgularinin, omuriligi zedelen-
mis insanlarin tedavisinde uygulanip uygu-
lanamayacagi.

zukluklarinin tedavisi konusunda ne ka-
dar umutsuz oldugunu bilen Ron Cohen
adlt bir girisimci, 1993 yazinda, omurilik
zedelenmeleri icin tedavi yollar1 gelistir-
meyi amaglayan ilk sirketlerden biri olan
Acorda Therapeutics’i kurdu. O zaman-
lar bu alanin karli olup olmayacag séyle
dursun, herhangi bir tedavinin mimktin
olup olmadig1 hile belli degildi. Simdiler-
deyse Cohen’in firmasi, hayvanlar tize-
rinde deneylerle ve ileri klinik denemele-
re heniiz girmis olan bir ilacla omurilik
yaralanmalari tedavisindeki boslugu dol-
durmaya hazir. Acorda gibi sirketler, kro-
nik omurilik yaralanmalarinin tedavisin-
de potansiyel kir gortiyor; ¢linkli hasta-
larin cogu rahatsizlandiktan sonra 40-50
yil daha yasamlarini strddrtyorlar. Bu
durum hastalarin sadece yillar boyunca
ilac tedavisi gérebilecegi anlamima gelmi-
yor. Bu, aym zamanda hastalarin ya da
saglik sigortasi sirketlerinin 400.000 do-



lardan 2.1 milyon dolara kadar ¢ikabilen
tedavi masraflarini bir 6mir boyu 6deye-
bilecekleri anlammna da geliyor. Ancak,
bu alanda Acorda bir istisna olarak kali-
yor; ¢linkil ¢ogu ilac sirketi, kanser gibi,
kalp rahatsizliklar1 gibi hastaliklara oran-
la ¢ok az sayida kisiyi etkileyen hastalik-
larin tadavisiyle ilgilenmiyorlar.

Engelleri Yikma

Trafik kazasi, diisme, silahla yaralan-
ma gibi bir kaza sonucu olusan iltihahi
durumlar, omurilikte travmayi atlatan si-
nir liflerinin kopmasini da iceren ek zara-
ra neden oluyorlar. 1990’larin basinda,
bu artan hasar1 azaltmak icin nérologlar,
omurilik yaralanmalarin1 metilpredniso-
lon adli iltihap 6nleyici steroid enjeksiyo-
nuyla tedavi etmeye basladilar. Ancak,
bu ila¢ kazadan sonraki ilk sekiz saat
icinde verilmek zorundaydi ve yan etkile-
ri olabiliyordu.

Bu ytizden bilim adamlari, omuriligi
daha 6nceden hasar gérmds olan hasta-
lara yardimi dokunabilecek daha iyi teda-
vi yollar1 arastirdilar. {ltihabi durumlarin
sadece dogrudan omurilige zarar ver-
mekle kalmayip yeni sinir olusumunu da
baskilayarak omuriligin toparlanmasini
engelledigini belirlediler. Arastirmacilar
ayrica, astrosit olarak bilinen sinir destek
hticrelerinin, hem kimyasal hem de me-
kanik olarak yeniden uzamaya baslayan
sinir uclarimin éntind tikayan yara doku-
su Urettigini kesfettiler.

1990 baslarinda Case Western Reser-
ve Universitesi'nden Jerry Silver ve mes-
lektaslari, yara dokusunun en tikayici bi-
leseninin kondroitin sulfat proteoglikan
diye adlandirilan bir glikoprotein oldu-
gunu buldular. Silver'in ekibi, kiltir or-
taminda biytyen sinir htcrelerinin, bir
proteoglikan grubuyla karsilastiklarinda

durduklarmi ve geri dondiikleri-
ni gosterdi. Ancak, arastirmaci-
lar bu glikoproteinlerin seker-
den dallarin1 budayan kondroiti-
naz ABC adli bir bakteriyel en-
zimi eklediklerinde, sinir lifleri
daha 6nce tutunamadiklar1 yer-
lerde gelismeye basladilar. Sil-
ver, kondroitinaz enzimi igin,
"tek basina, tekerlekli sandalye-
ye bagl insanlarin yUrtimesini
saglayamasa da, omurilik yara-
lanmalar1 tedavisinde kullamilan
tiim stratejilerin bir parcasi ola-
bilir" diyor.

