
büyümelerini ve yeni ba¤lant›lar kurma-

lar›n› sa¤lad›lar. Bir baflka grup, hücre-

lerden, sinirlerin hasarl› bölgeyi aflmala-

r›n› sa¤layan hücreli yap› iskeleleri infla

etmenin yollar›n› buldu ya da sinirlere

enjekte edildi¤inde büyümeyi h›zland›-

ran kimyasallar gelifltirdi. 

Laboratuvarlardaki geliflmelere kar-

fl›n araflt›rmac›lar, bu tedavilerin insanlar

üzerinde denenmesinin en az›ndan daha

bir kaç y›l sürece¤i uyar›s›nda bulunu-

yorlar. Özellikle, omurilik tedavisi ço¤u

kez hassas ameliyat gerektirdi¤inden ya

da omurili¤in dolambaçl›, al›fl›lmam›fl ya-

p›s›na protein moleküllerini tafl›mak ye-

tenek gerektirdi¤inden; baflar›l› bir teda-

vi için hem bilimsel, hem de pratik engel-

ler oldukça fazla. Bu tür tedavileri gelifl-

tirmek ayn› zamanda hem mali kaynak,

hem de ço¤u araflt›rmac›n›n yoksun ol-

du¤u uzmanl›k gerektiren bir fley. 

‹nsanlar›n, merkezi sinir sistemi bo-

zukluklar›n›n tedavisi konusunda ne ka-

dar umutsuz oldu¤unu bilen Ron Cohen

adl› bir giriflimci, 1993 yaz›nda, omurilik

zedelenmeleri için tedavi yollar› gelifltir-

meyi amaçlayan ilk flirketlerden biri olan

Acorda Therapeutics’i kurdu. O zaman-

lar bu alan›n kârl› olup olmayaca¤› flöyle

dursun, herhangi bir tedavinin mümkün

olup olmad›¤› bile belli de¤ildi. fiimdiler-

deyse Cohen’in  firmas›, hayvanlar üze-

rinde deneylerle ve ileri klinik denemele-

re henüz girmifl olan bir ilaçla omurilik

yaralanmalar› tedavisindeki bofllu¤u dol-

durmaya haz›r. Acorda gibi flirketler, kro-

nik omurilik yaralanmalar›n›n tedavisin-

de potansiyel kâr görüyor; çünkü hasta-

lar›n ço¤u rahats›zland›ktan sonra 40-50

y›l daha yaflamlar›n› sürdürüyorlar. Bu

durum hastalar›n sadece y›llar boyunca

ilaç tedavisi görebilece¤i anlam›na gelmi-

yor. Bu, ayn› zamanda hastalar›n ya da

sa¤l›k sigortas› flirketlerinin 400.000 do-
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Son y›llarda de¤iflik ülkelerde hayvanlar
üzerinde yap›lan çal›flmalar, omurilik yara-
lanmalar›n›n tedavisi için alternatifler sunu-
yor. Bilimadamlar›, omurilik sinirlerinin ze-
delenmesi, genellikle de k›r›lan omurgan›n
omurili¤i ezmesi sonucu oluflan omurilik ya-
ralanmalar›n›n do¤as›n› ve sinir sisteminin
bu yaralanmaya tepkisini anlamaya çal›fl›-
yorlar. Ne yaz›k ki, omurilik yaralanmalar›
tedavisinde hâlâ bilinmeyen çok fley var;
ama, araflt›rma gönüllülerinin yard›m› saye-
sinde omurilik yaralanmas› geçirmifl insan-
lar›n fiziksel kapasitelerini art›rmaya yöne-
lik tedaviler denenip gelifltirilebiliyor. As›l
sorulmas› gereken soruysa hayvanlar üze-
rinde yap›lan çal›flmalar sonucu elde edilen
laboratuvar bulgular›n›n, omurili¤i zedelen-
mifl insanlar›n tedavisinde uygulan›p uygu-
lanamayaca¤›. 

OMUR‹L‹K TEDAV‹S‹ 
için yeni umut

O
MUR‹L‹K yaralanmalar›

her y›l dünya genelinde

yaklafl›k 250.000 insan›n

kal›c› felç olmas›na neden

oluyor. Bu yaralanmala-

r›n %70-80’i erkeklerde meydana geliyor.

