
Do¤du¤u 1875 y›l›nda elektrik am-
pulü ve gramofon henüz icadedilme-
miflti. Do¤umundan befl y›l önce III.
Napoleon Frans›z taht›ndan indirilmifl,
bir yafl›ndayken Alexander Graham
Bell, telefon için patent alm›fl, 14 ya-
fl›ndayken de Eiffel Kulesi tamamlan-
m›flt›. Sanatta izlenimcili¤in do¤ufluna
ve geliflimine tan›kl›k etmifl, hatta yafla-
d›¤› Arles’dan (Güney Fransa) ‘hem-
flehrisi’ VanGogh’u da, akrabalar›n›n
dükkan›na resim malzemesi almak için
geldi¤inde oldukça kötü giyimli, pis ve
kaba bulmufltu. Bu kifli, 1997’de 122
yafl›nda ölen Frans›z Jeanne Calment.
100 yafl›ndayken hâlâ bisiklete binen,
sigaray›, yaln›zca art›k iyi görüp de ya-
kamad›¤› için ölümünden birkaç y›l
önce b›rakm›fl, oldukça sa¤l›kl› geçirdi-
¤i yaflam›n› zeytinya¤› ve porto flarab›-
na borçlu oldu¤unu söyleyen, akl›n-
dan ve keskin espri anlay›fl›ndan son
ana kadar hiç bir fley kaybetmemifl,

Frans›zlar›n bu “süperbabaannesi”nin
en çok hat›rlanan sözleri “Tanr› beni
unutmufl olmal›!” 

Araflt›rmac›lar, böyle k›y›da köflede
‘unutulan’ kiflilerin say›s›n›n, az olmak-
la birlikte artt›¤›n›, sanayileflmifl ülke-
lerde insan ömrünün ulaflt›¤› süreye
19. yüzy›l ortalar›ndan bu yana, her on
y›lda iki y›l eklendi¤ini söylüyorlar.
Uzun yaflama ve yafllanmayla ilgili çal›fl-
malar yapan ço¤u uzmansa düzenli eg-
zersiz, antioksidan (baz› vitaminler gi-
bi) al›m›, ya¤ oran› düflük bir diyet ve
düzenli prostat, meme vb muayeneleri-
nin, gelifltirilen yeni tekniklerle güç bir-
li¤i yaparak insan ömrünü uzat›p kali-
tesini art›rabilece¤i konusunda hemfi-
kir. Ancak, bu iyimser öngörü bile, ya-
n›tlamas› oldukça güç bir soruyu kaç›-
n›lmaz k›l›yor: T›bb›n yafll›l›¤a ba¤l›
hastal›k ve bozukluklar› tümüyle yen-
mesi durumunda, insan vücudu en faz-
la kaç y›l canl› kalabilir? Türümüzün

her bir üyesi için vücudun kendisi tara-
f›ndan belirlenmifl ve hiç kimsenin s›n›-
r› aflamayaca¤› bir ‘son kullanma tarihi’
var m›? Varsa bunu belirleyen ne? Bu-
nu yan›tlamak için ihtiyac›m›z olan fley,
yafll›l›¤›n bizi neden ve nas›l ölüme sü-
rükledi¤iyle ilgili, dahas› ‘do¤al neden-
lerle’ ölmenin tam olarak ne demek ol-
du¤unu aç›klayan bir model. Henüz eli-
mizde böyle bir model, bir ayr›nt›l› tab-
lo yok. Biyomedikal araflt›rmalar yafll›-
l›k hastal›klar›yla ilgili oldukça kapsam-
l› bilgi birikimi sa¤lam›fl durumdaysa
da, bilimadamlar› vücudun 30’lu yafllar-
dan sonra neden ‘bozulma’ sürecine
girdi¤ini hâlâ anlayabilmifl de¤iller. Bu
inan›lmaz karmafl›kl›ktaki tart›flma plat-
formunda yer alan görüfllerse “hiç bir
canl› salt yafll›l›ktan ölmez”den, “yafll›-
l›k, tek ölüm nedenidir”e kadar de¤ifli-
yor. Sonuçta hiç kimse, yafll›l›¤›n neden
ölüme götürdü¤ü konusunda kesin ol-
du¤unu iddia edebilece¤i bilgilere sa-
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Çok Yafla 
‹yi Yafla...

