
"Hat›rlar m›s›n, sen do¤du¤unda a¤l›yordun ve

etraf›ndaki herkes gülüyordu. Öyle bir hayat

sür ki, sen öldü¤ünde herkes a¤las›n, senin

yüzünde ise anlaml› bir gülümseme olsun."
(Eski bir tap›nak yaz›t›ndan-Xsenius ‹.Ö. 9.yüzy›l)

Do¤mak ve büyümek yaflam›n inkar edilemez
gerçekleri olarak kolayca kabul edilse de, yafllanmak
ve ölüm insanlar› korkutuyor. Binlerce y›ld›r
insanlar›n verdi¤i en büyük savafl belki de bu ikiliye
karfl›. Yafllanma süreci, birçok fiziksel de¤iflikli¤i
birlikte getiriyor. Önceleri çok güçlü olan bedenin
yerini daha güçsüz ve hassas bir bedenin, keskin
zekan›n yerini daha zor ö¤renen ve daha fazla
unutan bir beynin almas›, yafl ilerledikçe
insanlar› korkutan gerçekler. Yaflam
döngüsü geleneksel olarak dört döneme
ayr›l›yor. Bunlar çocukluk, gençlik,
yetiflkinlik ve yafll›l›k dönemleri. ‹lk iki
dönem yetiflkinli¤e haz›rl›k olarak kabul
ediliyor. Yafllanma kronolojik ve biyolojik
olmak üzere ikiye ayr›l›yor. Kronolojik
yafllanma, insan›n do¤umundan itibaren
içinde bulundu¤u zamana kadar geçen
y›llara ba¤l› yafllanmay› gösterirken,
biyolojik yafllanma da kal›t›m, sa¤l›k ve ifl
gücüne göre saptanan görünüfl yafllanmas›.
Biyolojik yafl› belirleyen, kal›t›msal
etmenlerin yan›nda kimyasal, psikolojik,
çevresel etmenlerle yaflam tarz›. Kifliden
kifliye de¤iflmekle birlikte, biyolojik yafl,
kronolojik yafltan farkl›l›klar gösteriyor.
Takvim yafl›yla her zaman çak›flmayan
biyolojik yafl› belirlemede, uzmanlar tüm
organlar›n ifllevsel ölçütlerini ve
metabolizmada oluflan de¤iflimleri göz önünde
bulunduruyorlar. Yafllanma süreci çok erken
yafllarda bafll›yor. Yaklafl›k 35-40’l› yafllardan
itibaren vücutta hücre kay›plar› bafll›yor. ‹lk
kaybedilen, zihinsel yeteneker. Zihinsel
yeteneklerimiz, dorukta olduklar› gençlik

y›llar›m›zdan sonra, beyin hücrelerinin zamanla artan
kayb›na ba¤l› olarak azal›yor; ama bunun yerini
deneyimler al›yor. 70’li, 80’li yafllarda hücrelerin ve
organlar›n iflleyifllerinde aksamalar oluyor. 80’li
yafllardan sonraysa vücudun dengesini korumada
s›k›nt› bafll›yor; organlar görev yapmakta yetersiz
kal›yor ve bunun ilerlemesi sonucu da ölüm ortaya
ç›k›yor.
Yafll›l›k, yaflam sürecinin, çocukluk, gençlik, eriflkinlik
gibi do¤al ve zorunlu bir ça¤›. Yafll› sa¤l›¤›n›n
korunmas›yla ilgili olarak Kiev'de 1963 y›l›nda
gerçekleflen Dünya Sa¤l›k Örgütü toplant›s›nda,

yafll›l›¤a iliflkin bir s›n›fland›rma sistemi ortaya
konuldu. Bu sisteme göre 45-59 aras› "orta
yafl", 60-74 yafl aras› "yafll›" ve 75'in üzeri
"ileri yafll›" kabul edildi. Günümüzde yafll›l›k
s›n›r›n› birçok kaynak 65 olarak kabul
ediyor. Yafll›l›k tan›m› ve s›n›rlar›, ortalama
yaflam süresine ba¤l› olarak, tarih boyunca
ve toplumdan topluma de¤iflkenlik
gösteriyor. Ortalama yaflam süresi Eski
Roma'da yaklafl›k 22 y›lken, 19. yüzy›lda
41 y›ld›. Geçen yüzy›l sona, ererken 50 y›l
olan ortalama yaflam beklentisi bugün
geliflmifl ülkelerde 75-80 y›la ç›km›fl
durumda. Bu rakam ‹zlanda'da kad›nlarda
79,2, erkeklerde 73; ‹skandinav ve Bat›
Avrupa ülkelerinde kad›nlarda 75,
erkeklerde 72,7 civar›nda. Gelecek yüzy›lda
ortalama yaflam beklentisinin genel olarak
erkeklerde 80, kad›nlarda 90 y›la ç›kabilece¤i
tahmin ediliyor. Buna karfl›l›k yaflam
beklentisinin 40-45 y›l› aflamad›¤› en düflük
ortalamalar, Afrika ülkelerinde. Beklenen
yaflam süresinin uzamas› ve özellikle geliflmifl
ülkelerde üretkenlik h›z›n›n azalmas›yla, dünya
nüfusu bir önceki 50 y›la göre daha h›zl›
yaflland›. Dünyadaki 600 milyon yafll› bireyin
yaklafl›k 2/3'ünün geliflmekte olan ülkelerde
oldu¤u düflünülüyor. Bu oran 1960'larda 1/2
olarak bulunmufltu. Geliflmifl baz› ülkelerde 60
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yafl ve üzerindeki nüfus, tüm nüfustan
daha h›zl› art›yor. Yafll› nüfusun toplam
nüfusa oran›, ABD'de 20. yüzy›l›n
bafl›nda % 4’ten bugün %11'e ç›kt›.
Önümüzdeki 30 y›l içinde, bu oran›n
%20 olmas› bekleniyor. Ülkemizdeki
yafll› oran›ysa 1935'te %3,9'dan,
günümüzde %4,5'e ulaflm›fl durumda.
2030'da beklenen oran, %6. Yafll›
nüfusun artmas›, t›p alan›ndaki
ilerlemelere ve beklenen yaflam
süresinin uzamas›na ba¤l› bir geliflme.
Geliflmifl ülkelerde, toplumun bir
parças› olan yafll› bireyin yaflam
kalitesini korumak ve etkin bir yaflam
sürmesini sa¤lamak, çok önemli bir
hedef.
Johns Hopkins Üniversitesi mezunlar›
aras›nda yap›lan bir ankette,
"yafllanmak nas›l bir fleydir" sorusuna
en anlaml› yan›t olarak, "gittikçe
küçülen bir adada yaflamak gibi bir
fley" ifadesi, en çok kabul gören yan›t
olmufl. Ancak yafllanmay› hep fiziksel
bir çöküfl ve geriye gidifl olarak
alg›lamak gerekmiyor. Birçok yafll›,
gençleri altedebilecek yeteneklere
sahip. Demokritos, "kuvvet ve güzellik
gençli¤in mallar›, yafll›l›¤›n çiçe¤iyse
ölçülülük" sözleriyle, gençlikle yafll›l›k aras›nda
anlaml› bir karfl›laflt›rma yap›yor. Yafll› beyinler daha
genifl bir sözcük ve bilgi haznesine, olaylar› daha
genifl aç›dan yorumlama özelli¤ine sahip olabiliyor.
Çiçero'nun yafll›l›k üzerine söylevi flu sözlerle bitiyor:
"Keflke sizler de bu ça¤a gelseniz de benden
dinlediklerinizin do¤ru oldu¤unu kendi deneylerinizle
anlayabilseniz". Sanat eserleri yaratm›fl, bilim
alan›nda büyük kefliflerde bulunmufl, flu ya da bu
flekilde dünyaya flekil vermifl ve dünyay› harekete
geçirmifl 70, 80 ya da daha yafll› ola¤anüstü
insanlar›n varl›¤› biliniyor. Örne¤in Sophocles,

Oedipus Rex'i 75 yafl›ndayken yazd›. Pablo Picasso,
91 yafl›nda ölünceye kadar, verimli biçimde resim
yapmay› sürdürdü. 97 yafl›nda ölen Bertrand Russel,
80 yafl›nda Nobel Edebiyat Ödülü’nü al›rken yapt›¤›
konuflmada insan yaflam›n› söyle tan›mlad›: "‹nsan
yaflam› bir nehire benzer. Bafllang›çta küçük, kendi
yata¤›n› güç bela dolduran, eski kayalar›n ve
ça¤layanlar›n aras›ndan heyecanla geçen bir nehir
gibidir. Yavafl yavafl nehir daha genifl bir hal al›r,
k›y›lar› birbirinden uzaklafl›r, sular çok daha sakin
akmaya bafllar ve sonunda, gözle görülebilir bir
kopma olmaks›z›n denize kar›fl›r ve kendi benliklerini
kaybederler." 

ÜZLÜK?
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Günümüzde "yafllanma" bir bilim

dal›n›n konusu haline geldi. Yafllanma-

n›n mekanizmalar›n› ve meydana getir-

di¤i de¤ifliklikleri inceleyen bilim dal›-

na, “geras” (ileri yafl) ve “logos” (bilim)

sözcüklerinden o1uflan “gerontoloji”

deniliyor. “Geras” ve “iatros” (hekim)

sözcüklerinin birlefliminden oluflan

"geriatri" ise yafll›lar›n hastal›klar›, te-

davileri ve iyilefltirilmeleriyle ilgilenen

"yafll›l›k hekimli¤i" anlam›na geliyor.

