Dehsetini Hala Siirdiriyor

AIDS
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armagik belirtilerinin ilk tammlandigi 1981 yilindan

bu yana AIDS, biitin dehsetiyle birlikte Gnemini sirdi-
riiyor. Bilim adamlarinin bitip tilkenmek bilmeyen gabalari,
arastirmalar igin dokulen onca para epey yol alinmasini sag-
ladi sadlamasina ama, yine de yeni yeni saglikli insanlann
bu amansiz hastaliga yakalanmasini ve élimlerin sirmesini
engelleyemedi

Bugln yalmzca ABD'de, bu hastalikla bulagik iki milyo-
nun dstinde insan var. Afrika'nin orta bolgeleri ve Karaif
Adalan’nda ise durum daha da OrkGtiici. Kimselerin korku-
dan giremedigi bu bélgelerdeki insanlara gogu kez yardim
eli uzatilamiyor ve insanlar kaderleri ile basbasa birakiliyor.

Tiim insanlan ve gelecek nesilleri yakindan ilgilendiren
bu konuda ortaya atilan pek gok soru var. Bunlann baginda
da “Eger bu hastalik, uzun yillar dnce ortaya gikmis ol-
saydi bugiin hicbirimiz olmazdik. 0 hade bu dert ne za-
man ve nereden ¢ikhi?'" sorusu geliyor. Soruya verilen ya-
nitlar da oldukga dedisik. Kimileri dodal bir mutasyondan soz
ediyor, kimileri ise bu konuda bilim adamianni, politikacilan
sugluyor. Laboratuvarda, vicudun sifanm gozmek igin gen-
lerle oynarken, belki de bir rastianti sonucu elde edilen AIDS
viriistinn, bilerek ya da bilmeyerek, gercek yasamimiza ka-
tildigini one sirdyoriar.

Ister mutasyon sonucu, isterse yapay olarak degistirilmig
olsun AIDS viristndn genetik yapist artik biyik olgtde bili-
niyor. Bu konuda bilinen dnemli bir baska sey de, bu viri-
stin kanser yapan HTLV-I ve HTLV-Il virusleri ile akraba ol-
dudu.

iLK ORTAYA CIKISI

Genellikle yagh Italyan erkeklerinde, Yahudilerde ve Af-
rikalilarda gortlen bir kanser tirG vardir: Kaposisarkom. Uzun
yillardan beri bilinen bu kanser, gogunluklia dolagim siste-
minde ortaya gikan bir timdriin, daha sonra deri ve diger
organlara bulasarak, buralan kanserlestirmesiyle kendini gos-
terir.

1970'Ii yillarda, ilk kez aligimigin disinda bir durumla
karsilagildi. Kaposisarkom orta tabakadan geng insanlarda,
hem de biiyiik bir oranda goriliyordu. Bu hastaligin kapo-
sisarkomdan farkli, yeni bir hastalik olabilecedi kugkusu iste
bunun Gzerine duyuldu ve AIDS'In befitileri ilk kez 0 zaman
saptand1. Isin ilging tarafi, saglikli insanlarda hi¢ de Gnemi
olmayan faktdrler, bu hastalarda enfeksiyona neden oluyor
ve dlomlere yol agiyordu. Yapilan laboratuvar incelemelerinde
bu hastalarda, viicut savunma sisteminin en etkil silahi olan
T-4 hicrelerinin toplu 6limlerle yok oldugu anlagildi. Bunun
uzerine hastahiga, kazanilmig bagisikhik yelersizlidi hasta-
ligs antamina gelen **Acquired Immune Deficiency Sendrom’”,
yani kisaca AIDS adi verildi.
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Cok sayida . IDS viriisfiniin ortaya gikm st sonucu
perisan olan bir akyuvar T-4 hiicresi. Insan T-hiicreleri
lenfotropik viriisil (kisa adivla HTLV-IIT virilsil), dzel-
likle akyuvarlarin T4 hiicrelerini tercih etmekiedir. Se-
kilde 15 bin kez biiyiitiiimiis bir T-4 hiicresindeki kii-
citk sivah daire seklindeki gorintiler viriis partikil-
leridir. HTLV-111 bir retroviriistiir, kendi kendine go-
Balacak genetik bilgilere sahip degildir. Tim bilgileri
RNA molekiillerinde bulunur. Bu RNA lar ev sahibi
akyuvar hiicresine gegince “‘kalp’' olarak kullanilir
ve bunlardan DNA 'lar sentezlenir. Olusan DNA 'lara
proviris denir ve akyuvar hiicresi kromozomlarina yer-
lesir. Orada bazen yillarca sessiz sedasiz kalir. Orta-
nu uygun bulunca etkinlik kazanir, asirt cogalir ve ak-
yuvar igine sigmaziar. Hiicre zarini delik desik yapa-
rak disart akar, bu arada da T4 hiicrelerinin 6linmil-
ne neden olurlar. T-4 hiicreleri her cesit enfeksivon-
lara karst cok inemli dzel isleviere sahip oldugundan,
hilcrelerin toplu dliimii ile vidcut bagisiklik sistemi felce
ugrar. AIDS hastaligiun esasi da budur.