Efsanevi sinema oyuncusu James Dean’le
özdeflleflmifl ve onun da üzerinde karar k›ld›¤›
bir yaflam ve ölüm biçiminin simgesi haline
gelmifl “h›zl› yafla genç öl!” slogan›n›n, insan
ömrünü uzatmaya adanm›fl bilimadamlar› için de
özel bir önemi var. H›zl› hücresel metabolizma,
gerçekten de ‘h›zl›’ akan bir yaflam, görece
erken bir ölüm mü demek? Ne yaparsak
yapal›m, ölümümüz hücresel düzeyde
programlanm›fl durumda m›? 
Bu programda de¤ifliklikler yapmak mümkün
mü? Yafllanma asl›nda ne demek? Yafllanma
süreci tersine döndürülebilir mi? Bir
sirkesine¤inin ‘do¤al’ ömrü uzat›labiliyorsa s›ra
bize de gelecek mi? 
Bu sorulara yan›t bulmak için kollar s›vanm›fl
durumda. Haydi biraz çabuk!...



hip de¤il. Ço¤unlu¤un yine de hemfikir
oldu¤u bir konu, neyse ki var: Genel
olarak insan ömrünün uzamas› yönün-
de gelecek olan yard›m›n, hastal›klar›n
tedavisinden çok, yafll›l›¤›n yavafllat›l-
mas› çal›flmalar›ndan bekleniyor olma-
s›. Bu konuda katedilen yolsa küçümse-
necek gibi de¤il; laboratuvar çal›flmala-
r›ndan elde edilen birçok bulgu, yafll›l›-
¤›n gerçekten de yavafllat›labilece¤ini
gösteriyor. Baflta maya hücreleri, sirke-
sinekleri, nematodlar (toprak kurtçuk-
lar›) ve deney fareleriyle yap›lan çal›fl-
malar, d›flar›dan etkilerle gerçeklefltiri-
len baz› düzenlemelerin yaflam süresini
önemli ölçüde uzatabilece¤ine iliflkin
birçok kan›t sunmufl durumda. Bu ko-
nuda mayayla ya da sirkesine¤iyle kar-
fl›laflt›r›lmak ne içaç›c›, ne de ak›lc› gö-
rünüyor belki; ama ikisinin de çok h›z-
l› ço¤alabilen canl›lar olmalar›, yaflam
döngülerinin de görece kolay incelen-
mesi demek. Sonuçta memeli yafllanma-
s›yla da ilgili önemli ipuçlar› vermifl du-
rumdalar. 

Ürüyorum, 
Öyleyse Var›m!

Bir sirkesine¤i üç hafta, fare üç y›l,
bir istiridye türü 200 y›l, bir çam türüy-
se 4000 y›l yaflayabiliyor, bu türlerin
her birinde benzer hücresel süreçler
iflliyorsa, yaflam süresi türler aras›nda
nas›l bu kadar farkl›l›k gösterebiliyor? 