Yafl›n ilerlemesiyle vücutta birçok de-

¤ifliklik meydana geliyor. Bu hücresel

de¤ifliklikler, sürekli bir araflt›rman›n

konusu. Bu konuda her geçen gün ye-

ni bir bilgi elde ediliyor ve yeni bir ku-

ram ortaya at›l›yor. En erken yafllanma

beyinde bafll›yor. Merkezi sinir siste-

mindeki hücrelerin, yani nöronlar›n

kayb›na ya da ifllevlerindeki de¤ifliklik-

lere ve beyin kan ak›m›ndaki azalmaya

ba¤l› olarak, beyin metabolizmas›nda

de¤ifliklikler görülüyor. K›rkl› y›llar-

dan sonra, her y›l beyin hücrelerimizin

%1'inin öldü¤ü düflünülüyor. Hücrele-

ri birbirine ba¤layan geçifl yollar› dara-

l›yor ve hücreleraras› mesaj geçifl h›z›

yavafll›yor. Bunun sonucunda, tan›ma,

ö¤renme ve bellek ifllevleri azal›yor,

tepki zaman› uzuyor. Ancak, yaflamla

ba¤daflmayacak kadar unutkan olana

kadar, beyin hücrelerinin yar›s›n›n öl-

mesi gerekiyor. Çünkü beyinde yedek

yollar, yedek sistemler var ve bunlar

devreye giriyor. Öte yandan beynimizi

ne kadar çok kullan›rsak o kadar fazla

devre olufluyor. Bu nedenle, beynini

çok kullananlarda zihinsel yafllanma

belirtilerine daha geç rastlan›yor. Yafl-

lanmayla duyu organlar›n›n ifllevlerin-

de, özellikle iflitme ve görmede azalma

bafll›yor. S›kl›kla uyku bozukluklar›

görülüyor. Yatakta geçirilen sürenin

artmas›na karfl›n toplam uyku süresi

azal›yor ve uykuya geçifl süresi uzu-

yor. Bunlar›n d›fl›nda, hormonal sis-

temde, solunum, sindirim ve kas-iske-

let sistemlerinde, kalp, damarlar ve de-

ride, yafllanmaya ba¤l› de¤ifliklikler gö-

rülüyor. Vücudu mikroplara karfl› ko-

ruyan ba¤›fl›kl›k sistemi de, garanti sü-

resini dolduran makineler gibi ömrü-

nü dolduruyor ve basit bir grip, ileri

yafltaki bir kifliyi rahatl›kla öldürebili-

yor. Yafll›l›kla meydana gelen bütün

bu de¤ifliklikler zamanla vücudun tüm

dengesini bozuyor ve ölümle sonuçla-

n›yor. Yafllanma, biyolojik, psikolojik

ve sosyal boyutlar›n etkileflim içinde

oldu¤u karmafl›k bir olay. Yaflla birlik-

te hücrelerde meydana gelen de¤iflik-

likler, yaln›zca bedeni etkilemekle kal-

m›yor, psikolojik ve sosyal olarak da

kifliyi etkiliyor. Yafllanan kifli üretken-

li¤inin azald›¤›n› düflünüp kendisini

toplum d›fl›na itilmifl gibi görebiliyor.

Yafl›n ilerlemesiyle bellekte a¤›r kay›p-

lar olmasa bile, en az›ndan sözcükleri

‘ça¤›rmada’ zorluk yaflanabiliyor. Yafl-

lanmayla kiflilik yap›s›nda da de¤iflik-

likler görülüyor. Yeni koflullara uyma,

yeni düflünce ve planlar› kabullenme-

de güçlükler ortaya ç›k›yor. Yafll› in-

sanda, ö¤renme kapasitesinin azalma-

s›na ba¤l› "neofobi" yani de¤ifliklik ve

yeniliklerden korkma durumu bafll›-

yor, yeni durumlar konusunda karar

vermede yetersizlikler yaflan›yor. Bu

nedenle yafll›lar, her zamanki yaflant›-

lar›n› de¤ifltirmemeye özen gösteriyor-

lar. Eskiye özlem, kiflisel eflyalar›na

afl›r› ba¤›ml›l›k bafll›yor. Bazan önceki

kiflilik özellikleri abart›l› biçimde sergi-

lenebilirken, bazen de eski kiflilik özel-

likleri tümüyle de¤iflebiliyor. Yafllan-

mayla kiflinin toplumsal yaflam›nda,

rollerinde de önemli de¤ifliklikler olu-

yor. Yafll›, emeklili¤i toplum içindeki

yerinin ve sayg›nl›¤›n›n kayb› olarak

görebiliyor. Efllerin ve di¤er yak›nlar›n

kayb›, çocuklar›n evden ayr›l›fl›, yafll›-

da stres yaratan di¤er unsurlar. Ünlü

filozof Eflatun'un, yafll›l›ktaki de¤iflik-

likler üzerine yapt›¤› “tek bafl›na gel-

medi¤i için yafll›l›ktan korkun” yoru-

mu da, bir bak›ma do¤ru gibi görünü-

yor.

Yaflla Gelen 
De¤ifliklikler
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Hücrelerin yaflam döngüsü

de insan›nkine benziyor: do¤-

mak, büyümek, üremek ve öl-

mek. ‹nsan hücre döngüsü ka-

baca 4 faza ayr›l›yor. Üretken

ve aktif bir hücre G1-S-G2 ve M

fazlar›ndan geçiyor. “S” faz›nda

hücrelerde h›zl› bir DNA üreti-

mi gerçeklefliyor. Hücreler, bu

fazda DNA'lar›n›n ayn›s›n› sen-

tezleyerek onu iki kat›na ç›kar-

t›yor, böylece sonraki kuflaklara

geçecek flifreyi kopyalam›fl olu-

yorlar. "M" faz›ndaysa hücre çe-

kirde¤i ve kromozomlar bölü-

nerek, S faz›nda sentezlenen

genetik flifrenin birer kopyas›

yeni oluflan hücrelere geçiyor.

Böylece bir hücreden, ayn› genetik ya-

p›da iki hücre olufluyor. “G1” ve “G2”

ise bekleme fazlar›. Yani hücrenin DNA

(S faz›) ve kromozom bölünmesi (M fa-

z›) için kendisini haz›rlad›¤› süre. Bu

fazlarda, hücre içinde h›zl› bir protein

sentezi görülüyor ve hücre metaboliz-

mas› art›yor. M faz›n› tamamlayan hüc-

reler tekrar G1 faz›na geçebildi¤i gibi,

bazen de hiçbir bölünmeye u¤ramaks›-

z›n dura¤an halde kalabiliyorlar. Nor-

mal görevlerini yerine getirebilen, an-

cak bölünmeye u¤ramayan bu hücrele-

rin içinde bulunduklar› faza "G0" denili-

yor. Bu hücreler çok uzun süre bu ko-

numda kalabiliyor, ancak baz› koflullar

sa¤land›¤›nda di¤er fazlara geçebiliyor-

lar.

Hücre ço¤almas›ndaki fazlar çok sa-

y›da hücre içi molekülün denetiminde.

Denetim mekanizmalar›ndaki en ufak

de¤ifliklik, hücre ömrünü etkiliyor. Pro-

tein yap›s›ndaki bu moleküllerin fazla

ya da az çal›flmas› hücre ömrünü k›sal-

tabiliyor; ya da tam tersine, kontrolsüz

ve s›n›rs›z ço¤almaya neden olabiliyor.

Hücre ço¤almas›n› denetleyen protein-

lerin bafll›calar› "siklin" denilen mole-

küller. Siklin ba¤›ml› "kinaz"lar ya da

"siklin bask›lay›c›" proteinler de hücre

denetiminde çok önemli. Retinoblasto-

ma geni ve p53 molekülü de di¤er

önemli denetim mekanizmalar›nda

önemli rol oynuyorlar. Bu moleküller,

hücrelerin ne zaman ço¤almas› ya da

ne zaman durmas› gerekti¤ini söylüyor.

Örne¤in p53 proteini, hücre bölünmesi-

ni s›n›rl›yor. Genetik yap›s› bozulmufl

ya da hasarl› hücrelerde p53 art›yor ve

bu da hücrelerin bölünmesini bask›la-

yarak hasarl› hücrelerin ço¤almas›n›

engelliyor. Yani p53, bir bak›ma hücre-

nin fren sistemi. Bu molekül yeterince

çal›flmad›¤› zaman hücre denetimi kay-

boluyor ve hücreler s›n›rs›z biçimde ço-

¤al›yor, yani kanserlefliyorlar. 

Hücrelerin bölünmesini ya da durak-

lamas›n› sa¤layan siklin, p53 gibi prote-

inlerin çal›flmas›, yani hücre denetim

mekanizmalar›n›n etkinleflmesi ya da

dura¤anlaflmas›, çeflitli iç ve d›fl etkenle-

re ba¤l›. Hücre d›fl›ndan gelen sinyaller,

G1 faz› gibi hücre bölünmesinin erken

dönemlerinde etkili oluyor. Bu aflama-

dan sonra denetim, tümüyle hücre için-

den denetleniyor. Hücre bölünmesinin

erken dönemlerinde baz› büyüme hor-

monlar› ya da di¤er moleküller, hücre

duvar›ndaki özel almaçlara yap›flarak

hücre bölünme sürecini bafllatabiliyor.

Protein yap›s›ndaki bu moleküller hüc-

re duvar›na yap›flt›ktan sonra "tirozin

kinaz" denilen protein, di¤er proteinle-

ri aktif hale geçirerek hücre içinde bir

dizi reaksiyon bafllat›yor. Bu reaksiyon-

lar, bir flelalenin ak›fl› gibi hücre duva-

r›ndan bafllay›p çekirde¤e ulafl›yor. Olu-

flan bu sinyallerin sonucunda siklin,

siklin ba¤›ml› kinaz gibi molekül-

ler etkinleflerek hücre bölünmesi

bafll›yor. Hücre bölünmesini te-

tikleyen sinyaller oldu¤u gibi,

hücre bölünmesini engelleyen

sinyaller de var. Örne¤in hücre

DNA's›nda meydana gelen hasar-

lar ya da hücrelerde biriken za-

rarl› maddeler, hücre denetim

mekanizmalar›n› tam tersi yönde

harekete geçirerek hücre ço¤al-

mas›n› durduruyorlar. Bu du-

rumlarda retinoblastoma geni ya

da p53 gibi bask›lay›c› proteinler

etkinleflerek hasarl› hücrelerin ço¤al-

mas›n› engelliyorler. Hasarl› hücreler

yaln›zca ço¤almay› b›rak›p duraklamak-

la kalm›yor, kendilerini de öldürüyor-

lar. Apoptosis denilen bu olay, vücudun

kansere karfl› gelifltirdi¤i en önemli me-

kanizmalardan biri. Hücre denetim me-

kanizmas›nda hata bar›nd›ran hücreler,

kontrolsüz ço¤alarak kanserlefliyorlar. 

Sa¤l›kl› bir yaflam için, hücrelerin,

ne zaman ço¤al›p ne zaman ölmeleri

gerekti¤ini bilmeleri çok önemli. Hücre-

lerdeki yaflam-ölüm dengesi çok hassas.

Milyonlarca molekülün görev ald›¤› bu

sistem, genlerimizdeki DNA'n›n deneti-

minde. Henüz, hücre denetim mekaniz-

malar›n›n tüm ayr›nt›lar› bilinmiyor.

Hücre yaflam süresini belirleyen birçok

reaksiyon olmas›na ra¤men, belki de tü-

mü, daha keflfedilmemifl tek bir meka-

nizman›n parçalar›. Bilim henüz bu par-

çalar› birlefltirebilmifl de¤il. Fakat her

geçen gün bilmecenin yeni bir halkas›

çözülüyor. Bütün bu parçalar birlefltiril-

di¤inde belki de hücre üzerinde mutlak

hakimiyet kuraca¤›z. 