Ancak bu yila kadar arastir-
macilar bu enzimin hayvanlarin
omurilik hasarlarinda ne derece
etkili olacagini bulamadilar.
Londra Kings College’den Elizabeth
Bradbury ve meslektaslari, kondroitinaz
ABC enzimini farelere asiladiktan hemen
sonra hayvanlarin omuriliklerini pensler-
le kismen kestiklerinde, zedelenmis sinir
liflerinin yeniden canlandigini ve hasarl
bolge boyunca islevsel baglantilar kurdu-
gunu gordiler. Kurulan bu baglantilar,
farelerin motor becerilerini gelistiriyor
gibi goziikiiyordu.

Tedavi edilen fareler, tedavi edilme-
yen ve kisa, kesik adimlarla ytriyen fa-
relere oranla daha uzun adimlar atabili-
yorlardi. Ayrica bunlar, bir 1zgaray: ya da
dar bir kirisi gecmek gibi duyusal motor
becerilerini yine kontrol grubuna oranla
daha hizli kazandilar. Ancak, penceleri-
ne yapisan bant parcalarini saptamakta
hala basarisizdilar -ki bu normal farelerin
hemen siyirip atacagi bir seydir. Clinku
bilingli duyular1 yéneten aksonlar, yeni-
den gelismeye baslamalarina karsin, be-
yinlerindeki hedeflere ulasacak kadar
uzayamamislardi.

Umut verici bu sonuclara karsin ekip,

%

enzimin uzun strmds felclere karsi sa-
galtici bir etkisinin olup olmayacagini he-
niiz kesfedemedi. Ayni zamanda enzimin
istenmeyen yan etkilerinin olup olmadigi
da heniiz bilinmiyor.

Kondroitinazin hedef aldig1 glikopro-
teinler yaralanmalara dogal bir tepki ola-
rak dretiliyor; ama, arastirmacilar saglik-
It omuriligin de sinirsel gelismeyi engel-
leyen bilesimler yaptigini buldular. Bun-
lardan biri, 1980’lerde Ziirich Universite-
si'nden Martin Schwab ve ekibince kesfe-
dilen, Nogo diye bilinen bir protein. Aras-
tirmacilar Nogo’'nun tim omurilik sinir
liflerinin etrafin1 ¢evreleyen ve bunlarin
sinyal iletimini kolaylastiran miyelin adl
yalitict kiliflarinca tretildigini buldular.

Nogo, saglikli hayvanlarda sinirlerin
daha fazla uzamasini engelleyerek, gelis-
me sirasinda olusturulan uygun sinirsel
baglantilart gliclendirmeye yardimci ola-
bilir. Ancak, olumsuz bir yani, Nogo’nun
ayn1 zamanda zedelenme sonrasi sinirsel
filizlenmeyi de engellemesi. Schwab’in
ekibi simdilerde Nogo’nun etkilerini én-
lemenin yollarini artyor. 1995°de yine Zi-
richli arastirmacilar, bir Nogo antikoru-
nun, farelerin hasarli omurilikle daha iyi,
daha dengeli ve daha uzun adimlarla yi-
riimelerini saglayan baglantilarin kurul-
masina yardimci oldugunu gosterdiler.

2000 yilindaysa, Schwab’in ekibi, Step-
hen Strittmatter'in Yale’deki grubu ve
GlaxoSmithKline sirketinden Frank
Walsh ve meslektaslari, Nogo genini -in-
san versiyonu dahil- klonlamay: basardi-
lar. Bu gelisme, arastirmacilarin, insan
Nogo proteinini biiylik miktarlarda tirete-
bilmelerini, béylelikle de, bu proteine kar-
st antikor (retimini tetikleyebilmelerini
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sagladi. Bu ayni zamanda arastirmacilara,
Nogo’nun, antikorlarin asil hedefi olan en
aktif parcalarini tamima olanag verdi.

Bytik ila¢ firmalarimin omurilik yara-
lanmalarma karsi genelde ilgisiz gériin-
melerine karsin, Nogo yine de dikkati
cekti sayilir. Bir yili biraz agkin bir stire
once Novartis firmasi, Schwab’in Nogo
antikor teknolojisine lisans verdi. Sirket,
Nogo’'nun ¢oklu doku setlesmesi, Parkin-
son hastalig1 ve fel¢ gibi, omurilik yara-
lanmalarina oranla daha fazla insani etki-
leyen diger norolojik durumlarda da et-
kili olabilecegi distincesiyle harekete
gecmisti. Bu arada, Strittmatter'm grubu
gectigimiz yil néronlarda Nogo'nun islev-
lerini yerine getirmek icin yararlandig
bir almag kesfetti. Yale grubu, 3 Mayis
2002 tarihli Nature dergisinde, No-
go’nun kiiciik bir peptid parcasimin al-
mact tikayarak, omurilik hasarl fareler-
de hem sinirlerin yeniden gelismesini,
hem de yitirilmis islevlerin geri gelmesini
saglayabilecegini gosterdi. Sonuclar, al-
mact Nogo’yu baskila-
vacak kictk bir ilac
icin olasi bir hedef hali-
ne getiriyor. Boyle bir
baskilayicy, ilag firmala-
1 icin cekici olabilir;
clinkdi, bu dogrudan
omurilige verilmesi ge-
reken protein ve anti-
korlarin aksine, hap gi-
bi yutulabilirdi.