Bu soruya yan›t bulma çabalar›yla
ortaya at›lan birtak›m kuramlar var.
‹lk olarak yüz y›l kadar ortaya ç›kan
bir tanesi, bir hayvan›n metabolizma
h›z›n›n, onun yaflam süresini belirledi-
¤ini ileri sürüyor. Buna göre kaplum-
ba¤a gibi so¤ukkanl› hayvanlar, tavflan
gibi s›cakkanl› hayvanlardan daha
uzun yafl›yor, ‘h›zl› yaflayanlar’ da
genç ölüyorlar. Vücut büyüklü¤ünün
de bu iflle bir ilgisi var diyor kuram:
Görece büyük hayvanlar›n metaboliz-
malar› da daha yavafl; dolay›s›yla kü-
çük hayvanlara göre daha uzun yafl›-
yorlar. Kuram, metabolik enerji tüketi-
miyle “serbest radikaller” ad› verilen
reaktif moleküllerin olufltu¤u, bunla-
r›n da zaman içinde birikerek DNA, en-
zimler, hücre zarlar› gibi hücresel yap›-
lara büyük zarar verip kansere kap› aç-
t›klar› ya da birçok ifllevi yürütülemez
hale getirdiklerine iliflkin bulgu ve ka-
n›tlardan da destek almakla birlikte, is-

tisnalar›n a¤›rl›¤› alt›nda
prestijini de kaybetmifl
durumda. Metabolizmas› memelilerin-
kinin en az iki kat› h›zda olan birçok
kuflun, onlardan çok daha uzun yafla-
yabilmesi (sözgelimi baz› papa¤anlar›n
fillerden uzun yaflayabilmeleri), ar›ku-
flunun ömrünün 14 y›l› bulabilmesi
(enerji tüketimi aç›s›ndan bak›ld›¤›n-
da, bir insan›n 500 y›l yaflamas›na
denk), farenin yar›s› büyüklü¤ündeki
bir Kuzey Amerika yarasa türünün do-
¤al ortam›nda 30 y›l yaflayabilmesi gibi
örnekler, kuramda epeyce delik açm›fl
bulunuyor. 

‹ngiliz ba¤›fl›kl›k bilimcisi Sir Peter
Medawar, konuya farkl› bir bak›fl aç›s›
getirenlerden. Evrim kuram›ndan yola
ç›kan Medawar, ölüm ve hastal›¤›n,
tüm canl›lar› üreyene kadar yaflamaya
iten do¤al seçilim taraf›ndan belli bir
süre engelleniyor olabilece¤ine iflaret
etmiflti. Çünkü do¤al seçilim, organiz-
maya üreme dönemine gelene kadar
destek olacak özellikleri seçip al›yor-
du; DNA onar›m mekanizmalar›, sa¤-
lam ba¤›fl›kl›k sistemi, iyi görüfl, kuv-
vetli kemikler, h›zl› düflünme gibi. Üre-
me dönemini geçirip genlerinizi de bir
sonraki nesile aktard›ktan sonra geç-
mifl olsun! Alzheimer hastal›¤›n›z,  ka-
tarakt›n›z, felciniz, kalp kriziniz, so-
nuçta nas›l yaflad›¤›n›z, hatta yaflay›p
yaflamad›¤›n›z da evrimin umurunda
olmayacakt›...

Araflt›rmac›lar, yaflam süresiyle üre-
me iliflkisinin birçok kufl ve memeli tü-
rü için geçerli oldu¤unu söylüyorlar.
Genel olarak bir canl›, cinsel olgunlu-

¤a ne kadar erken ulafl›rsa, ölümü de
o kadar erken oluyor. Evrimin baz› du-
rumlarda nicelik (çok say›da ‘üretim
yapan’ k›sa ömürlü canl›lar), bazen de
niteli¤i (az say›da yavrulay›p, onlara
özen ve dikkatle bakan, yani yaflamala-
r›n› üç afla¤› befl yukar› garanti eden
canl›lar) ye¤ledi¤i gözönüne al›nd›¤›n-
da, ortaya ç›kan soru da flu oluyor: Ka-

d›nlar›n çocuk sahibi olma-
y› giderek daha ileri yaflla-
ra b›rak›yor olmalar› (nü-
fus istatistikleri, sanayi-
leflmifl ve geliflmifl top-
lumlar için durumun
böyle oldu¤unu söylü-
yor) uzun süre içinde
de olsa insan ömrünü
genel olarak uzatan
bir etmen haline gele-

cek mi? Bunu ancak za-
man gösterecek. Ama 1980’li y›llarda
gerçeklefltirilen ve nesiller boyunca
üremeleri geciktirilerek yaflam süreleri
iki kat›na ç›kar›lm›fl sirkesinekleriyle
ilgili deneylere göre, belki de evet. 