Yaralanmalar›n dörtte üçüyse 15-33 yafl

grubu içinde meydana geliyor.

Geçen bir kaç y›l içinde bilimadamla-

r›, sakatlanm›fl deney hayvanlar›n›n -en

az›ndan kemirgenlerin- omurilik sinirleri-

ni yeniden canland›rarak daha normal

yürümelerini ve baz› duyular›n ilkel

formlar›n› yeniden kazanmalar›n› sa¤la-

yabileceklerini kan›tlad›lar. Dünya, zarar

görmüfl omuriliklerin onar›m›nda, kök

hücrelerin kullan›m›na odaklanm›fl olsa

da, araflt›rmac›lar di¤er pek çok alterna-

tif keflfediyorlar. 

Örne¤in baz› araflt›rmac›lar özel bü-

yüme bask›lay›c›lar›n›n varl›¤›n› keflfetti-

ler ve bunlar› etkisizlefltirerek sinirlerin



lardan 2.1 milyon dolara kadar ç›kabilen

tedavi masraflar›n› bir ömür boyu ödeye-

bilecekleri anlam›na da geliyor. Ancak,

bu alanda Acorda bir istisna olarak kal›-

yor; çünkü ço¤u ilaç flirketi, kanser gibi,

kalp rahats›zl›klar› gibi hastal›klara oran-

la çok az say›da kifliyi etkileyen hastal›k-

lar›n tadavisiyle ilgilenmiyorlar. 

Engelleri Y›kma 

Trafik kazas›, düflme, silahla yaralan-

ma gibi bir kaza sonucu oluflan iltihabi

durumlar, omurilikte travmay› atlatan si-

nir liflerinin kopmas›n› da içeren ek zara-

ra neden oluyorlar. 1990’lar›n bafl›nda,

bu artan hasar› azaltmak için nörologlar,

omurilik yaralanmalar›n› metilpredniso-

lon adl› iltihap önleyici steroid enjeksiyo-

nuyla tedavi etmeye bafllad›lar. Ancak,

bu ilaç kazadan sonraki ilk sekiz saat

içinde verilmek zorundayd› ve yan etkile-

ri olabiliyordu.

Bu yüzden bilim adamlar›, omurili¤i

daha önceden hasar görmüfl olan hasta-

lara yard›m› dokunabilecek daha iyi teda-

vi yollar› araflt›rd›lar. ‹ltihabi durumlar›n

sadece do¤rudan omurili¤e zarar ver-

mekle kalmay›p yeni sinir oluflumunu da

bask›layarak omurili¤in toparlanmas›n›

engelledi¤ini belirlediler. Araflt›rmac›lar

ayr›ca, astrosit olarak bilinen sinir destek

hücrelerinin, hem kimyasal hem de me-

kanik olarak yeniden uzamaya bafllayan

sinir uçlar›n›n önünü t›kayan yara doku-

su üretti¤ini keflfettiler. 

1990 bafllar›nda Case Western Reser-

ve Üniversitesi’nden Jerry Silver ve mes-

lektafllar›, yara dokusunun en t›kay›c› bi-

lefleninin kondroitin sulfat proteoglikan

diye adland›r›lan bir glikoprotein oldu-

¤unu buldular. Silver’›n ekibi, kültür or-

tam›nda büyüyen sinir hücrelerinin, bir

proteoglikan grubuyla karfl›laflt›klar›nda

durduklar›n› ve geri döndükleri-

ni gösterdi. Ancak, araflt›rmac›-

lar bu glikoproteinlerin fleker-

den dallar›n› budayan kondroiti-

naz ABC adl› bir bakteriyel en-

zimi eklediklerinde, sinir lifleri

daha önce tutunamad›klar› yer-

lerde geliflmeye bafllad›lar. Sil-

ver, kondroitinaz enzimi için,

"tek bafl›na, tekerlekli sandalye-

ye ba¤l› insanlar›n yürümesini

sa¤layamasa da, omurilik yara-

lanmalar› tedavisinde kullan›lan

tüm stratejilerin bir parças› ola-

bilir" diyor.