Biraz dikkatli bakildiinda, bu yeni hastaliga yakalanan
hastalann tmindn escinsel bir gegmise sahip oldugunu far-
ketmek hig de giig olmamisti. Bunun iizerine, AIDS'in yal-
nizca sperma ile gectigi. escinsellere 6zgi oldugu, hatta bu
Kigilerin sik kullandigi amilnitritin tastyict islevi bulundugu
hipotezi one siirdidi. Ancak kisa bir siire sonra, hastahgin
sadece escinsellikle lligkili olmadig anlasildi. Baz hemofili
(kral) hastalarinda da ayni belirtiler gorilidyordu. Cinkd
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bu kigiler **Faktér VIl proteini diye adlandinlan bir mad-
deyl stirekli olarak almak zorundaydilar ve bu madde, gok
sayida insandan alinan kan biriminden, gok ince filtrelerle ya-
pilan sozmelerle elde ediimekteydi. Siizme Iigleminde ise, filt-
reden hicbir bakteri ya da mikrop gegemezken, AIDS’e ne-
den olan vir(s kolayca gegebiliyordu, Boylece, hastaligin kan
yoluyla da bulagtigi anlagildi.

AIDS hastaliinin tamsinin konulmast ve ozelliklerinin or-
taya glkanimasiyla birlikte, olusturulan birgok galisma gru-
bu hizla aragtirmalara bagladi. Salgin hastalik uzmanlan (epi-
demiyolog) badisiklik uzmanlan (imminolog) molekdler bi-
yologlar ve daha pekgok alandan uzmanlann olusturdugu
gruplardan gelen ilk haber Fransa'dandi: AIDSin nedeni, o
giine kadar taninmayan yepyeni bir retro viristii. AIDS’e ne-
den olan virdsin etki mekanizmasinin tam olarak gin 1$ig1-
na glkanimasi ise ancak 1984 yilinda gergeklesti ve ayni yi-
lin Mayis ayinda yayinlandi.

AIDS’E NEDEN OLAN RETROVIRUSO
ARTIK IYICE TANIYORUZ

Belirtilerinin saptanip, tanimlanmasindan 3 yil gibi kisa
bir sire sonra, bu hastaia neden olan faktdr; yani virdsin
bulunmast, olayin belki de tek, ama onemli bir sevindirici yo-
niiydd. Bu sdrenin boylesine kisa olmasinda, kugkusuz baz
kan kanserlerine neden olan HTLV-| ve HTLV-I retroviriisle-
rin daha dnceden bulunmug olmasinin etkisi blyiktir (Bu
viriislerin bulunugu, yapist ve neden olduklari hastaliklara flig-
kin bilgi, bir onceki sayimiz olan Nisan-1987 tarihli dergimizde
aynntili olarak anlatilmaya galigiimigtir). Bu iki retroviriise ya-
kinh@ nedeniyle HTLV-IIl adi verilen AIDS virush, diger iki
akrabasi gibi, yapisinda RNA ve reverse transkriptaz enz-
minden bagka birgey bulundurmaz. Genetik materyal olarak