Düflük Kalori, 
Uzun Yaflam m›?

Yafllanma sürecini anlamak ve in-
san ömrünü uzatmak yolunda yap›lan
araflt›rmalar›n yo¤unlaflt›¤› ve iflleyifl
mekanizmalar› tam olarak bilinmese
de sürece etkileri oldu¤u art›k hemen
hemen aç›k baz› odak noktalar› var.
Çal›flmalar›n bu anlamda özellikle ka-
lori azalt›m›, ölümcül atom ya da atom
gruplar› “serbest radikaller” ve kromo-
zom uçlar›n›n ‘kapaklar›’ olan telomer-
ler konusunda a¤›rl›k kazand›¤› görü-
lüyor.

Maya, daha önce de dedi¤imiz gibi
insan yafllanma süreci ve yaflam dön-
güsünü anlamak için pek de uygun bir
model aday› gibi görünmüyor. Ama,
bir ana maya hücresinin kaç kez bölü-
nebildi¤i üzerinden, olas›l›k düzeyinde
de olsa bu konuda epeyce bilgi sa¤lan-
m›fl. Mayalarda yaflam›n›n erken evre-
lerindeki bir ana hücre, asimetrik bi-
çimde bölünerek bir yavru hücre olufl-
turuyor. Bölünme birçok kez tekrar-
land›ktan sonra bu ana hücre geniflle-
yerek yavru üretme kapasitesini de gi-
derek yitiriyor. Araflt›rmac›lar, orta
yafll› insanlar›n da ‘geniflleyip’, yavaflla-
y›p çocuk yapmakta isteksizlefltikleri-
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Jeanne Calment, ölümünden
bir y›l önce (121 yafl›nda)
ç›kan ve an›lar›n› anlatt›¤›
rap CD’siyle görülüyor.



ne dikkat çekerek (maya-insan paralel-
li¤inden zaten hofllanmam›fl olanlar
buna ne diyecek?!) bu durumun yafl-
lanmaya iliflkin birtak›m biyolojik ifla-
retlerin (dolay›s›yla da belki altta yatan
mekanizmalar›n) evrim süreci boyunca
korunmufl olabilece¤ine iflaret etti¤ini
söylüyorlar. Tabii çok genel ve kaba
hatlar›yla. Öyleyse bir maya ana hücre-
sinin kaç kez bölünebilece¤ine karar
veren mekanizma ya da yap› ne? Görü-
nen o ki, birçok çevresel ve genetik be-
lirleyici var. Bunlardan çok önemli ol-
du¤u ortaya ç›kan bir tanesi, hücrele-
rin büyüme ortam›ndaki fleker (glu-
koz) düzeyi. Ortamdaki glukoz düzeyi-
nin %2’den %0,5’e düflürülmesi, yani
“kalori s›n›rland›r›lmas›”yla, maya hüc-
relerinin bölünme süresinin önemli de-
recede artt›¤› görülmüfl. Kalori al›m›
bak›m›ndan bir slogan konumuna gel-
mifl olan bu “daha azla daha uzun”
kavram›, ömür uzunlu¤uyla ilgili çal›fl-
malarda mayadan farelere kadar s›k
s›k tekrarlanan bir tema.