Hücre Denetim 
Mekanizmalar› 
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Yafllanman›

Alt›nda yatan s›rlar tam olarak anla-

fl›lamam›fl olsa da, yafllanma, sürekli bir

araflt›rma konusu. Vücuttaki hücreler

belirli bir süre bölündükten sonra du-

raklama dönemine giriyor ve daha son-

ra kendilerini yok ediyorlar. 1961 y›l›n-

da Leonard Hayflick ve Paul Moorhead

adl› araflt›rmac›lar, hücre kültürlerinde-

ki hücrelerin, belirli say›da bölündük-

ten sonra duraklamaya girdiklerini ilk

kez gösterdiler. Ba¤ dokusu hücreleri

üzerinde yap›lan bu kefliften sonra, tüm

vücut hücrelerinin ayn› özelli¤e sahip

oldu¤u gösterildi. Bilim adamlar›, hüc-

re genleri üzerinde yap›lan de¤ifliklikler

sonras›nda hücre kültürlerinde ölüm-

süz olan hücreler elde edilebilse de, he-

nüz ölümsüz bir deney hayvan› üretme-

yi baflaramad›lar. ‹nsan vücudundaki

kalp, beyin hücreleri gibi baz› hücreler

olgunlaflt›klar›nda bölünme kapasitele-

rini kaybediyor ve uzun süre hiçbir de-

¤iflim göstermeden canl› kalabiliyorlar.

Yafl ilerledikçe bu hücreler yavafl yavafl

ömürlerini tamamlayarak ölmeye bafll›-

yorlar. Yerine yenileri gelmedi¤i için,

bir süre sonra kalp yetmezli¤i, Alzhe-

Bütün hücreler yafl›yor ve ölüyorlar. Hücre
ölümü iki flekilde gerçeklefliyor. Bunlardan biri,
hasar görme sonucu ölüm. D›flar›dan gelen bir et-
ken hücrelere hasar verip onlar› öldürebiliyor; ör-
ne¤in çok yüksek ya da çok düflük ›s›, zehirli kim-
yasal maddeler, mikroplar ya da mekanik yaralan-
malar. Bu tür hücre ölümünde hücre içi denetim
mekanizmalar›n›n etkisi yok. Yani hücre kendi is-
te¤iyle ölmüyor. Di¤er bir hücre ölüm flekliyse
"apoptosis" denilen programl› hücre ölümü.
Apoptosis, hücrenin kendisini öldürmesi, yani in-
tihar etmesi. Bu intihar genellikle iki nedene ba¤-
l›. Bunlardan ilki, yeni oluflan ve daha gerekli hüc-
relere yer açabilmek.. Örne¤in, yeni oluflan fetus-
ta parmaklar aras›ndaki hücreler zamanla kendile-
rini yok ederek normal el flekli olufluyor. Apopto-
sise di¤er bir örnekse, gebelik için haz›rlanan ra-
himin iç yüzeyinin, döllenme olmad›¤›nda kendisi-
ni yok etmesi. Bu da kad›nlarda her ay görülen
adet kanamas›na yol aç›yor. Bu tür programl› hüc-

re ölümü, fizyolojik, yani normal bünyesel de¤iflik-
lik olarak kabul ediliyor.

Di¤er bir hücre intihar nedeniyse, hücrenin,
içindeki bozulmalara ba¤l› olarak ifle yaramaz ha-
le gelmesi. Normal yaflam›n› devam ettiremeyecek
kadar hasar gören hücre, bu hasarla ço¤almaktan-
sa intihara karar veriyor. Örne¤in, zararl› bir virüs-
le enfekte olmufl bir hücre bundan kurtulamad›¤›n-
da kendisini öldürüyor. Vücuda yabanc› molekül
girdi¤inde harekete geçen öldürücü T hücreleri, bu
molekül yok edildikten, yani görevleri bittikten

sonra kendilerini yok ediyor. Böylece etkin hale
geçen öldürücü T hücrelerinin, vücudun sa¤l›kl› di-
¤er hücrelerine sald›rmas› engelleniyor. Hücre in-
tihar›n› tetikleyen önemli bir di¤er nedense, hücre
DNA's›nda oluflan hasarlar. Hücreler ço¤al›rken
milyonlarca molekülden oluflan DNA, kendisini h›z-
la kopyal›yor. DNA’n›n kopyalanmas› s›ras›nda mil-
yonda bir ya da daha az oranda hata meydana ge-
lebiliyor. Bu tür hatalar, genetik yap›s› de¤iflmifl
hücrelerin oluflumuna yol açabilece¤i için, bu hüc-
reler derhal yok ediliyor. Görev yapamaz ya da
kanserleflmifl hücrelerin yok edilmesi, yaflam›n sü-
reklili¤i için çok önemli. Her gün yüzlerce hatal›
hücre olufluyor ve bunlar hemen öldürülüyor.
Apoptosis, bu hücrelerin yok edilmesindeki en
önemli kilit mekanizma. 

Hücrenin kendisini ne zaman öldürece¤ini an-
lamas› da, oldukça karmafl›k bir mekanizmaya
ba¤l›. Programlanm›fl ölümü, hücre içi ya da d›fl›n-
dan gelen sinyaller bafllat›yor. Hücre içindeki ener-
ji üretim merkezi olan mitokondriler, ayn› zaman-
da hücre ölümünü de denetliyorlar. Hücrede olu-
flan hasar, mitokondrilerin d›fl zar›ndaki proteinler
taraf›ndan alg›lan›yor ve bunhdan sonra çeflitli pro-

Hücre ‹ntihar›
.

Hücre
Döngüsü

Döngünün
bafllang›ç 
noktas›

Büyüme
faktörleri,
onkogenler,
siklin ve CDK’lar

Tümör bask›lay›c›
genler, CDK
engelleyicilerKesme noktas› (geri

dönülemeyecek nokta)

Sentez
(DNA’n›n ikiye
katlanmas›)

Mitoz (hücre bölünmesi)

Yeni yavru hücre

GEÇ

DUR
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n biyolojisi
imer gibi has-

tal›klar görü-

lüyor. Yani,

yaflamsal or-

gan l a rdak i

hücrelerin ömürle-

rini tamamlamas›yla kifli-

nin ömrünü tamamlamas›

paralellik gösteriyor. Hücre

yafllanmas›, kanserin tam tersi ola-

rak kabul ediliyor. Kanserleflmifl hücre-

de s›n›rs›z ve denetimsiz ço¤alma olur-

ken baz› hücresel reaksiyonlarda art›fl

görülüyor. Yafllanm›fl hücredeyse tam

tersine, bölünme de dahil olmak üzere

birçok ifllev duraklama dönemine giri-

yor. Yafllanman›n nedenleri ve bunu

bafllatan sinyaller tam olarak bilinmi-

yor. Hücre DNA's›n›n kimyasal reaksi-

yonlar s›ras›nda gördü¤ü hasar ve y›p-

ranma; hücre zar›nda, enzimlerde ve

önemli yap›sal proteinlerde oluflan bo-

zulmalar, hücre yafllanmas›n›n nedenle-

ri aras›nda gösteriliyor. Zamanla hücre

içinde biriken at›k ve zehirli maddele-

rin verdi¤i zararlar da hücre ömrünü

k›salt›yor. Hücrelerdeki tamir ve geri-

dönüflüm mekanizmalar› yavafllad›kça,

hasarl› ve bozuk hücre oran› art›yor.

Vücuttaki kimyasal reaksiyonlarda yar-

d›mc› rol oynayan enzimlerin ifllevsel

bozukluklar›, genlerin flifreleme hatala-

r›n›n artmas›, ve kimyasal reaksiyonlar›

yönlendiren sinyal yollar›n›n de-

¤iflime u¤ramas›, hücre yafl-

lanmas›n›n temelini

oluflturuyor. Hücre-

lerdeki program-

lanm›fl ölüme

karfl›n ayn› oranda

yeni hücre oluflmamas›, organizmay›

ölüme götürüyor. 

Kromozomlar ve Genler. Genler,

proteinleri kodlayan belirli uzunluktaki

DNA parçalar›. Proteinlerin, biyokimya-

sal reaksiyonlarda h›zland›r›c› rol oyna-

mak ya da yap›tafl› olarak görev yap-

mak gibi say›s›z ifllevi var. Genetik flifre-

deki en ufak de¤ifliklik protein sentezi-

ni etkiliyor. Hücrenin iflçileri olan pro-

teinlerin yap›s› bozuldu¤unda, görevle-

rini gerekti¤i gibi yerine getiremeyen

hücrenin genel yap›s›nda da de¤ifliklik-

ler oluyor. Hücre DNA's› sürekli de¤ifli-

me u¤ramakla birlikte, normal genç bir

hücre DNA'daki bozulmalar› tamir ede-

biliyor. Zamanla hücrelerin kendilerini

tamir etme becerileri azal›yor ve DNA

yap›s›nda meydana gelen de¤ifliklikleri

onarmada güçlük bafll›yor. DNA’y› ko-

ruyucu mekanizmalar›n da ‘yafllanma-

s›’, DNA’y› daha hassas ve k›r›lgan hale

getiriyor. Bu da hücrelerin ömrünü k›-

salt›yor ya da tam tersine onlara s›n›r-

s›z ve kontrolsüz bölünme gücü kazan-

d›r›yor; yani kanserlefltiriyor. Yafl›n iler-

lemesiyle DNA yap›s›nda meydana ge-

len bozulmalar, belirli kanser türlerinin

ileri yafllarda görülmesinin alt›nda ya-

tan nedenlerden. Baz› hastal›klarda,

DNA yap›s›ndaki bozulmalar hücre yafl-

lanmas›na neden olarak ömrü k›salt›-

yor. DNA zincirinin aç›larak hasarl› böl-

gelerin tamirini sa¤layan "DNA heli-

kaz" enzimindeki yap› bozuklu¤u, er-

ken yafllanma hastal›¤› olarak bilinen

Werner sendromuna yol aç›yor. Bu has-

talardan elde edilen hücrelerin telomer-

teinler salg›lanmaya bafll›yor. Bu proteinler, mito-
kondrinin zar›ndan d›flar› ç›karak hücre içine yay›-
l›yorlar. Hücre içinde biriken ve parçalay›c› özelli-
¤e sahip proteinler, hücrenin di¤er yap›tafllar›n› ve
DNA's›n› yok etmeye bafll›yor. Bu proteinlerin çok
miktarda birikmesiyle, hücre yavafl yavafl sindirile-
rek sonunda parçalan›yor. Apoptosisi bafllatan tek
fley, hücre içinden gelen sinyaller de¤il. Hücrenin
yüzeyinde bulunan baz› almaçlar›n tetiklenmesiyle

de programl› hücre ölümü bafllat›labiliyor. “Fas”
ve “TNF” gibi almaçlar uyar›l›nca, “kaspas” deni-
len moleküller etkinleflerek hücrenin yok edilmesi
sa¤lan›yor. Hücre d›fl›ndan gelen sinyaller, bazen
de mitokondrilerde apoptosisi bafllatan bir prote-
inin sentezine yol aç›yor. AIF (Apoptosis-Inducing
Factor) denilen bu protein, mitokondride sentez-
lendikten sonra hücrenin içerisine geçiyor ve apop-
tosisi bafllat›yor.