Aslinda, yeni bilgiler Nogo almacin
baskilamanin, Nogo’nun kendisini hedef-
lemekten cok daha etkili olabilecegini
gosterdi. 27 Haziran’da Strittmatter’in
ekibi miyelin baglantili glikoprotein
(MAG) diye bilinen bir btiytime baskilay:-
asmim Nogo almacina baglandigini gos-
terdi. New York City Universitesi Hunter
Koleji'nden Marie Filbin ve meslektaslari
28 Haziran’da Neuron’da online yayinla-
nan calismalariyla MAG’in Nogo almaci
yoluyla etki yaptig: konusunda ek kanit-
lar getirdiler. Ayrica, Harvard’dan Zeh-
gang He ve meslektaslar1 da Nature'in
27 Haziran sayisinda bu almacin ayni za-
manda, bir ti¢lincii miyelin tiirevli baski-
layic1 olan oligodendrosit miyelin gliko-
proteinin yapisacagi bir baglanti bélgesi
oldugunu bildirdiler. Bu nedenle, Nogo
almacini tikamalk, sinir gelisimini engel-
leyen tiim engelleyici faktorleri etkisiz ki-
labilecek.

Kiictik molekdiller kullanarak uygula-
nabilecek "bilimkurgusal" bir olasi teda-
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vi oOnerisi de Filbin’in ekibinden geldi.
Ayni grubun bir 6nceki ¢alismasi, hticre-
lerin i¢ sinyal yollarinda bulunan bir mo-
lekdl olan dénglisel AMPnin Nogo ve
MAG gibi btiytime baskilayicilarinin Giste-
sinden gelerek, sinir hicrelerinin buyi-
melerini tesvik ettigini gostermisti. Aras-
tirmacilar bunun tam olarak nasil ger-
ceklestigini bulmaya calisiyorlar. Ancak,
Neuron'un 13 Haziran sayisinda anlati-
lan deneyler, herhangi bir hasardan énce
farelerin omur sinirlerinin hiicre gévde-
lerine enjekte edilen dongiisel AMPnin,
beyne giden sinir dallarinin yeniden tire-
tilmesine neden oldugunu gosterdi. Fil-
bin, bu enjeksiyonlarin yaralanma sonra-
sinda verildiginde de ise yarayacagini
tahmin ediyor.

Kopri Kurma

Bununla beraber, hasar agir oldugun-
da baskilayicilarin éntini tikamak muh-
temelen yeterli olmayacak. Yeniden can-

landirilmis sinirler hala zor bir bariyer-
den gecmek zorunda kalacaklar: yogun,
elastiki yara izi dokularina ek olarak ilti-
habi siirecler sonucu ortaya ¢ikan genis,
sv1 dolu baloncuklar.

Raisman’in meslektaslaryla yaptig
calisma, néronlarin burundan alinip
omuriligin kesik uclarini birbirine bagla-
yacak bir doku kopriist yoluyla "aldatila-
rak" bu cetin araziden gecirilebilecegini
gosterdi. Koku sinirleri ne zaman hasar
gorseler (6rnegin, bir grip viriistiyle kar-
silagildiginda ya da kuvvetli bir ¢6ziici-
nun teneffls edildigi durumlarda) kendi-
liklerinden yeniden trerler ve koku du-
yusu icin gerekli olan baglantilar1 yap-
mak igin beyne ulagirlar. Raisman bu
htcrelerin, koklama duyusu sistemine
0zgli destek hiicrelerinin olusturdugu
bir iskele tizerinden aksonlarini uzatarak
biiytidiklerini kesfetti.

1990’larin  ortalarinda, Raisman ve
meslektaslart omuriligi zedelenmis fare-
lere, bu kiliflandirict koku hticrelerini

naklettiler. Bu nakil sadece sinir lifleri-
nin yaral bélgeyi asmasini degil, ayrica
farelerin 6n ayaklariyla yiyecege uzana-
bilmelerini sagladi. Hentiz yayimlanma-
mis bir ¢alismadaysa arastirmacilar, nak-
lin, kesik néronlarin tirmanma gibi, ke-
mirgenin tim viicudunun hareketini ge-
rektiren cok kompleks bir eylem icin ge-
rekli olan baglantilarin olusmasini sagla-
digim gosterdiler. Bundan da 6te, yapi is-
kelesi yaralanmanin tizerinden 6 ay son-
ra takilmis olsa hile calisiyordu.