Kalori s›n›rland›r›lmas›n›n etkisi, ilk
olarak 1935’te diyetleri ciddi biçimde
azalt›lan laboratuvar farelerinin nor-
malin iki kat› uzunlukta yaflad›klar›n›n
keflfiyle sözkonusu olmufl. Bu konuyla
ilgili olarak o zamandan bu yana sür-
dürülen çal›flmalar sonucunda ortaya
ç›kan en popüler varsay›mlardan biri
de flu: “Kalori al›m›n›n %30-40 oran›n-
da azalt›lmas› (gerekli bütün besinle-
rin yine de yeterli oranlarda al›nmas›
kofluluyla), metabolizmay› yavafllata-
rak, oksitleyici maddelerin (bunlar,
hücrelerdeki enerji üretiminin yan
ürünleri) baflta DNA ve yan›s›ra baflka
moleküllere verdi¤i zarar› da azalt›r.”
Farelerde kalori azalt›m›n›n, gen ifllev-
lerinde yafllanmaya ba¤l› de¤ifliklikleri
durdurdu¤u gösterilmifl durumda.

Maya hücrelerinde glukoz al›m›n›n
düflmesiyle yaflam süresinin uzamas›,
SIR2 ad› verilen bir genin devreye gir-
mesiyle gerçeklefliyor. SIR2’nin bu ifl-
leyifli nas›l baflard›¤› henüz tümüyle
belli de¤il; ama genin kodlad›¤› prote-
inin maya hücrelerince büyük miktar-
larda üretiminin de ayn› etkiyi ortaya
ç›kard›¤› saptanm›fl. SIR2 fazlal›¤›,
toprak kurtçu¤u C. elegans üzerinde
de ayn› etkiyi gösteriyor. 

1999 A¤ustosunda Richard Weind-
ruch ve Tomas Prolla liderli¤indeki
Wisconsin Üniversitesi araflt›rmac›lar›,
farelerde kalori k›s›tlamas›yla bacak

kas hücrelerinde 6000’den fazla genin
devreye girdi¤ini aç›klad›lar. Hayvanla-
r›n ald›klar› kalorinin 1/4 oran›nda k›-
s›tlanmas›yla, yafllanmayla ilgili 33 gen
de devred›fl› kalm›fl, genler bir bütün
olarak, daha genç farelerde iflledikleri
biçimde ifllemiflti. Bilimadamlar›, bir y›l
sonra sonuçlar›n› yay›mlad›klar› bir
baflka araflt›rmada, kalori azalt›m›n›n
iskelet kas›ndaki oksidasyona ba¤l› ha-
sarlar› azaltt›¤›n›, hücresel yap›lar ve
kas yap›s›yla ilgili genlerin etkinleflir-
ken enerji metabolizmas›yla iliflkili
olanlar›n›n yavafllad›¤›n› aç›kl›yorlard›.

2000 y›l›nda gerçekleflen bir baflka
geliflme, Connecticut Üniversitesi Sa¤-

l›k Merkezi araflt›rmac›lar›n›n, kalori
azalt›m›n› genetik düzeyde ‘taklit et-
mifl’ olabilecekleriyle ilgili olarak yap-
t›klar› aç›klamayd›. Tek bir genin et-
kinli¤ini ortadan kald›rarak, sirkesi-
neklerinin yaflamlar›n› neredeyse iki
kat›na ç›karm›fllard›. INDY (“I’m Not
Dead Yet” = Ben Henüz Ölmedim) ad›
verilen bu gen, besin maddelerinin ta-
fl›nmas› ve olas›l›kla metabolik yan
ürünlerin yeniden kullan›m›yla iliflkili.
Araflt›rmac›lar›n ç›kar›m›ysa, gen et-
kinli¤ini zay›flatman›n metabolizmay›
daha verimli k›larak daha az yan ürün
ortaya ç›kard›¤› yolunda. As›l iyi ha-
ber, insanlarda da buna benzer genle-
rin sindirim organlar›, plasenta, karaci-
¤er, böbrek ve beyinde yer al›yor olma-
s›.