Hücre intihar›, yaflamak için çok önemli. Ömrü-
nü doldurmufl, görevini tamamlam›fl ya da hasar
görmüfl hücrelerin kendilerini yok etmeleri, di¤er
hücrelerin sa¤l›kl› yaflayabilmesi için çok önemli.
Apoptosis, kanseri önleyen en önemli mekanizma.
Vücudumuza giren virüslerin hücrelerimize yerlefle-
rek, kanser de dahil olmak üzere çeflitli hastal›klara
yol açmalar›n›, büyük ölçüde apoptosis engelliyor.
Bunca yarar›n›n yan›s›ra, apoptosis insan ömrünü
s›n›rlayan bir mekanizma. Hücre denetim mekaniz-
malar› iki ucu sivri b›çak gibi. Bir yandan ifle yara-
mayan zararl› hücreleri yok ederken, di¤er yandan
organizman›n yaflam süresini k›s›tl›yor. Apoptosis
özelli¤i yok edilerek hücrelerin yaflam süresi uzat›-
labilir, ancak bu durumda hücrelerin kanserleflmesi
engellenemeyebilir. Halen hücre denetim mekaniz-
malar› üzerindeki bilgimiz s›n›rl›. Hasarl› hücreleri
yok ederek gerekli hücrelere yer açan denetim me-
kanizmalar›n› de¤ifltirip yaflam süresini uzat›rken,
hücre denetimini bütünüyle kaybetme olas›l›¤› var.
Günümüz teknolojisi ve ça¤dafl bilim, henüz do¤al
denetim sistemlerinin üzerinde mutlak hakimiyet
kurabilmifl de¤il. Yak›n bir gelecekte de bu hakimi-
yetin bütünüyle kurulabilece¤i, kuflkulu görünüyor.

Ba¤›fl›kl›k sisteminde bulunan normal dendritik hücreler, melanoma (cilt kanseri) hücreleriyle ayn› kültürde
48 saat kald›klar›nda, intihar ediyorlar. Apoptosis hücre küçülmesi, hücre içi s›v›n›n yo¤uflmas›, zar›n
da¤›lmas›, genetik maddenin yo¤uflumu ve çekirde¤in parçalanmas› biçiminde ortaya ç›k›yor.
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leri de normal hücrelere göre çok daha

h›zl› k›sal›yor. Bu hücrelerin strese da-

yanma gücü de normale göre daha dü-

flük. Baz› deney hayvanlar›n›n yaflam

süresinin genlerde de¤ifliklik yap›larak

uzat›lmas›, yaflam s›rr›n›n büyük ölçüde

genlerde sakl› oldu¤unu gösteriyor. Fa-

relerde p66 geni devred›fl› b›rak›larak

hücrelerin strese dayan›kl›l›¤› art›r›l›-

yor. Genetik yap›s› de¤ifltirilen bu fare-

lerde, hücrede zararl› at›klar›n birikimi

ve apoptosis yavafll›yor. Bu hücresel de-

¤ifliklikler farelerin daha uzun yaflama-

s›na yol aç›yor. Deneysel çal›flmalarda

p16 ya da p53 genleri de¤ifltirilerek bu

hücrelerin kanserleflmesi sa¤lan›p, fare-

lerin yaflam süresi k›salt›labiliyor. Hüc-

relerdeki ras ve raf gibi kanser genleri-

nin etkinleflmesi de s›n›rs›z ve kontrol-

süz hücre ço¤almas›na yol aç›yor. Yap›-

lan yeni çal›flmalarda, bilim adamlar›

genetik de¤iflikliklerle baz› solucan tür-

lerinin yaflam süresini önemli ölçüde

uzatt›lar. Bu organizmalarda "clk" gen-

lerinin hücresel reaksiyonlarda çok

önemli oldu¤unu bulan araflt›rmac›lar,

bu genlerde ufak de¤ifliklikler yaparak,

9 gün olan normal yaflam süresini 2

ay›n üzerine ç›karmay› baflard›lar. Bü-

tün bu veriler de gösteriyor ki, hücre

ço¤almas›n› ya da duraklamas›n› denet-

leyen mekanizmalar›n ve dolay›s›yla ya-

flam›n süresini belirleyen faktörlerin ba-

fl›nda genler geliyor. Tabii tek bafl›na

genler de hücre denetimi için yeterli de-

¤il. Hücre içi reaksiyonlar› yöneten pro-

teinler, reaksiyonlar› bafllatan ve bitiren

sinyaller, hücrede biriken at›k molekül-

ler ve telomerler, hücrelerin yaflam sü-

resini belirleyen di¤er önemli unsurlar.

Serbest oksijen radikalleri. Hücre

yafllanmas›n›n temelinde yatan önemli

etkenlerden birinin, serbest oksijen ra-

dikalleri oldu¤u düflünülüyor. Hücre-

lerdeki baz› kimyasal reaksiyonlar s›ra-

s›nda, hücre için zehirli olan ve ölümü-

ne yol açabilecek zararl› at›klar oluflu-

yor. "Serbest oksijen radikalleri" deni-

len moleküller, hücredeki önemli mole-

küllere ba¤lanarak onlar› görev yapa-

maz hale getiriyor. Baz› ya¤lar›n ve pro-

teinlerin yap›s›n› ya da elektrik yükünü

de¤ifltiren bu moleküller, sinyal yollar›-

n› kapatarak hücre içi reaksiyonlar› et-

kisiz hale getiriyor. Hücrenin tüm kim-

yasal yap›s›n› bozan bu zehirli molekül-

ler, sonuçta hücrenin ölümüne yol aç›-

yor. Süperoksit, hidrojen peroksit ve

perhidroksil gibi moleküller esas ola-

rak, hücrenin enerji kana¤› olan mito-

kondrilerde aç›¤a ç›k›yor. Normal, sa¤-

l›kl› hücrelerde bu at›k maddelerin ve-

rebilece¤i hasar› onaran baz› enzimler

var. Hücre içinde "peroksim" denilen

keseciklerde bulunan süperoksit dismu-

taz, D-aminoasit oksidaz ve katalaz gibi

enzimler, oluflan at›k ürünlerin etkisini

yok edip oluflan hasar› tamir ediyorlar.

Bu enzimin etkinli¤inin azald›¤› yafll›

hücrelerse, gerekli koruma ve tamir gö-

revlerini yerine getiremiyorlar. C ve E

vitaminleri, N-asetil-sistein ve alfa-lipoik

asit, hücre koruyucular›. Bu molekülle-

rin baz› g›dalarla do¤al yoldan, ya da

özel preparatlar yoluyla al›nmas›n›n,

hücre yafllanmas›n› geciktirdi¤i varsa-

y›lmakta. 

Mitokondrial bozulma. Hücre yafl-

lanmas›n›n s›rlar›n› tafl›yan mitokondri-

ler, hücrelerin enerji üretim merkezleri.

D›fl ve iç olmak üzere iki zardan oluflan

mitokondrilerin görevi, fleker molekü-

lünden ATP elde etmek. ATP ise tüm

vücut ifllevlerinde kullan›lan enerji kay-

na¤›. Bir hücrede birkaç yüz mitokond-

ri bulunuyor. Mitokondrilerde üretilen,

yaln›zca enerji de¤il. Enerji üretimi s›-

ras›nda serbest oksijen radikalleri de

burada olufluyor. Ayr›ca, hücre ölümü-

nün mitokondrilerde bafllad›¤› düflünü-

lüyor. Hücrelerdeki bozulmay›, yani

hastalanmay› ilk ‘sezinleyen’ birim olan

mitokondri, hücrenin kendi kendini

yok etmesini sa¤layacak olan program-

l› hücre ölümünü, yani "apoptosis"i

bafllat›yor. Mitokondrial DNA'da

(mtDNA) bozulma meydana geldi¤inde,

mitokondriler enerji üretimini durdura-

rak serbest oksijen radikallerinin aç›¤a

ç›kmas›n› sa¤l›yorlar. Bozulmaya u¤ra-

m›fl mtDNA, yafll›l›kla ilgili sa¤›rl›k, gör-

me bozuklu¤u gibi belirtileri ya da Alz-

heimer gibi hastal›klar› bafllatabiliyor.

Tam tersine, uzun yaflayan hayvanlar-

daysa mtDNA molekülünün, mitokond-

rilerde daha az birikti¤i tespit edilmifl

durumda. 

Lizozomlar. Lizozomlar, hücrelerde-

ki hasarl› proteinlerin, ya¤lar›n ve mito-

kondrilerin depoland›¤› kesecikler. Kul-

lan›lmayan hasarl› moleküller, lizozom-

lar›n içerisinde bulunan enzimlerce eri-

tilip yok ediliyor. Bir bak›ma lizozom-

lar, hücrelerin at›k yok etme depolar›.

Bunlar yaln›zca gereksiz ve zararl› mo-

lekülleri yok etmekle kalmay›p, hücre

Her geçen gün yafllanman›n biyolojisi daha iyi
anlafl›l›yor ve yafllanma genleri bulunuyor. Yafllan-
maya karfl› gelifltirilen tedaviler için bu bilgiler çok
önemli. E¤er yafllanman›n s›rr› genlerimizde sak-
l›ysa, bunlar üzerindeki de¤iflikliklerle hayat› uzat-
mak mümkün olacak. Genetik flifredeki bozuklu-
¤un yaflam süresiyle iliflkisini en dramatik flekilde
ortaya koyan durum "Werner sendromu". Erken
yafllanmaya yol açan bu hastal›kta çok erken yafl-
larda kalp hastal›klar›, katarakt, saç dökülmesi,
kemik erimesi gibi yafla ba¤l› de¤ifliklikler görülü-
yor. Werner sendromu olan kiflilerin hücreleri,
kültürlerde de yafl›tlar›na göre daha az yafl›yor. Bu
kifliler erken yaflta ölüyor. Yap›lan çal›flmalar,
Werner sendromu'na bir gendeki bozuklu¤un yol
açt›¤›n› gösterdi. "DNA helikaz" enzimini kodla-
yan gendeki bozukluk, bu proteinin eksikli¤ine yol
aç›yor. DNA helikaz enziminin DNA tamirinde ve
bölünmesinde önemli ifllevleri var. Bu enzimde ek-
siklik oldu¤unda, kromozom yap›s›nda bozulmalar
oluyor. Bilimadamlar› DNA helikaz genini kodla-

may› baflard›lar. Yafllanmayla direk ba¤lant›s› gös-
terilmesi aç›s›ndan bu gen önem tafl›yor. Bir tek
gendeki de¤iflikli¤in neredeyse tüm yafll›l›k belirti-
lerini ve hastal›klar›n› meydana getirmesi, oldukça
heyecan verici bir geliflme olarak kabul ediliyor.
Yafllanmaya yol açan bu genin yap›s›n›n belirlen-
mesi, yafllanmaya karfl› savaflta önemli rol oynaya-
cak gibi. Bilimadamlar›, flimdi de uzun yaflayan ki-
flilerde bu gendeki de¤iflikli¤i araflt›r›yorlar. Belki
de uzun yaflayan kiflilerdeki en önemli farkl›l›k,
DNA helikaz geninin yap›s›ndaki de¤ifliklikte sak-
l›. Genetik mühendisli¤i sayesinde DNA helikaz
geninde yap›lacak de¤iflikliklerle hücrelerin yaflam
süresini ve buna ba¤l› insan hayat›n› uzatmak
mümkün olabilir. Geliflen teknoloji ve gen mühen-
disli¤indeki ilerlemeler bu ve buna benzer genetik
müdahaleleri her geçen gün daha kolay hale
getiriyor. Kanser veya kronik hastal›klar›n
tedavisinde uygulanmaya bafllayan genetik tedavi
yöntemleri yak›n bir gelecekte insan ömrünü uzat-
makta da kullan›lacak.