Ancak bu y›la kadar araflt›r-

mac›lar bu enzimin hayvanlar›n

omurilik hasarlar›nda ne derece

etkili olaca¤›n› bulamad›lar.

Londra Kings College’den Elizabeth

Bradbury ve meslektafllar›, kondroitinaz

ABC enzimini farelere afl›lad›ktan hemen

sonra hayvanlar›n omuriliklerini pensler-

le k›smen kestiklerinde, zedelenmifl sinir

liflerinin yeniden canland›¤›n› ve hasarl›

bölge boyunca ifllevsel ba¤lant›lar kurdu-

¤unu gördüler. Kurulan bu ba¤lant›lar,

farelerin motor becerilerini gelifltiriyor

gibi gözüküyordu. 

Tedavi edilen fareler, tedavi edilme-

yen ve k›sa, kesik ad›mlarla yürüyen fa-

relere oranla daha uzun ad›mlar atabili-

yorlard›. Ayr›ca bunlar, bir ›zgaray› ya da

dar bir kirifli geçmek gibi duyusal motor

becerilerini yine kontrol grubuna oranla

daha h›zl› kazand›lar. Ancak, pençeleri-

ne yap›flan bant parçalar›n› saptamakta

hala baflar›s›zd›lar -ki bu normal farelerin

hemen s›y›r›p ataca¤› bir fleydir. Çünkü

bilinçli duyular› yöneten aksonlar, yeni-

den geliflmeye bafllamalar›na karfl›n, be-

yinlerindeki hedeflere ulaflacak kadar

uzayamam›fllard›. 

Umut verici bu sonuçlara karfl›n ekip,

enzimin uzun sürmüfl felçlere karfl› sa-

¤alt›c› bir etkisinin olup olmayaca¤›n› he-

nüz keflfedemedi. Ayn› zamanda enzimin

istenmeyen yan etkilerinin olup olmad›¤›

da henüz bilinmiyor. 

Kondroitinaz›n hedef ald›¤› glikopro-

teinler yaralanmalara do¤al bir tepki ola-

rak üretiliyor; ama, araflt›rmac›lar sa¤l›k-

l› omurili¤in de sinirsel geliflmeyi engel-

leyen bileflimler yapt›¤›n› buldular. Bun-

lardan biri, 1980’lerde Zürich Üniversite-

si’nden Martin Schwab ve ekibince keflfe-

dilen, Nogo diye bilinen bir protein. Arafl-

t›rmac›lar Nogo’nun tüm omurilik sinir

liflerinin etraf›n› çevreleyen ve bunlar›n

sinyal iletimini kolaylaflt›ran miyelin adl›

yal›t›c› k›l›flar›nca üretildi¤ini buldular. 

Nogo, sa¤l›kl› hayvanlarda sinirlerin

daha fazla uzamas›n› engelleyerek, gelifl-

me s›ras›nda oluflturulan uygun sinirsel

ba¤lant›lar› güçlendirmeye yard›mc› ola-

bilir. Ancak, olumsuz bir yan›, Nogo’nun

ayn› zamanda zedelenme sonras› sinirsel

filizlenmeyi de engellemesi. Schwab’›n

ekibi flimdilerde Nogo’nun etkilerini ön-

lemenin yollar›n› ar›yor. 1995’de yine Zü-

richli araflt›rmac›lar, bir Nogo antikoru-

nun, farelerin hasarl› omurilikle daha iyi,

daha dengeli ve daha uzun ad›mlarla yü-

rümelerini sa¤layan ba¤lant›lar›n kurul-

mas›na yard›mc› oldu¤unu gösterdiler. 

2000 y›l›ndaysa, Schwab’›n ekibi, Step-

hen Strittmatter’›n Yale’deki grubu ve

GlaxoSmithKline flirketinden Frank

Walsh ve meslektafllar›, Nogo genini –in-

san versiyonu dahil-  klonlamay› baflard›-

lar. Bu geliflme, araflt›rmac›lar›n, insan

Nogo proteinini büyük miktarlarda ürete-

bilmelerini, böylelikle de, bu proteine kar-

fl› antikor üretimini tetikleyebilmelerini
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sa¤lad›. Bu ayn› zamanda araflt›rmac›lara,

Nogo’nun, antikorlar›n as›l hedefi olan en

aktif parçalar›n› tan›ma olana¤› verdi.