Hücrede Anarfli: 
Serbest Radikaller

Hücrenin enerji fabrikalar› olan mi-
tokondriler, hücre yak›t›n› (karbon-
hidrat, ya¤, protein vb.) her iflledikle-
rinde -yani metabolize ettiklerinde- ok-
sidasyon ad› verilen bir kimyasal tep-
kime gerçekleflir. Bu tepkime s›ras›n-
da da, baz› elektronlar sözcü¤ün tam
anlam›yla ‘yoldan ç›karak’ hücreler
aras›nda z›play›p duran, di¤er mole-
küllere ayr›m yapmadan ba¤lanan ve
sonuçta çeflitli hücre yap›lar›n›, özel-
likle de DNA’y› hasara u¤ratabilen,
yüksek düzeyde reaktif moleküllerin
ortaya ç›kmas›na neden olur. Bunlara
“serbest radikaller” deniyor. “Ser-
best”ler; çünkü hücre içinde oraya bu-
raya sataflt›klar› gibi, hücreler toplu-
munda herhangi bir ifllevsel yerleri de
yok. “Radikal” sözcü¤ü de elektron
çiftlerinin üyelerinden birini kaybet-
mifl atom ya moleküller için kullan›l›-
yor. 1950’lerin ortalar›ndan bu yana
birçok araflt›rmac›, bu serbest radikal-
lerin (oksidanlar›n) zaman içinde vü-
cutta birikerek hücresel ifllevleri ya-
vafllatt›klar› ve yafllanmaya ba¤l› ola-
rak gördü¤ümüz di¤er de¤ifliklikleri
ortaya ç›kard›klar›na; bir anlamda yafl-
la birlikte içten d›fla do¤ru ‘pasland›¤›-
m›za’ inan›yor. Serbest radikallerin
çeflitli iltihabi durumlar, kalp krizi,
özellikle de kanserde önemli pay al-
d›klar›, art›k bilinen bir gerçek. (Çün-
kü, DNA’da oluflan hasar tamir edile-
bilse de, hatalar -mutasyonlar- ortaya
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Yafllanma süreciyle ba¤lantılı serbest radikal
kuramının günümüz versiyonu. Hücre zarının

algılayıcılarıyla (insülin almacı gibi) tespit edilen
besinler ve oksijen, mitokondrideki metabolik
tepkimelerin yakıtını oluflturuyor. Tepkimeler
sonucunda ortaya çıkan serbest radikal (SR)
düzeyinin –proteinler ve DNA’da gelifligüzel

hasarlar oluflturarak ve bazı proteinlerin
indirgenme-oksidasyon durumlarına dayanan belirli

süreçleri etkinlefltirerek– yafllanma hızını de
belirleyebilece¤i düflünülüyor. Tahminlere göre DNA
hasarı, yaflam süresini etkiledi¤i düflünülen ve SIR2
geninin kodladı¤ı proteinlere benzer proteinlerce

azaltılabilir. SR düzeyi ve oksijen tüketimi, birbiriyle
ilgili oldu¤u halde, iliflkileri oldukça karmaflık.

Sözgelimi RAS geninin kodladı¤ı proteinler, oksijen
molekülü baflına üretilen SR düzeylerini de¤ifltiriyor
olabilir. Hücrenin, substratları da¤ıtırken, daha az

verimli ve daha az SR üretimli mitokondri-dıflı
süreçlerle, çok daha verimli, ancak çok daha fazla
SR üreten mitokondriyel süreçler arasında nasıl

‘karar verdi¤i’ ise belli de¤il.

Besin alg›lay›c›s›

Mitokondri

Enerji alg›lay›c›s› (?)

Mitokondri d›fl› ATP üretimi

Anti-
oksidanlar

Yafllanma

Gelifligüzel
DNA/protein hasar›

Belirli indirgenme-
oksidasyon süreçleri

SIR2 (?)

O2

SR

RAS
proteinleri (?)



ç›kabiliyor. Baz› genetik mutasyonlar
da kifliyi belirli tür kanserlere karfl› da-
ha yatk›n hale getiriyor). 