Erken Yafllanma Hastal›¤›
.

NORMAL HÜCRE BÖLÜNMES‹
Tümör bask›lay›c› genler taraf›ndan yönetiliyor
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içerisine al›nan bakterilerin de sindiril-

mesini sa¤l›yorlar. Böylece, vücut sa-

vunmas›nda önemli rol oynuyorlar. Li-

zozomlar›n di¤er bir görevi de, hücre

duvar›ndaki hasarl› bölgelerin tamirini

yapmak. Ancak lizozomlar›n en önemli

görevi, hücre düzenini bozan her fleyi

yemek. Hücrelerin yafllanmas›yla birlik-

te lizozomlar tafl›yabileceklerinin öte-

sinde maddeyle doluyor ve görevlerini

yeterince yapam›yorlar. ‹çinde bulunan

zararl› maddelerin artmas›, lizozomun

dengesini bozuyor. Lizozomlar›n, içeri-

sinde bulunduklar› hücreyi yemelerini

engelleyen faktör, k›l›flar›. Görevini ya-

pamayan hasarl› lizozomun k›l›f› y›rt›-

l›nca, içerisindeki enzimler ve zararl›

moleküller hücre içine yay›l›yor ve hüc-

reyi parçalay›p öldürüyor. 

Glikasyon ve çapraz ba¤lar. fieker

molekülleri, hücrelerdeki proteinlere ve

DNA'ya glikasyon denilen yolla ba¤la-

nabiliyor. fiekerlerin ba¤lanmas› s›ra-

s›nda, zamanla proteinlerde çapraz ba¤-

lar olufluyor. Bunlar, proteinin esnekli-

¤ini ve ifllevini azalt›yor. Hücrelerde bi-

riken serbest oksijen radikalleriyse bu

ba¤lar›n oluflumunu h›zland›r›yor. Çap-

raz ba¤ oluflumu, en önce kolajen ve

elastin adl› proteinlerde oluyor. Meyda-

na gelen bu de¤ifliklik, vücutta istenme-

yen bir dizi reaksiyona yol açabiliyor.

Glikasyon ve çapraz ba¤ oluflumu, da-

mar sertli¤i, kalp ve böbrek hastal›klar›,

eklem sertlikleri, cilt de¤ifliklikleri, ka-

tarakt, yara iyileflmesinin gecikmesi ve

Alzheimer hastal›¤› gibi yafla ba¤l› bo-

zukluklar›n oluflumuna yol aç›yor. 

Hücresel yafllanma ve telomerler. Te-

lomerler, kromozomlar›n her iki ucun-

da adeta flapka gibi duran DNA-protein

bileflimi moleküller. Hücreler bölünür-

ken kromozomlar da say›lar›n› ikiye

katl›yorlar. Böylece, bir hücreden ayn›

kromozom yap›s›na sahip iki hücre

meydana geliyor. Her hücre bölünmesi-

nin ard›ndan, telomerlerde az miktarda

k›salma meydana geliyor. Hücrelerin

belirli bir say›da bölünmesini aç›klayan

mekanizmalardan biri telomer k›salma-

s›. Kromozomlar›n ucundaki telomerler

k›sald›kça, hücrelerin bölünme kapasi-

tesi azal›yor. Bir süre sonra da hücre

ço¤almas› tamamen duruyor. Yani hüc-

reler duraklamaya giriyor. Kültür

ortam› içinde hücrelerde, genellikle 40-

60 bölünme sonras›, kromozomlar telo-

merlerini kaybediyor. Baz› hücrelerde

k›salan telomerleri onaran "telomeraz"

ad› verilen bir enzim var. Telomeraz en-

zimi, zamanla k›salan telomerleri ona-

rarak yok olmalar›n› engelliyor. Böyle-

ce hücreler daha uzun süre ço¤al›yor.

Eriflkin hücrelerin ço¤unda, telomeraz

enzimi ifllev görmez durumda. Bu ne-

denle, eriflkin hücreler her bölünmede

telomerlerinin bir k›sm›n› kaybediyor.

Telomerleri iyice k›salan hücreler art›k

ço¤alam›yor ve normal faaliyetleri de

bozulmaya bafll›yor; yani yafllan›yor ve

art›k ölüme haz›rlan›yor. Eriflkin koyun

hücre DNA's› kullan›larak kopyalanan

Dolly'nin hücrelerindeki telomerler, ya-

fl›tlar›na göre daha k›sayd›. Geçenlerde

ölen Dolly'nin yafl›tlar›na oranla daha

k›sa yaflamas›, belki de telomer k›sal›¤›-

na ba¤l› olabilir. Erken yafllanma hasta-

l›¤› olarak bilinen "progeria"ya yakala-

nan hastalar›n hücrelerindeki telomer-

ler, normale göre daha k›sa ve her bö-

lünmede daha çabuk k›sal›yor. Bu has-

tal›¤a yakalananlar›n çok k›sa ömürlü

olmas›n›n nedenlerinden birinin bu ol-

du¤u kabul ediliyor. Ancak, telomer te-

orisi yafllanmay› tek bafl›na aç›klayam›-

yor. Örne¤in, telomerleri insan hücrele-

rinden daha uzun olan fareler, ortala-

ma 2 y›l yafl›yorlar. Bütün bu bulgular

gösteriyor ki, hücre yafllanmas› oldukça

karmafl›k bir olay ve tek bir nedene

ba¤lanam›yor.

Hücre sinyalleri. Hücrelerde kimya-

sal reaksiyonlar› bafllatan, kontrol eden

veya sonland›ran bir dizi sinyal meka-

nizmas› var. Bu mekanizmalardaki bo-

zulmalar, hücrelerin ifllevini etkiliyor.

Örne¤in, vücuda yabanc› bir hücre gir-

di¤inde, interlökin-2 adl› molekül salg›-

lan›yor. Bu molekül beyaz kan hücrele-

rindeki özel alg›lay›c›lara ba¤land›¤›n-

da, bir dizi reaksiyona yol açarak ya-

banc› hücreye karfl› savafl bafllat›yor.

Yap›lan çal›flmalarda baz› sinyal yollar›-

n›n hücre yaflam süresini etkiledi¤i gös-

terildi. Baz› basit organizmalarda insü-

lin alg›lay›c›lar›n›n uyar›lmas›yla yaflam

sürelerinin de¤ifltirilebilece¤i ortaya

ç›kt›. Hayvanlar üzerinde yap›lan çal›fl-

malarda, düflük kalorili diyetler verile-

rek insülin alg›lay›c›lar›n›n daha az uya-

r›lmas›n›n, glikasyonu, çapraz ba¤ olu-

flumunu ve serbest oksijen radikalleri-

nin oluflumunu azaltarak hücre yaflam

süresini art›rd›¤› belirlendi. Daha sonra-

ki çal›flmalar insülin alg›lay›c›lar›n›n

uyar›lmas›yla oluflan sinyallerin insan

yaflam süresini de etkileyebilece¤ini

gösterdi. Bu teoriler henüz ispatlana-

mad›; ancak üzerinde yo¤un çal›flmalar

yap›l›yor.

Kök hücreler. Bölünerek çeflitli hüc-

re türlerine dönüflebilen kök hücrelerin

bu yetene¤i zamanla azalabiliyor. Kök

hücrelerden yeni hücrelerin oluflmas›n-

daki duraklama, telomerlerindeki k›sal-

maya ve DNA'lar›ndaki ya da hücre içi

sinyal yollar›ndaki bozulmaya ba¤lan›-

yor. Kök hücrelerde meydana gelen de-

¤ifliklikler her ne kadar yafllanmay›

aç›klayan bir teori olarak kabul edilme-

se de, yak›n bir gelecekte kök hücre te-

davisiyle organ yafllanmas›n›n önüne

geçmek mümkün olabilecek.
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Ölümsüzlük ‹ç
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Dondurma ve Saklama
‹nsano¤lunun ölümsüzlük için ver-

di¤i mücadele, varolufluyla bafll›yor.

Rivayete göre bundan çok çok önce

Lokman Hekim, ölümsüzlü¤ün s›rr›n›

bulur. Ölümsüzlük iksirinin formülü-

nü ka¤›da yazar. Kaflif köprüden ge-

çerken, sert bir rüzgar aniden iksirin

formülünü al›p götürür. ‹flte, rüzgar

bu iksirinin formülünü götürdü¤ün-

den beri insano¤lu ölümsüzlü¤ün pe-

flinde. Eski m›s›rl›lar zaman›nda fira-

vunlar, kendilerini ölümsüzlü¤e tafl›-

mak için mumyalat›p piramidlerin içi-

ne yerlefltirmifllerdi. Böylece vücutlar›

korunacak ve tekrar hayata döndükle-

rinde eskisi gibi sa¤l›kl› bir yaflam sü-

receklerdi. Hatta, sonraki yaflamlar›n-

da kullanacaklar› eflyalar› da yan›nda

konuluyordu. ‹nsan vücudunu mum-

yalayarak ölümsüzlü¤e tafl›ma fikrini

sadece m›s›rl›lar kullanmad›. Baflta

Kuzey Amerika olmak üzere, dünya-

n›n bir çok yerinde mumyalanm›fl in-

san vücutlar› bulundu. Bu gösteriyor

ki, insan vücudunu ölümsüzlü¤e ka-

vuflturma fikrinin her toplumda çok

önemli yeri olmufl. Bu fikir günümüz-

de de mevcut. Tabii, eskisi gibi vücudu

mumyalayarak de¤il. Geliflen teknolo-

jiyle yeni bir kavram ortaya ç›kt›: ‹n-

san bedenini dondurmak. Çok düflük

›s›larda insan metabolizmas› yavafll›-

yor. Belirli bir ›s›n›n alt›ndaysa, nere-

deyse hiçbir kimyasal reaksiyon ger-

çekleflmiyor. Alaska'da buzullar ara-

s›nda bulunan baz› insan cesetlerinin

yüzlerce y›l geçmesine ra¤men hiçbir

bozulmaya u¤ramad›¤› görülmüfl. Bü-

tün bunlardan yola ç›kan insano¤lu,

yeni bir aray›fla girdi: Acaba insan vü-

cudunu kendi kontrolümüzde hiç bo-

zulmadan y›llarca saklayabilir miyiz?