Büyük ilaç firmalar›n›n omurilik yara-

lanmalar›na karfl› genelde ilgisiz görün-

melerine karfl›n, Nogo yine de dikkati

çekti say›l›r. Bir y›l› biraz aflk›n bir süre

önce Novartis firmas›, Schwab’›n Nogo

antikor teknolojisine lisans verdi. fiirket,

Nogo’nun çoklu doku setleflmesi, Parkin-

son hastal›¤› ve felç gibi, omurilik yara-

lanmalar›na oranla daha fazla insan› etki-

leyen di¤er nörolojik durumlarda da et-

kili olabilece¤i düflüncesiyle harekete

geçmiflti. Bu arada, Strittmatter’›n grubu

geçti¤imiz y›l nöronlarda Nogo’nun ifllev-

lerini yerine getirmek için yararland›¤›

bir almaç keflfetti. Yale grubu, 3 May›s

2002 tarihli Nature dergisinde, No-

go’nun küçük bir peptid parças›n›n al-

mac› t›kayarak, omurilik hasarl› fareler-

de hem sinirlerin yeniden geliflmesini,

hem de yitirilmifl ifllevlerin geri gelmesini

sa¤layabilece¤ini gösterdi. Sonuçlar, al-

mac› Nogo’yu bask›la-

yacak küçük bir ilaç

için olas› bir hedef hali-

ne getiriyor. Böyle bir

bask›lay›c›, ilaç firmala-

r› için çekici olabilir;

çünkü, bu do¤rudan

omurili¤e verilmesi ge-

reken protein ve anti-

korlar›n aksine, hap gi-

bi yutulabilirdi.

Asl›nda, yeni bilgiler Nogo almac›n›

bask›laman›n, Nogo’nun kendisini hedef-

lemekten çok daha etkili olabilece¤ini

gösterdi. 27 Haziran’da Strittmatter’›n

ekibi miyelin ba¤lant›l› glikoprotein

(MAG) diye bilinen bir büyüme bask›lay›-

c›s›n›n Nogo almac›na ba¤land›¤›n› gös-

terdi. New York City Üniversitesi Hunter

Koleji’nden Marie Filbin ve meslektafllar›

28 Haziran’da Neuron’da online yay›nla-

nan çal›flmalar›yla MAG’in Nogo almac›

yoluyla etki yapt›¤› konusunda ek kan›t-

lar getirdiler. Ayr›ca, Harvard’dan Zeh-

gang He ve meslektafllar› da Nature’›n

27 Haziran say›s›nda bu almac›n ayn› za-

manda, bir üçüncü miyelin türevli bask›-

lay›c› olan oligodendrosit miyelin gliko-

proteinin yap›flaca¤› bir ba¤lant› bölgesi

oldu¤unu bildirdiler. Bu nedenle, Nogo

almac›n› t›kamak, sinir geliflimini engel-

leyen tüm engelleyici faktörleri etkisiz k›-

labilecek. 

Küçük moleküller kullanarak uygula-

nabilecek "bilimkurgusal" bir olas› teda-

vi önerisi de Filbin’in ekibinden geldi.

Ayn› grubun bir önceki çal›flmas›, hücre-

lerin iç sinyal yollar›nda bulunan bir mo-

lekül olan döngüsel AMP’nin Nogo ve

MAG gibi büyüme bask›lay›c›lar›n›n üste-

sinden gelerek, sinir hücrelerinin büyü-

melerini teflvik etti¤ini göstermiflti. Arafl-

t›rmac›lar bunun tam olarak nas›l ger-

çekleflti¤ini bulmaya çal›fl›yorlar. Ancak,

Neuron’un 13 Haziran say›s›nda anlat›-

lan deneyler, herhangi bir hasardan önce

farelerin omur sinirlerinin hücre gövde-

lerine enjekte edilen döngüsel AMP’nin,

beyne giden sinir dallar›n›n yeniden üre-

tilmesine neden oldu¤unu gösterdi. Fil-

bin, bu enjeksiyonlar›n yaralanma sonra-

s›nda verildi¤inde de ifle yarayaca¤›n›

tahmin ediyor. 