Bu flekilde oluflan y›pranman›n yafl-
lanmayla iliflkisini ortaya ç›karmak ve
gidifle dur demenin mümkün olup ol-
mad›¤›n› anlamak amac›yla araflt›rma-
c›lar çeflitli frenleme mekanizmalar›
bulmaya yöneldiler. Bu do¤rultudaki
temel çal›flmalardan bir tanesi, model
olarak seçtikleri baz› organizmalara,
oksidasyona karfl› koruyucu molekül-
ler oluflturacak ve zarar görmüfl
DNA’y› onaracak fazladan genler ekle-
mek oldu. Sirkesineklerine, anti-oksi-
dan kodlamas› yapan genlerin fazla-
dan kopyalar› verilerek, di¤erlerinin
yaklafl›k üçte biri daha uzun yaflad›kla-
r› görüldü. (Ancak deney, olas› di¤er
genetik özellikleri d›fllayacak biçimde
düzenlenmemiflti.) Günümüzde, hücre-
lerde serbest radikal üretiminin içten
ayarland›¤›na ve bunlar›n hücreye et-
kilerinin hem yap›lara gelifligüzel bi-
çimde hasar vermek, hem de baz› iflle-
yifl mekanizma ve yollar›nda düzenle-
meler yapmak oldu¤una inananlar›n
say›s› çok. Ve öyle görünüyor ki, iflle-
yifl oldukça karmafl›k. Üzerinde duru-
lan ve genetik verilerle desteklenen ye-
ni bir olas›l›k da flu: Mitokondinin iflle-
yiflini s›n›rlayarak (ki C. elegans genle-
rinin birço¤unun bu ifli yapar görünü-
yorlar) organizman›n enerji üretimi
için baflka mekanizmalara yönelmesi
sa¤lanabilir. Bunlar daha az verimli
olacak, ancak daha az serbest radikal
üretimiyle sonuçlanacakt›r. Serbest ra-
dikaller varsay›m›, birçok deneysel ve-
riyi aç›klama konusunda iyi bir aday.
Ancak yafllanma sürecine do¤rudan et-
kisi, henüz tüm yönleriyle bilinmiyor.

Genetik Gerisay›m ve
Telomerler

Yafllanma sürecini araflt›rma yön-
temlerinden biri, memeli hücrelerinin
kültür ortam›nda incelenmesi. T›pk›
maya hücreleri gibi, memeli hücreleri
de belli bir bölünme say›s›ndan sonra
ço¤alma yeteneklerini kaybediyorlar.
Bu s›n›r› ne belirliyor? ‹nsan hücrele-
rini de kapsayan bir aç›klama, kromo-
zomlar›n “telomer” ad› verilen ve tek-
rarlayan DNA segmentlerinden olu-
flan koruyucu uç bölümlerinin her
hücre bölünmesinde k›salmas›yla ilgi-

li. Telomer uzunlu¤unun kritik bir
noktaya düflmesiyle hücre bölünme
yetene¤ini, ve yan›s›ra yap› ve ifllevle-
rini kaybediyor. Çocuklar›n inan›lmaz
bir h›zla yafllanarak, genelde 10-20
yafl aras›nda da yafll›l›¤a özgü belirti-
ler ve hastal›klarla ölmeleriyle sonuç-
lanan “progeria” hastal›¤›, bu konuda
önemli veriler sa¤lam›fl durumda. Bu
kiflilerde telomerler normale k›yasla
çok büyük oranda k›salm›fl oluyor.
Araflt›rmac›lar, bu h›zl› k›salman›n
hastal›k belirtilerine katk›da bulunu-
yor olabilece¤ini ve telomer k›sal›¤›-
n›n hücresel yafllanmay› da önemli öl-
çüde aç›klad›¤› yolundaki varsay›m›
destekledi¤ini düflünüyorlar. Asl›nda
normal vücut hücreleri, telomeraz ad›
verilen ve telomerlerdeki hasarl› DNA
segmentlerini onarma yetene¤indeki
enzimin eklenmesiyle, bir anlamda