Günümüz teknolojisiyle çeflitli dokula-

r› ya da hücreleri h›zl› bir dondurma

yöntemiyle y›llarca saklamak müm-

kün. Genellikle s›v› nitrojen kullan›la-

rak, dokular -190°C'ye kadar so¤utula-

biliyor. Çok h›zl› dondurulan bu hüc-

reler, daha sonra eritildiklerinde, eski

ifllevlerini kazanabiliyorlar. Buna en

iyi örnek, sperm dondurma. ‹nsanlar

çok çeflitli nedenlerle spermlerini

"sperm bankalar›"nda dondurabiliyor-

lar. Do¤um kontrol amac›yla vazekto-

mi ameliyat›na, yani sperm kanallar›n›

ba¤latmaya karar veren bir erkek, da-

ha sonra fikrini de¤ifltirebilir ve tekrar

çocuk sahibi olmak isteyebilir. Bu ne-

denle, vazektomi öncesi spermlerini

dondurmaya karar verebilir. Ya da

kanser tedavisi görecek bir erkek, veri-

lecek ilaçlar›n k›s›rl›k yapma riskine

önlem olarak tedavi öncesinde sperm-

lerini dondurabilir. Sperm dondurma

yöntemine en yeni örnekse Körfez Sa-

vafl›’na kat›lan Amerikan askerleri. Bir

çok asker savafla giderken spermlerini

dondurdu. Böylece, savaflta sakat kal-

d›klar›nda ya da öldüklerinde, eflleri

onlar›n spermlerini kullanabilecek.

Sperm örne¤ine benzer flekilde bir çok

hücre, dondurularak saklanabiliyor. 

Günümüz teknolojisinde, canl› in-

san vücudunu hiçbir zarar vermeden

çin Mücadele

Alcor Yaflam Uzatma Vakf›’n›n Arizona’daki tesislerinde Dr. Jerry  Lemler, içi s›v› nitrojen dolu tanklar› kontrol ediyor. Tanklarda 49 ölünün bafl ve vücutlar› korunuyor.
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dondurmak ve sonra da eriterek eski

sa¤l›kl› yap›s›na kavuflturmak müm-

kün de¤il. Ancak, halen gündemde

olan ve tart›fl›lan nokta, insan›n ölü-

münden sonra ya da ölüme çok yak›n

oldu¤u an dondurulmas›. Kalp durdu-

¤u anda, daha vücuttaki hücrelerin ta-

mam› ölmeden dondurma fikri son y›l-

larda s›kça gündeme gelen ve tart›fl›-

lan bir konu. Bu düflünceyi savunan

kifliler, önümüzdeki yüzy›lda halen ne-

deni ve tedavisi bilinmeyen bir çok

hastal›¤›n tedavi edilebilece¤ini savu-

nuyor. Örne¤in, ölümcül bir hastal›¤a

yakalan›p son günlerini yaflayan bir in-

san, belki de birkaç yüzy›l sonra kolay-

ca tedavi edilebilecek. Bu fikirden yola

ç›kan baz› araflt›rmac›lar, vücudu don-

durarak hiçbir de¤iflikli¤e u¤ratmadan

uzun süre korumay› hedefliyorlar.

Böylece y›llar sonra, t›p yeterince iler-

ledi¤inde hasta beden çözülecek ve za-

man›n doktorlar› hastay› kolayca teda-

vi edecekler. Dondurma ifllemi için

mutlaka ölümcül bir hastal›¤a yakalan-

m›fl olmak da gerekmiyor. Normal ya-

flam süresini dolduran, ancak birkaç

yüzy›l sonra tekrar yaflamay› düflünen

bir kifli, öldü¤ü anda dondurulmay› ve

hatta hangi yüzy›lda tekrar çözülece¤i-

ni vasiyet edebiliyor. Sigorta firmalar›-

n›n organize etti¤i bu iflleme "cryosus-

pension", yani dondurarak saklama

deniliyor. Her ne kadar günümüz man-

t›¤›na ayk›r› olsa da, insan dondurma

özellikle Amerika'l› zenginlerin günde-

minde. S›rf bu konuyla ilgilenen arafl-

t›rmac›lar var. Bu araflt›rmac›lar, doku-

lar›n hangi ›s›larda korunabilece¤ini

araflt›r›yorlar. Gelgelelim, halen insan

dondurmayla ilgili bir çok aç›k nokta

var. Canl› bir organizma ne kadar h›z-

l› dondurulsa da, tekrar hayata döndü-

rülemiyor. Yap›lan hayvan deneylerin-

de, hücrelere kal›c› hasar vermeden

dondurma ve çözme ifllemi baflar›lama-

d›. Yani, canl› bir insan› dondurarak

saklamak henüz çok uzak görünüyor.

Tart›fl›lan bir baflka konuysa, ölen kifli-

nin ne zaman dondurulaca¤›. Biliniyor

ki, kalp durduktan sonra kan dolafl›m›

derhal duruyor ve organlar kans›z ka-

l›yor. Bu noktadan sonra en h›zl› ölen

organ beyin. ‹nsan beyni, en fazla 6

dakika oksijensizli¤e dayanabiliyor.

Yani 6 dakikadan fazla beyne kan git-

mezse beyin ölüyor. Di¤er organlar, bi-

raz daha uzun süre kans›zl›¤a dayana-

biliyor. Böbrekler, en fazla 30-45 daki-

ka oksijensiz kalabiliyor. Ölen hücre-

lerde kal›c› hasarlar meydana geldi¤i

için, dondurulsa dahi sonradan bunla-

r›n hayata geri getirilemeyece¤i düflü-

nülüyor. Bu nedenle, kalp durdu¤u

anda ilk birkaç dakika içerisinde vücu-

dun dondurulmas› gerekiyor. Bu süre

içerisinde vücuttaki kan›n al›n›p yeri-

ne genleflme özelli¤i olmayan ve koru-

yucu özelli¤e sahip bir s›v›n›n verilme-

si gerekiyor. Kan› ayr›ca dondurarak

saklamak gerekiyor. Tabi günümüz

flartlar›nda bütün bunlar oldukça zor

görünüyor. Yine de baz› kifliler sigorta

firmalar›na, kalbi durdu¤u anda don-

durulmak için vasiyet b›rak›yor.

Dondurma Yöntemleri

Hücre dondurmada en s›k kullan›-

lan yöntem olan s›v› nitrojenin sa¤lad›-

¤› -197°C'de dahi, hücrelerde kimyasal

reaksiyonlar tamamen durmuyor. Bir

süre sonra bu hücrelerde kimyasal re-

aksiyonlar›n yan ürünü olan ve hücre-

lere son derece zarar veren serbest ok-

sijen radikalleri olufluyor. Araflt›rmac›-

lar, bu ›s›n›n da alt›nda hücreleri koru-

yabilen yöntemler üzerinde çal›fl›yor-

lar. S›v› helyumla çok düflük s›cakl›k

elde etmek mümkün. S›v› helyumla

dokular, mutlak s›f›r olarak kabul edi-

len -273°C'ye kadar so¤utulabiliyor.

Bu s›cakl›kta hiçbir kimyasal reaksiyo-

nun olmayaca¤› düflünülüyor. S›v› nit-

rojenle dondurulan vücudun y›llrca

hatta yüzy›llarca saklanabilece¤i düflü-

nülürken, s›v› helyumla bu süre s›n›r-

s›zl›¤a ulafl›yor.

Basit metabolizmas› olan az hücreli

hayvanlarda ve böceklerde yap›lan ça-

l›flmalar, henüz insan dondurmaya ha-

z›r olmad›¤›m›z› gösterse de oldukça

umut verici. Bilimadamlar›, baz› ilkel

canl›lar›n s›v› içeri¤ini boflaltt›ktan

sonra, bunlar› dondurup tekrar erittik-

lerinde, normal yaflamlar›na döndükle-

rini gösterdi. S›v› içeri¤i boflalt›lmay›n-

ca meydana gelen buz kristalleri, hüc-

re hasar›na yol aç›yor. Japon bilim

adamlar›, böceklerin larvalar› üzerinde

yapt›klar› çal›flmalarda umut verici so-

nuçlar ald›lar. "Cnidocampa flaves-
cens" denen böce¤in larvas›, ilk önce -

30 sonra da -180 °C'de bekletildi. Da-

ha sonra eritildiklerindeyse, bu larva-

lar›n yaflama geri dönüp büyüdükleri

gözlendi. Ancak, bu larvalar hiçbir za-

man eriflkin böcek olamad›. Düflük s›-

cakl›klarda meydana gelen de¤ifliklik-

lerden hücreyi korumak için de¤iflik

yöntemler araflt›r›l›yor. Gliserol kulla-

n›m›, koruma yöntemlerinden biri. Gli-

serol, hücre içerisinde donma s›ras›n-

da oluflan yüksek konsantrasyondaki

maddelerin verdi¤i hasar› engelliyor.

Gliserolle korunan kurba¤a spermleri,

-6°C'de rahatl›kla saklan›yor ve eridik-

lerinde kuyruk hareketini koruyor.

Etilen glikolse, bir baflka koruma mad-

desi. Etilen glikol, çok düflük s›cakl›k-

larda meydana gelen buz kristallerinin

oluflumunu engelleyerek, hücre hasa-

r›n› azalt›yor. ‹nsan sperm hücreleriy-

se hiçbir koruma olmaks›z›n donduru-

larak y›llarca saklanabiliyor.

Hücreler veya ilkel organizmalar

dondurularak y›llarca saklanabilse de

memeliler için bu tam olarak geçerli

de¤il. ‹ngiliz araflt›rmac› Dr.Smith,

hamsterleri neredeyse donma dercesi-

ne getirdikten sonra tekrar cözmeyi

baflard›. Vücutlar› kat›lafl›p sertleflen

ve beyinlerinde %50 oran›nda kristal-

leflme gözlenen hamsterler, çözüldük-

ten sonra tekrar eski beyin fonksiyon-

lar›na kavufltu. Bu deney, beyin hücre-

lerinin donmaya dayan›kl› oldu¤unu

göstermesi aç›s›ndan önemli say›l›yor.

Daha sonra ileri teknoloji uygulanarak

yap›lan deneylerde, dondurulan farele-

rin %80'inin hayata geri döndürülebil-

di¤i gösterildi. Baflka bir deneydeyse,

Dr. J. R. Kenyon ve arkadafllar› bir kö-

pe¤i donma derecesine kadar so¤utup

kalbini durdurdular ve daha sonra çö-

zerek yaflama geri döndürdüler. Hay-

vanlar üzerinde k›sa süreyle, çok dü-

flük olmayan s›cakl›klarda dondurma

uygulayan bu yöntemlerden al›nan so-

nuçlar, henüz insan dondurmak için

yeterli de¤il. 

Düflük S›cakl›¤›n 

Verdi¤i Hasarlar
Düflük s›cakl›¤›n insan hücrelerine

verdi¤i kal›c› hasar nedeniyle dondur-

ma ve saklama ifllemi baflar›l› sonuç

vermiyor. Düflük s›cakl›k, de¤iflik me-

kanizmalarla hücrelere hasar veriyor.