Köprü Kurma 

Bununla beraber, hasar a¤›r oldu¤un-

da bask›lay›c›lar›n önünü t›kamak muh-

temelen yeterli olmayacak. Yeniden can-

land›r›lm›fl sinirler hala zor bir bariyer-

den geçmek zorunda kalacaklar: yo¤un,

elastiki yara izi dokular›na ek olarak ilti-

habi süreçler sonucu ortaya ç›kan genifl,

s›v› dolu baloncuklar. 

Raisman’in meslektafllar›yla yapt›¤›

çal›flma, nöronlar›n burundan al›n›p

omurili¤in kesik uçlar›n› birbirine ba¤la-

yacak bir doku köprüsü yoluyla "aldat›la-

rak" bu çetin araziden geçirilebilece¤ini

gösterdi. Koku sinirleri ne zaman hasar

görseler (örne¤in, bir grip virüsüyle kar-

fl›lafl›ld›¤›nda ya da kuvvetli bir çözücü-

nün teneffüs edildi¤i durumlarda) kendi-

liklerinden yeniden ürerler ve koku du-

yusu için gerekli olan ba¤lant›lar› yap-

mak için beyne ulafl›rlar. Raisman bu

hücrelerin, koklama duyusu sistemine

özgü destek hücrelerinin oluflturdu¤u

bir iskele üzerinden aksonlar›n› uzatarak

büyüdüklerini keflfetti. 

1990’lar›n ortalar›nda, Raisman ve

meslektafllar› omurili¤i zedelenmifl fare-

lere, bu k›l›fland›r›c› koku hücrelerini

naklettiler. Bu nakil sadece sinir lifleri-

nin yaral› bölgeyi aflmas›n› de¤il, ayr›ca

farelerin ön ayaklar›yla yiyece¤e uzana-

bilmelerini sa¤lad›. Henüz yay›mlanma-

m›fl bir çal›flmadaysa araflt›rmac›lar, nak-

lin, kesik nöronlar›n t›rmanma gibi, ke-

mirgenin tüm vücudunun hareketini ge-

rektiren çok kompleks bir eylem için ge-

rekli olan ba¤lant›lar›n oluflmas›n› sa¤la-

d›¤›n› gösterdiler. Bundan da öte, yap› is-

kelesi yaralanman›n üzerinden 6 ay son-

ra tak›lm›fl olsa bile çal›fl›yordu. 

fiimdi Raisman insanlar›n koklama

duyusu k›l›fland›r›c› hücrelerini, benzer

özellikler tafl›y›p tafl›mad›klar›n› anlamak

için farelere afl›l›yor ve Londra’daki sinir

cerrahlar› ile iflbirli¤i içinde yürütülecek

küçük klinik deneyler için planlar yap›-

yor. 

Kök hücrelerini de içeren di¤er hücre

tipleri de etkili yap› iskeleleri oluflturabi-

lirler. Stockholm’daki Karolinska Ensti-

tüsü’nden Lars Olson ve meslektafllar›,

k›k›rdak ve kemi¤e dönüflebilen bir çeflit

kök hücre olan kemik ili¤i

stromal hücreleriyle umut

verici sonuçlar elde ettiler.

Olson’un ekibi omurili¤i ze-

delenmifl farelere bu hücre-

leri nakletti ve hücrelerin

yaral› bölgeyi kateden kü-

meler oluflturarak sinir bü-

yümesini teflvik eden bir or-

tam yaratt›klar›n› gördüler.

Doku nakli yaralanmadan 1

hafta sonra yap›l›rsa, hücreler farelerin

kaba bir flekilde de olsa yürüme becerile-

rini yeniden kazanmalar›na yard›mc› olu-

yor. 