Simdi Raisman insanlarin koklama
duyusu kihiflandiric1 hticrelerini, benzer
ozellikler tastyip tasimadiklarini anlamak
icin farelere asiliyor ve Londra’daki sinir
cerrahlari ile ishirligi icinde yirdtilecek
kiiciik klinik deneyler icin planlar yapr-
yor.

Kok hiicrelerini de iceren diger hiicre
tipleri de etkili yapi iskeleleri olusturabi-
lirler. Stockholm’daki Karolinska Ensti-
tisi'nden Lars Olson ve meslektaslari,
kikirdak ve kemige dontisebilen bir cesit
kok htcre olan kemik iligi
stromal htcreleriyle umut
verici sonuclar elde ettiler.
Olson’un ekibi omuriligi ze-
delenmis farelere bu hiicre-
leri nakletti ve hcrelerin
yarali bolgeyi kateden ku-
meler olusturarak sinir bd-
ylimesini tesvik eden bir or-
tam yarattiklarini gordiler.
Doku nakli yaralanmadan 1
hafta sonra yapilirsa, hticreler farelerin
kaba bir sekilde de olsa ytirtime becerile-
rini yeniden kazanmalarina yardime olu-
yor.

Bosluklar1 Tikamak

Yeni sinir gelistirme (izerine bu kadar
odaklanilmasina karsin, zedelenmis omu-
rilikte kaydadeger bir iyilesme icin kop-
mus sinirleri yeniden insa etmek her za-
man gerekli olmayabilir. Insanlarda g6-
riilen omurilik zedelenmelerinin yaridan
fazlasinda omurdaki liflerin tamami de-
gil, birkaci kopmus durumdadir. Boyle
durumlarda saglam kalan liflerin islevle-
rini gelistirmek umut verici bir yol olabi-
lir. Bu Acorda sirketince benimsenen bir
yaklasim. Sirketin arastirma sefi Andrew
Blight, 198(0’lerde kazada saglam kalmis
liflerin miyelin kiliflarinin da cogu kez
hasara ugramis oldugunu, bunun da si-
nirlerin sinyal iletimi yeteneklerini boz-
dugunu kesfetti.



Miyelinin gérevlerinden biri sinir hiic-
relerinde, acik olmasi halinde potasyum
iyonlarinin disariya kagacagi kanallari
kapatmaktir. Bu, akimmn hiicrelerden si-
zarak sinyal iletiminin engellenmesini
énler.

Acorda, néron aksonlar1 tizerindeki
parcali miyelin kiliflart arasindaki bos-
luklarda akson lifleri tizerindeki potas-
yum kanallarini tikayarak, iyon kacisini
onleyen fampridine adli (kimyasal olarak
4-aminopyridin, ya da 4-AP olarak adlan-
dirilan) bir ilag gelistirdi. Daha sonra
New York Universitesinden Blight ve
ekibi, omuriligi zedelenmis kedilere veri-
len 4-AP’nin, saglam kalan néronlarin
elektrik tepilerini yonetme kabiliyetlerini
onardigini ve kedilerin kaslarinda nor-
mal bir elektrik aktivitesini uyardigini
gosterdiler. 1991 yilindaysa bu tedavi-
nin, araba kazasi ya da omurilik diskle-
rindeki kirilmalar sonrasi fel¢ olan ké-
peklerde mesane ve duyumsal islevleri
oldugu kadar, ayakta durma ve ylriime
yeteneklerini de gelistirebilecegini gés-
terdiler.

Acorda, yaklasik 5 yil 6nce insanlar
(izerindeki denemelerine basladi ve yon-
temi bu tarihten beri 200’den fazla hasta
tzerinde uyguladi. Fampridine, hastala-
rin duyusal ve motor islevlerini ¢ok fazla
gelistirmedi, ama bazi hastalarda, spas-
tikligi, kol ve bacaklarda katilagmay1 ve
istem dis1 burkulmayi kaydadeger 6lctide
azalttl. ilac, aym zamanda, uygulandig:
hastalarin kontrol grubundakilere oran-
la mesane, bagirsak ve cinsel faaliyetleri-
ni de gelistirdi. Simdiye kadar tek kayda-
deger yan etki, bilesim ayni zamanda
saglikli néronlarin da duyarlihigini artir-
dig1 icin ortaya cikan, kiiclik bir nébet
riski. flacin insanlar tizerindeki biiyiik 6l-
cekli denemelerine Haziran’da bagslandi.