Bunlardan ilki buz kristallerinin olu-

flumu. Çok düflük s›cakl›klarda hücre-

lerdeki s›v›lar, buz kristallerine dönü-

flüyor. Buz kristalleri mekanik etkiyle

hücre hasar›na yol aç›yor. Yavafl so-

¤utmayla dondurulduklar›nda, s›v›lar
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hücre d›flar›s›na ç›k›yor ve kristaller

hücrelerin içinde de¤il, aras›nda olu-

fluyor.

Bu dondurma sisteminde oluflan

kristaller büyük oluyor. H›zl› dondur-

mayla oluflan kristallerse çok daha kü-

çük oldu¤undan daha az mekanik ha-

sara yol aç›yor. Ancak, h›zl› dondur-

mada hücre içi s›v›lar›n d›flar› ç›kmas›-

na zaman kalmad›¤› için, tüm kristal-

ler içeride kal›yor. Bu da, yine hücre

hasar›na neden oluyor. Dondurucu so-

¤u¤un verdi¤i di¤er bir hasar türüyse

kimyasal. Donman›n etkisiyle su kris-

talleri oluflunca, hücrenin geri kalan

k›sm›ndaki moleküllerin deriflimi çok

yüksek düzeylere ulafl›yor. Yüksek de-

riflimdeki bu moleküller, hücre zar›na

zarar verip hücre ölümüne yol aç›yor-

lar. S›cakl›k de¤ifliklikleri, protein ya-

p›s›n› da etkiliyor. Sentezlendiklerinde

ilk olarak tek bir zincir halinde olan

proteinlerin görev yapabilmesi için, de-

¤iflik flekillerde katlan›p üç boyutlu bir

biçime girmeleri gerekiyor. Üç boyutlu

yap›lar›nda bozulma olan proteinler,

tam olarak görev yapam›yorlar. Bu ya-

p›, ›s›ya oldukça duyarl›. Çok yüksek

ya da düflük s›cakl›klarda bu yap›lar›

bozuluyor; yani proteinler "denatüre"

oluyor. Proteinlerin denatüre olmas›,

birçok hücresel reaksiyonu durduru-

yor. Hücrelerde yap› tafl› olarak görev

yapan, örne¤in hücre zar›nda bulunan

proteinler denatüre oldu¤unda hücre

parçalanabiliyor. Hücreleri dondurma-

n›n bir baflka olumsuz etkisi de hücre

metabolizmas›n›n bozulmas›. Hücre

içindeki kimyasal reaksiyonlar, yani

hücre metabolizmas›, oldukça ince bir

denge içerisinde çal›fl›yor. Bu reaksi-

yonlar s›ras›nda su, protein gibi mole-

küller ve enerji kullan›l›yor. Dondur-

ma s›ras›nda her molekülün devre d›fl›

kalmas› farkl› zamanlarda olabildi¤i

için, hücre metabolizmas›nda k›sa sü-

reli de olsa bir dengesizlik yaflan›yor.

Bu s›rada hücrede istenmeyen at›k

maddeler oluflabiliyor. Serbest oksijen

radikalleri gibi moleküller, birikip hüc-

relerde kal›c› hasara ya da hücre ölü-

müne yol aç›yor. Dondurma s›ras›nda

meydana gelen "termal flok", hücre

ölümüne yol açan di¤er bir neden. He-

nüz nedeni tam olarak anlafl›lamayan

bir mekanizmayla h›zl› s›cakl›k de¤i-

flimleri, bir çok hücreyi öldürüyor. H›z-

l› s›cakl›k de¤ifliminin hücre zarlar›n-

da de¤iflik gerilim kuvvetleri yaratt›¤›

ve buna ba¤l› parçalanmalar oldu¤u

san›l›yor. Yaln›zca dondurma ifllemi s›-

ras›nda de¤il, dondurulduktan sonraki

saklama süresinde de hücresel hasar-

lar oluflabiliyor. S›v› nitrojenle elde

edilen düflük s›cakl›klarda bile hücre-

sel etkinkli¤in tam olarak durmad›¤›

biliniyor. Hücresel reaksiyonlar çok

yavafl da olsa -196°C'de bile sürüyor.

S›v› helyum kullan›larak daha da dü-

Bir Ölüyü Dondurman›n 5 Basama¤›
fiimdiye kadar aralar›nda baz› ünlü sporcular›n da bulundu¤u 100’den fazla ölü Kriyojenik olarak ya
da deep-freeze dolaplarda dondurulmufl bulunuyor. T›pk› yiyecekleri koruyan bir buzdolab› gibi, ölü
dondurma süreci de vücuttan s›cakl›k çekiyor. Vücut so¤udukça doku içindeki moleküller hareketsiz
kal›yor ve çürüme duruyor.

1. Gün: Klinik ölüm

2. Gün: Vücut S›v›lar› Boflalt›l›yor.

3 - 7. Günler: Kuru Buz Uygulanmas›

8 - 14. Günler: S›v›
Nitrojen Uygulanmas›.

15. Gün: Uzun Süreli Saklama

Vücut buza yat›r›l›p bir
Kriyonik tesisine
tafl›n›yor. Buz
doku çürümesini
yavafllat›yor.

Befl ad›ml› bir süreçle beden
s›v›lar› al›narak yerine,
dondurman›n yol açac›¤› 
doku zarar›n› önlemeye
yarayan bir çözelti
dolduruluyor.

Vücut kuru buz (-78,5
°C’ta dondurulmufl
karbondioksit gaz›) 
üzerine yat›r›l›yor. Vücut
s›cakl›¤› a¤›r a¤›r, 
-40 °C’a so¤utuluyor.

Vücut yavaflça s›v›
nitrojen dolu bir kaba
yerlefltiriliyor. Nitrojenin
donma noktas› öylesine
düflük ki, element -196
°C’ta “kayn›yor”.

Vücut sertleflince, kriyostat denen
ve cam elyaf› ve perlit minerali
gibi yal›tkan maddelerden yap›l› ve
içi s›v› nitrojen dolu özel tanklara
konarak, çözülecekleri güne kadar
saklan›yor.

Kriyostat

Kan Koruyucu
çözelti

S›cakl›k °C

Kuru
buz

Tahta

Cam
elyaf›

Yal›t›lm›fl
kap

S›v›
nitrojen

Vücut 
-196 °C’ye 
so¤utuluyor

37 °C

0 °C

-20 °C

-40 °C

-53,3 °C

-120 °C

-195,5 °C

-270,5 °C

Normal vücut
s›cakl›¤›

Suyun donma
noktas›

Civan›n donma noktas›

Mars’›n 
ortalama 

yüzey s›cakl›¤›

Yeryüzünde en
düflük yüzey

s›cakl›¤›

Havan›n
s›v›laflma

noktas›

Evrenin
ortalama
s›cakl›¤›
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flük s›cakl›klar elde ediliyor ve mutlak

s›f›r derecesine ulafl›lmaya çal›fl›l›yor. 

Hücreleri dondururken ya da sak-

larken oluflan hücresel hasar kadar

önemli bir baflka sorunsa, onlar› çözer-

ken ouflan hasar. Donan hücreyi tek-

rar normal s›cakl›¤a getirirken çeflitli

de¤iflimler oluyor. Küçük buz kristal-

leri, dönüflüme u¤rayarak büyük kris-

taller haline geliyor. Büyük kristaller

de hücrelere hasar veriyor. Is›tma s›ra-

s›nda hücre içinde hava kabarc›klar›

oluflabiliyor. Bu kabarc›klar hücre

ölümüne yol aç›yor. Donan orga-

nizmay› çözerken, çok homojen

bir ›s›tma da önemli . Yani,

tüm hücrelerin ayn› anda ve

ayn› s›cakl›k düzeyinde çö-

zülmesi gerekiyor. E¤er çö-

zülen hücreler aras›nda za-

manlama farkl›l›¤› olursa, orga-

nizmada oldukça ciddi metabolik

bozukluklar oluflabiliyor. Bu so-

runun üstesinden gelmek için,

"mikro-dalga" denen yüksek fre-

kansdaki radyo dalgalar› kullan›l›-

yor. Bu dalgalar, tüm hücrelere ayn›

anda nüfuz ederek ayn› fliddette s›cak-

l›k veriyor. Böylece, tüm hücreler ara-

s›nda çözülme süreci son derece eflit

gerçeklefliyor. 

‹nsan dondurma ve saklama tekno-

lojisinde afl›lacak önemli engeller var.

Dondurma iflleminde en önemli hedef,

protein yap›s›n›n bozulmas›na ve kris-

tal oluflumuna f›rsat vermeden dokuyu

dondurmak. Bunun yan›s›ra, kullan›-

lan koruyucu maddelerin daha da ge-

lifltirilmesiyle, daha dayan›kl› hücreler

elde edilmeye çal›fl›l›yor. H›zl› bir don-

durma tekni¤i ve kullan›lacak çok özel

koruyucu maddelerle, belki de insan

hücreleri, dokular› veya tüm vücut ha-

sar görmeden dondurulup y›llarca sak-

lanabilecek. 

Yak›n bir gelecekte tüm bilimsel en-

geller afl›l›p insan dondurma ve sakla-

ma ifllemi gerçekleflir mi bilinmez.

Ama bunun yaln›zca bilimsel de¤il,

kültürel, hukuksal ve dini boyutlar› da

tart›flma konusu. Dondurulan bir kifli,

yüzlerce y›l sonra çözülürse çok ciddi

bir kültürel flok yaflayabilir. Acaba gü-

nümüz insan› gelecekteki koflullara

bir anda uyum sa¤layabilir mi? Konu-

flulan dil, kafa yap›s›, kültür tümüyle

de¤iflmifl olabilir. Kifli, y›llar sonra

farkl› dili konuflan, de¤iflik araçlar kul-

lanan, de¤iflik kurallar› olan bir top-

lumla karfl›lafl›p bu kültürde eriyebilir.

Günümüz ortam›nda son derece mutlu

bir insan, belki de ileri bir uygarl›k içe-

risinde uyumsuz ve mutsuz bir birey

olarak yaflamaya mahkum olacak. Yeni

ortam›nda, belki de hiçbir tan›d›¤› ve

sevdi¤i kifli göremeyecek. ‹leri uygar-

l›kta büyük bir yaln›zl›k ve depresyon

kifliyi bekliyor olabilir. 

Bir baflka sorunsa, olay›n hukuksal

boyutu. Ölen kifli dondurulsa bile, tüm

mal varl›¤› varislerine geçiyor. Yani, ki-

fli öldükten sonra hukuksal olarak hiç-

bir mal› olmuyor. Y›llar sonra tekrar

dirildi¤inde hayata s›f›rdan bafllamak

zorunda kalabilir. Kifli donduruldu¤u

s›rada ait oldu¤u ve yaflad›¤› ülke ta-

mamen yok olmufl ya da de¤iflmifl ola-

bilir. Bu durumda, dondurulan kiflinin

hangi ülkenin vatandafl› olaca¤› tart›fl-

ma konusu. Belki bunlardan da önem-

li olan konuysa, kiflinin belle¤inde

meydana gelebilecek de¤ifliklikler.