‘ölümsüzlük’ kazan›p, neredeyse s›-
n›rs›z say›da ço¤alabiliyorlar. Bu ger-
çekten hareketle, telomeraz yap›m›na
‘zorlanan’ vücudun, yafllanmayla orta-
ya ç›kan hasar› altedebilece¤i düflün-
cesi akla oldukça yatk›n geliyor. Ama
bilimadamlar› önemli bir uyar›da bu-
lunuyorlar: Bu türden bir strateji,
kanser riskini de vakalar›n› da ciddi
biçimde art›rabilir. Vurgulad›klar› bir
baflka nokta da, bulgular›n, k›sa telo-
merleri hastal›k art›fl› ve ölümden so-
rumlu tutmaya yeterli olmad›¤›, bu
nedenle de telomer uzunlu¤unu art›-
r›c› giriflimlerin, yafllanmayla savaflta
ne derece etkin olaca¤›n›n flimdiden
bilinemeyece¤i. Belki de, diyorlar, k›-
sa telomerler yaln›zca altta yatan di-
¤er sorunlar›n iflaretleri. 

Boston Üniversitesi T›p Okulu’ndan
Tom Perls, yafl› en az 100 olan kifliler-
le yapt›¤› ve 750 kat›l›mc›s› olan çok
büyük bir çal›flmay› yönetiyor. ‹nanc›,
iyi ve do¤ru bir bak›m kofluluyla insa-
n›n flimdiki genetik donan›m›n›n, onu
80’li yafllar›n sonuna kadar sa¤l›kl› bir
biçimde yaflatmaya yeterli oldu¤u yö-
nünde. Buna karfl›l›k “as›rl›klar”,
Perl’e göre genetik ayr›cal›klara sahip
gibiler. Araflt›rmac› bu kiflilerin, onlar›
yafll›l›k hastal›klar›na yatk›n hale geti-
ren genleri tafl›mad›klar›n›, buna karfl›-
l›k zaman›n y›prat›c› etkisine karfl› ko-
ruyan -henüz keflfedilmemifl- genlere
sahip olabilecekleri düflüncesinde: “Bu
kiflilerin içinde öyle birkaç tanesi var
ki, ölmek için ellerinden geleni yap›-
yorlar. Bir tek kendi üzerlerine birer
atom bombas› atmad›klar› kald›. Kimi
beslenme kurallar›n› hiçe say›yor, kimi
en az 50 y›ld›r günde üç paket sigara
içiyor, kimi egzersiz ve hareketi fliddet-
li biçimde reddediyor, kimi düzenli iç-
ki içiyor. Yine de en az 100 yafl›na
ulaflm›fl durumdalar. Bu kifliler, büyük
olas›l›kla paçay› bu flekilde kurtarmala-
r›na izin veren genlere sahipler. Vücut-
lar›nda neler olup bitti¤ini gerçekten
de çok merak ediyoruz.”

Araflt›rmac›, yaflam süresinin belir-
lenmesinde flans›n pay›n›n da atlanma-
mas› gerekti¤ini söylüyor: “Gelmekte
olan bir otobüsün önüne do¤ru at›lan
bir ad›m› belirleyen, flans. Gelifligüzel
mutasyonlar›n ortaya ç›kt›¤› genleri
belirleyen de. Bu ifl yaln›zca ‘çevre mi
genler mi’ meselesi de¤il. Do¤rusu,
hem çevre, hem genler, hem de flans.”
Tabii bir de “yaflam kalitesi mi, yaflam
süresi mi” sorusu var. Bunlar iflin öz-
nel  boyutlar›. Bu konuda son sözü
söyleyecek kifli de yine, her ikisini de
yakalam›fl görünen ve uzun yaflam re-
korunu hâlâ elinde tutan Jeanne Cal-
ment’›n olmal›: “Yaflamdan elimden
geldi¤ince zevk ald›m. Aç›k ve dürüst
davrand›m, yapt›klar›mdan piflmanl›k
duymad›m. Ve tabii çok flansl›yd›m...”
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