Cohen, sirketinin gelecekte kismi fay-
dalardan cok daha fazlasini saglayan ye-
ni tedavi yéntemlerinin gelistirilmesine
yardimci olacagini umuyor ve Acor-
da’nin omurilik zedelenmeleri tedavileri-
nin denenmesi icin diinyanin en biiyiik
hayvan deneyleri tesisi oldugunu soyli-
yor. Arastirmacilar burada ellerindeki bi-
lesimleri ytizlerce fare tizerinde deneyip,
olasi bir tedavi icin acik, kesin ve istatis-
tiksel cevaplar elde edebilecekler.

Dogru Bilesim

Arastirmacilarin ¢ogu, tek basina hig-
bir tedavi yolunun omurilik yaralanmala-
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rini iyilestirebilecegine inanmiyor. Bu-
nun yerine, yaralanmis omurilikte var
olup, sinirlerin yeniden gelismesini 6nle-
digine inamlan engellerin ortadan kaldi-
rilmast icin farkli ¢6ziimlerin birlikte uy-
gulanmasini 6neriyorlar. Olson "acikcasi
bir tek miikemmel tedavi degil, tedavi bi-
lesimlerinin arayisi icindeyiz" diyor. Or-
negin yaral bolge tizerinden hticreli bir
kopri kurmak, bir néronun kendine 6z-
gl biylime kapasitesini artirmak icin
protein biiyiime faktérlerinin uygulan-
masi ve yara dokularim eriten enzimlerin
birakilmasi gerekiyor. Nogo gibi baskila-
yict faktérlerin etkilerini nétrlestirmek
icin antikor ve kiictik molekiiller de kari-
sima eklenmeli.

Georgetown Universitesi'nde omuri-
lik tizerine arastirmalar yapan Bregman
ve meslektagslari, bliytime faktérlerinin
hasarli bélgeye asilanmasi ve verilmesiy-
le cenin omurilik dokusundan yapilma
yap! iskelesi yontemlerini birlestirerek,
bu alandaki en umut verici calismalar-
dan birini yaptilar. Sonug olarak bu bile-
simin, biiytime faktérlerinin ya da cenin
doku nakillerinin tek baslarina yaptikla-
rindan cok daha ileri diizeyde néral reje-
nerasyona yol actigini gorddler. Ayrica
gecen Aralik ayinda, Bregman’'in ekibi
Journal of Neuroscience'da bu bilesik te-
daviyi farelerdeki bir yaralanmadan 2 ila
4 hafta sonra uygulamanin, hemen uygu-
lamaya oranla, ¢ok daha fazla iyilesme
gosterdigini bildirdiler. Geciktirilmis te-
davi, farelerin ayak degirmenlerinde yi-

riiyebilmelerini ve merdiven cikabilmele-
rini sagladi, oysa yaralanmadan hemen
sonra uygulanan tedavide, fareler bunla-
r1 yapamiyordu.

Bu tir bilesik tedaviler, ancak tiim te-
davi yontemleri tek tek dikkatle denen-
dikten sonra kliniklere ulasabiliyor. Aras-
tirmacilar, giincel deneysel stratejileren
herhangi birini insanlarda denemeden
6nce son derece dikkatli olunmasini tav-
siye ediyorlar. Endiselendikleri konu,
stratejilerin yarardan cok zararla sonug-
lanmast. Oncelikle, hastalarin saglam kal-
mis omurilik islevleri ve hatta hayatlari
s6z konusu. Giivenligi ve etkinligi tam
olarak kanitlanmamis yéntemlerin uygu-
lanmasi sonucu kronik agrilar ve daha
da kotisu felg olusabilir. Etkisiz ameli-
yatlar, daha fazla islev kaybmna neden
olabilir. Bu olumsuzluklara, ytiksek ame-
liyat giderlerini, risklerini ve potansiyel
ameliyat sonrasi komplikasyonlarini da
ekleyebiliriz. Sonuc olarak hernekadar
pek ¢ok arastirmaci ve 6zellikle hastalar,
ellerinde faydali olacagi umulan bir teda-
vi yéntemi varken daha iyisinin gelistiril-
mesini beklemek istemiyorsa da, insanla-
ra belli bir takim tedavi yontemlerini
6nermeden 6nce birkac yilin daha aras-
tirmalarla gecmesi gerekiyor.
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