Boflluklar›  T›kamak 

Yeni sinir gelifltirme üzerine bu kadar

odaklan›lmas›na karfl›n, zedelenmifl omu-

rilikte kaydade¤er bir iyileflme için kop-

mufl sinirleri yeniden infla etmek her za-

man gerekli olmayabilir. ‹nsanlarda gö-

rülen omurilik zedelenmelerinin yar›dan

fazlas›nda omurdaki liflerin tamam› de-

¤il, birkaç› kopmufl durumdad›r. Böyle

durumlarda sa¤lam kalan liflerin ifllevle-

rini gelifltirmek umut verici bir yol olabi-

lir. Bu Acorda flirketince benimsenen bir

yaklafl›m. fiirketin araflt›rma flefi Andrew

Blight, 1980’lerde kazada sa¤lam kalm›fl

liflerin miyelin k›l›flar›n›n da ço¤u kez

hasara u¤ram›fl oldu¤unu, bunun da si-

nirlerin sinyal iletimi yeteneklerini boz-

du¤unu keflfetti. 
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Miyelinin görevlerinden biri sinir hüc-

relerinde, aç›k olmas› halinde potasyum

iyonlar›n›n d›flar›ya kaçaca¤› kanallar›

kapatmakt›r. Bu, ak›m›n hücrelerden s›-

zarak sinyal iletiminin engellenmesini

önler.

Acorda, nöron aksonlar› üzerindeki

parçal› miyelin k›l›flar› aras›ndaki bofl-

luklarda akson lifleri üzerindeki potas-

yum kanallar›n› t›kayarak, iyon kaç›fl›n›

önleyen fampridine adl› (kimyasal olarak

4-aminopyridin, ya da 4-AP olarak adlan-

d›r›lan) bir ilaç gelifltirdi. Daha sonra

New York Üniversitesi’nden Blight ve

ekibi, omurili¤i zedelenmifl kedilere veri-

len 4-AP’nin, sa¤lam kalan nöronlar›n

elektrik tepilerini yönetme kabiliyetlerini

onard›¤›n› ve kedilerin kaslar›nda nor-

mal bir elektrik aktivitesini uyard›¤›n›

gösterdiler. 1991 y›l›ndaysa bu tedavi-

nin, araba kazas› ya da omurilik diskle-

rindeki k›r›lmalar sonras› felç olan kö-

peklerde mesane ve duyumsal ifllevleri

oldu¤u kadar, ayakta durma ve yürüme

yeteneklerini de gelifltirebilece¤ini gös-

terdiler. 

Acorda, yaklafl›k 5 y›l önce insanlar

üzerindeki denemelerine bafllad› ve yön-

temi bu tarihten beri 200’den fazla hasta

üzerinde uygulad›. Fampridine, hastala-

r›n duyusal ve motor ifllevlerini çok fazla

gelifltirmedi, ama baz› hastalarda, spas-

tikli¤i, kol ve bacaklarda kat›laflmay› ve

istem d›fl› burkulmay› kaydade¤er ölçüde

azaltt›. ‹laç, ayn› zamanda, uyguland›¤›

hastalar›n kontrol grubundakilere oran-

la mesane, ba¤›rsak ve cinsel faaliyetleri-

ni de gelifltirdi. fiimdiye kadar tek kayda-

de¤er yan etki, bileflim ayn› zamanda

sa¤l›kl› nöronlar›n da duyarl›l›¤›n› art›r-

d›¤› için ortaya ç›kan, küçük bir nöbet

riski. ‹lac›n insanlar üzerindeki büyük öl-

çekli denemelerine Haziran’da baflland›. 

Cohen, flirketinin gelecekte k›smi fay-

dalardan çok daha fazlas›n› sa¤layan ye-

ni tedavi yöntemlerinin gelifltirilmesine

yard›mc› olaca¤›n› umuyor ve Acor-

da’n›n omurilik zedelenmeleri tedavileri-

nin denenmesi için dünyan›n en büyük

hayvan deneyleri tesisi oldu¤unu söylü-

yor. Araflt›rmac›lar burada ellerindeki bi-

leflimleri yüzlerce fare üzerinde deneyip,

olas› bir tedavi için aç›k, kesin ve istatis-

tiksel cevaplar elde edebilecekler. 