Donma ya da saklama s›ras›nda bellek

kayb› meydana gelebilir. Bu durumda,

birey kendi benli¤ini bulmakta güçlük

çekebilir. Özellikle yak›n bellek kayb›-

n›n olaca¤› kesin görünüyor. Elektrik-

sel iletinin önemli rol oynad›¤› yak›n

bellek, bu sinyallerin korunamas›na

ba¤l› olarak kaybolacak. Uzak belle¤in

mekanizmas› tam bilinmese de, hücre

içerisinde baz› kimyasal de¤iflikliklere

yol açarak sakland›¤› düflünülüyor. Bu

de¤iflikliklerin dondurma, saklama ve

çözme aflamalar›nda ne derece koru-

nabilece¤i bilinmiyor. 

Tüm bu sorulara henüz yan›t getiri-

lebilmifl de¤il. ‹nsan› dondurmak ve

y›llar sonra hayata geri dödürerek tek-

rar yaflatmak çok güzel bir hayal ola-

rak görülse de beraberinde getirebile-

ce¤i bireysel ve toplumsal sorunlar da

oldukça ciddi görünüyor.

Yafll›l›¤a Karfl› 

Genetik Savafl 
Yafllanmaya kar-

fl› savafl y›llard›r sü-

rüyor. ‹nsanl›k tari-

hinin en uzun sava-

fl› yafllanmaya ve ölü-

me karfl› verilen savafl.

Hücre kontrol mekaniz-

malar›n›n ve hücre ölümü-

nün daha iyi anlafl›lmas›,

hastal›klara karfl› verdi¤imiz

savafl›n yan›nda yaflam› uzatma ko-

nusunda da bize yard›mc› oluyor. Kan-

ser, kronik kalp ve böbrek hastal›kla-

r› gibi insan ömrünü k›saltan hasta-

l›klar›n tedavisindeki ilerlemelerle,

beklenen yaflam süresi her geçen gün

daha da art›yor. Ancak, bilimadamlar›

yaln›zca bu hastal›klar›n önüne geçe-

rek de¤il, hücre ömrünü uzatarak da

yaflam› uzatmay› hedefliyorklar. 

Hücre yaflam›n› k›saltan ya da ken-

dilerini öldürmelerine yol açan basa-

maklar›n ço¤u biliniyor. Hücre deneti-

mini sa¤layan mekanizmalar›n bir k›s-

m› üzerinde egemenlik kurabiliyoruz.

Günümüz biliminde hücrelerde durak-

lamaya ve ölüme neden olan genlere

müdahale ederek hücre ömrü uzat›la-

biliyor. Ancak en önemli sorun, hücre

ömrünü k›saltan ya da programl› ölü-

me yol açan mekanizmalar› devre d›fl›

b›rak›rken hücrenin kontrolsüz ve s›-

n›rs›z büyümesini engellemek. Son y›l-

larda yap›lan çal›flmalarda, hücrelerin,

bölünmelerini denetim alt›nda tutarak

s›n›rs›z ço¤almay› engelleyen "p53"

proteini devre d›fl› b›rak›ld›¤›nda daha

uzun süre yaflad›klar› ve bölündükleri

gösterildi. p53, hücrelerin nereye ka-

dar ço¤alacaklar›n› ve ne zaman ölme-

leri gerekti¤ini söyleyen proteinlerden

biri. Yani, hücrenin çok önemli bir de-

netim mekanizmas›. Bu proteini kodla-

yan gende de¤ifliklik yap›larak, baz›

deney hayvanlar›n›n yaflam süreleri

önemli ölçüde uzat›ld›. Ancak, bu tek-

Bu Kanada orman kurba¤as›n›n kan›nda bulunan
do¤al “antifiriz” maddeler, hayvan›n 0 °C’nin
alt›ndaki s›cakl›klarda canl› kalmas›n› sa¤l›yor.
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nikteki en önemli sorun, p53 deneti-

minden kurtulan hücrelerin ne zaman

duracaklar›n› bilememeleri. Bir çok

kanser hücresinde bu gende bozukluk

saptand›. p53 geni hasar gören hücre-

ler, sürekli ço¤alarak kanserlefliyor.

Bu geni de¤ifltirerek hücre yaflam sü-

resini uzatmak iki yan› da keskin bir

k›l›ca benziyor. Belki de di¤er hücre

kontrol mekanizmalar› anlafl›ld›kça,

hücreler kanserlefltirilmeden ömür

uzat›labilecek. 

Üzerinde çal›fl›lan di¤er bir yöntem-

se "RNA müdahalesi". RNA, genetik

flifredeki bilgiyi çekirdekten al›p hücre

içerisine götüren ve ribozom denen

hücre içi yap›larda protein sentezine

yard›mc› olan moleküller. DNA bilgisi-

ni tafl›yan tafl›y›c› RNA'lar (mRNA),

protein sentezinde çok önemli. E¤er

bilgi ribozomlara do¤ru olarak tafl›n›p

içindeki bilgi do¤ru olarak aktar›lmaz-

sa, sonuçta meydana gelen proteinin

yap›s› da bozuk oluyor. Bu mekaniz-

may› kullanarak, sentezlenmesi isten-

meyen proteinleri bloke etmek müm-

kün. Yeni yöntemle, hücre ço¤almas›-

n› durduran proteinlerin flifresini tafl›-

yarak sentezlenmesine yard›mc› olan

mRNA'lar, ribozomlara ulaflmadan ya-

kalan›p etkisiz hale getirilebiliyor.

Böylece, geerekli protein sentezlene-

miyor. mRNA'lar› durdurmak için kul-

lan›lan molekülse, yine bir RNA. Mü-

dahaleci RNA olarak adland›r›lan ve

özel olarak haz›rlanm›fl bu RNA'lar

hücrelere verildiklerinde, hedeflenen

RNA molekülüne yap›fl›yorlar. Gerekli

genetik bilgiyi tafl›yan mRNA, müdaha-

leci RNA ile birleflince h›zla bozulma-

ya u¤ray›p parçalan›yor. Böylece, bilgi-

sini tafl›d›¤› protein sentezlenemiyor.

Her mRNA için farkl› müdahaleci RNA

haz›rlanabiliyor. Bu yöntemle, hücreyi

istenmeyen proteinden daha sentez-

lenmeden ar›nd›rmak mümkün.

Benzer bu teknoloji DNA için de

kullan›l›yor. Hücre kontrolünü yönlen-

diren proteinlerin bilgisi, hücre çekir-

de¤indeki DNA'da, yani genlerimizde

sakl›. Yap›m› istenmeyen proteinleri

kodlayan genleri bloke ederek sentezi

engellemek mümkün. Gen tedavisi de-

nen bu yöntem, halen kanser hastal›k-

lar›nda da kullan›l›yor. Bilimadamlar›

bu yöntemle, hücre ço¤almas›n› frenle-

yen p53, cdk ve benzeri genleri bloke

etmeyi baflard›lar. Hücreye verilen mo-

leküller, hedef gene giderek üzerine

yap›fl›yor. Üzeri kapl› olan DNA seg-

mentleri RNA taraf›ndan okunamad›¤›

için, genetik bilgi ribozomlara akt›r›la-

m›yor. Buna ba¤l› olarak da protein

sentezi bafllat›lam›yor.

Hücre ömrünü k›saltan bir baflka

unsursa telomerler. Hücreler bölün-

dükçe, kromozomlar›n her iki ucunda

bulunan telomerler de k›sal›yor. Belir-

li bir bölünmeden sonra telomerler

çok k›sal›yor ve hücre art›k bölünemi-

yor. K›salan telomeri onararak telo-

mer k›salmas›n› engelleyen "telome-

raz" enzimi, hücre ömrünün uzamas›-

n› sa¤l›yor. Telomeraz enzimi insanlar-

da sadece üreme hücrelerinde, yani

sperm ya da yumurtada ve kök hücre-

lerde aktif halde. Normal bir hücredey-

se inaktif halde. E¤er telomeraz enzi-

mi etkinlefltirilirse, hücre s›n›rs›z say›-

da bölünebiliyor. Deneysel çal›flmalar-

da bu enzim genetik müdahaleyle et-

kinlefltirilebiliyor. Telomeraz enzimi

etkinleflen hücreler, kültürlerde daha

uzun süre yafl›yorlar. Bu enzim telo-

merlerin yaln›zca k›salmas›n› engelli-

yor; yani telomer boyunu uzatm›yor.

Bilimadamlar›, flimdi de telomer boyu-

nu uzatacak enzimlerin kodlanmas›

üzerinde çal›fl›yorlar. Tabii bu çal›flma-

larda da en büyük sorun, telomer k›-

salmas›na u¤ramayan hücrelerin kan-

serleflmesi. Bu, h›zl› giden bir araba-

n›n kontrolünü kaybedip uçurumdan

yuvarlanmas›na benzetiliyor. Kanser

hücrelerinde telomeraz enzimi, çok

aktif. Bu hücrelerin s›n›rs›z ço¤alma-

s›nda, telomerlerin rolü büyük. Hücre

telomerlerini uzat›rken, uzun dönem-

de hücreyi kanserden korumak olduk-

ça zor görünüyor.

Kansere karfl› savaflta uygulanan en

önemli strateji hücrenin fren sistemle-

rini devreye sokmak olurken, yafllan-

maya karfl› savafltaysa bunun tam tersi-

ne, hücre freninin ortadan kald›r›l›p

gaza bas›lmas› hedefleniyor. Kanser ve

ölümsüzlük, birbirinin tam tersi kav-

ramlar gibi görünseler de, mekanizma-

lar› benzer. Vücudumuzda ölümsüzle-

flen ve istilac› hücrelere kanser diyoruz

ve buna karfl› var gücümüzle savafl›yo-

ruz. Öte yandan, hücrelerimizin s›n›r-

s›z bölünebilmesi için de ola¤anüstü

bir çaba harc›yoruz. Kanser hücresiyle,

ölümsüz sa¤l›kl› hücre aras›ndaki fark-

l›l›k tam olarak anlafl›l›p, hassas hücre

dengeleri oluflturuldu¤unda ölümsüz-

lü¤e ulaflmak belki de mümkün olabile-

cek. Ancak ölüm ve ölümsüzlü¤ün bir

çok s›rr› daha anlafl›lamad›. fiu andaki

bilgimiz, birbirine uzak gibi görünen

bu iki kavram›n asl›nda iç içe ol-

du¤unu anlamakla s›n›rl› görünüyor.

Mikrot›p: Bu bilgisayar çiziminde, 0,1 mm uzunlu¤undaki nanorobot (bir metrenin milyarda biri demek olan
nanometre sözcü¤ünden türetilmifl), kan damar› içinde ya¤ birikintilerini yok ediyor. Baz› bilimadamlar›,
nanoteknolojinin, bir baflka deyiflle, atom ölçekli aletlerin, dondurulmufl ölüleri yeniden canland›rmada
kullan›labilece¤i konusunda umutlular.