Do¤ru Bileflim 

Araflt›rmac›lar›n ço¤u, tek bafl›na hiç-

bir tedavi yolunun omurilik yaralanmala-

r›n› iyilefltirebilece¤ine inanm›yor. Bu-

nun yerine, yaralanm›fl omurilikte var

olup, sinirlerin yeniden geliflmesini önle-

di¤ine inan›lan engellerin ortadan kald›-

r›lmas› için farkl› çözümlerin birlikte uy-

gulanmas›n› öneriyorlar. Olson "aç›kças›

bir tek mükemmel tedavi de¤il, tedavi bi-

leflimlerinin aray›fl› içindeyiz" diyor. Ör-

ne¤in yaral› bölge üzerinden hücreli bir

köprü kurmak, bir nöronun kendine öz-

gü büyüme kapasitesini art›rmak için

protein büyüme faktörlerinin uygulan-

mas› ve yara dokular›n› eriten enzimlerin

b›rak›lmas› gerekiyor. Nogo gibi bask›la-

y›c› faktörlerin etkilerini nötrlefltirmek

için antikor ve küçük moleküller de kar›-

fl›ma eklenmeli. 

Georgetown Üniversitesi’nde omuri-

lik üzerine araflt›rmalar yapan Bregman

ve meslektafllar›, büyüme faktörlerinin

hasarl› bölgeye afl›lanmas› ve verilmesiy-

le cenin omurilik dokusundan yap›lma

yap› iskelesi yöntemlerini birlefltirerek,

bu alandaki en umut verici çal›flmalar-

dan birini yapt›lar. Sonuç olarak bu bile-

flimin, büyüme faktörlerinin ya da cenin

doku nakillerinin tek bafllar›na yapt›kla-

r›ndan çok daha ileri düzeyde nöral reje-

nerasyona yol açt›¤›n› gördüler. Ayr›ca

geçen Aral›k ay›nda, Bregman’›n ekibi

Journal of Neuroscience’da bu bileflik te-

daviyi farelerdeki bir yaralanmadan 2 ila

4 hafta sonra uygulaman›n, hemen uygu-

lamaya oranla, çok daha fazla iyileflme

gösterdi¤ini bildirdiler. Geciktirilmifl te-

davi, farelerin ayak de¤irmenlerinde yü-

rüyebilmelerini ve merdiven ç›kabilmele-

rini sa¤lad›, oysa yaralanmadan hemen

sonra uygulanan tedavide, fareler bunla-

r› yapam›yordu. 

Bu tür bileflik tedaviler, ancak tüm te-

davi yöntemleri tek tek dikkatle denen-

dikten sonra kliniklere ulaflabiliyor. Arafl-

t›rmac›lar, güncel deneysel stratejileren

herhangi birini insanlarda denemeden

önce son derece dikkatli olunmas›n› tav-

siye ediyorlar. Endiflelendikleri konu,

stratejilerin yarardan çok zararla sonuç-

lanmas›. Öncelikle, hastalar›n sa¤lam kal-

m›fl omurilik ifllevleri ve hatta hayatlar›

söz konusu. Güvenli¤i ve etkinli¤i tam

olarak kan›tlanmam›fl yöntemlerin uygu-

lanmas› sonucu kronik a¤r›lar ve daha

da kötüsü felç oluflabilir. Etkisiz ameli-

yatlar, daha fazla ifllev kayb›na neden

olabilir. Bu olumsuzluklara, yüksek ame-

liyat giderlerini, risklerini ve potansiyel

ameliyat sonras› komplikasyonlar›n› da

ekleyebiliriz. Sonuç olarak hernekadar

pek çok araflt›rmac› ve özellikle hastalar,

ellerinde faydal› olaca¤› umulan bir teda-

vi yöntemi varken daha iyisinin gelifltiril-

mesini beklemek istemiyorsa da, insanla-

ra belli bir tak›m tedavi yöntemlerini

önermeden önce birkaç y›l›n daha arafl-

t›rmalarla geçmesi gerekiyor. 

Çev i r i :  Me l t em Yena l  Coflkun

wickelgren,I.,”Animal Studies Raise Hopes for Spinal Cord Repair”,
Science, 12 Temmuz 2002
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Akson yenilenmesinin bask›lanmas›. a) Miyelinde bulunan akson bask›lay›c›lar, örne¤in, Nogo proteini, yara-
lanmam›fl merkez sinir sisteminde aksonlar›n uzamas›n› önler. b) Yaralanmadan sonra, zedelenmifl miyelin ve

oligodendrosit hücreleri sinirin onar›lmas›n› engeller.
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