HTLV-11I viriis parcaciklan, yaklasik olarak milimet-
renin onbinde biri buylikliigindedir. Viriisiin dis zart
tipik ¢ift kath yag molekiillerinden olusmugtur ve igin-
de yer yer proteinler vardir. Uzaim salkim gibi glikoz
molekiillerinin baglandigi bu proteinlere *‘gliko-
proteinler” ady verilir, Virils zarindaki proteinlerin bir
baliimii dista (gp-120), bir béliimii ise ictedir (ep-41).
Ayrica RNA "lart koruyan i¢ zarlar bulunur (P-24 ve
P-18 ile gisterilen proteinler). Proteinlerin sardigi ki-
1if iginde ise viriis materyali olan RNA ‘lar ve reverse
transKriptaz enzimi gértilmektedir.

Flazma hucretan
antikar salgidi
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hiicreleri, B ve T-8 hiicrelerinin ¢o-

8 hilcrelarinin
algunlagmas:
4 dluarig

T4 hiicrelerinin ok gesitli ve énemli
gdrevleri vardir. Enfeksiyon aninda
bu hiicrelerin salgiladigt bir madde,
diger bir akyuvar grubu olan B hiic-
relerinin geliserek boliinmesini sag-
lar, Bu arada plazma hiicreleri de
antikor salgilar. Yine bu sinyallerin
etkisiyle olugsan T-8 hiicreleri, viriisle
bulasik hiicrelerini yakalar ve onla-
ri Oldiiriir, Hastaligin kontrol alti-
na alindigt ortamdua ise bu kez T-4

T8 hucralen
olguniagir

Balmasint engeller, ayrica klonlasa-
rak bellek hiicrelerini olusturur, Bii-
tiin bu islevieri nedenivle T-4 hiic-
releri bagisiklik sisteminin candama-
ri kabul edilir.
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yalnizca RNA'lari tagiyan bu virds, konuk oldugu hucrede
RNA'daki bilgileri kullanarak DNA olusturmakta (proviris),
sonra da bunlan hilcrenin kromozomlanna yerlestirerek, ken-
disi igin gerekli tim proteinleri konukgu hicreye drettirmek-
tedir.

HTLV-III, yani AIDS'e neden olan virisin, HTLV- ve
HTLV-II"den farkii olarak, uzun sire sessiz kalabildidini, sonra
vilcut bir bagka enfeksiyonla uirasirken, onu arkadan vu-
rurcasina birden bire aktiflesip blydk bir hizla virds partikel-
lerini Gretmeye, daha dogrusu drettirmeye bagladigini bili-
yoruz. DNA pargaciklan (proviris) igin gerekli olan protein-
larle dolan konukgu hicrenin zan bu basinca dayanamayip
delik desik oldugunda ise, yeni virisler hiicre digina Gika-
rak, kendilerini konuk edecek baska T-4 hicreleri bulmakta
gecikmez. Ote yandan, kendi 0z bilesikleri de etrafa sagilan
T-4 hilgrelerinin kitleler halinde yok olmalanyla birlikte insan,
dogustan kazanilmig olan bagigikiik sistemini kaybetmekte
ve boylece vilcut her tiri mikrop, bakteri gibi hastalik et-
menine Kargl savunmasiz kalmaktadir.

Viriistin neden tzellikle T-4 hucrelerini sectigini, henuz
kesin olarak bilmiyoruz. Bu konudaki gérigler bunda, T-4 hiic-
resinde kimiik belirten molekillerin bulunmasinin etkili oldu-
Gunda yogunlagiyor. Virds inceledigimizde, dig zarin iki kat
halinde yag molekiillerinden olustudunu gériyoruz. Bilindigi
gibi proteinier, bu yag molekilleri iginde yan gomal( olarak
bulunur. Iste proteinin dig kismi olan gp-120 ile ig kismi olan
gp-41'in, bu iletigimde etkili bir rold oldugu anlagiyor. Hic-
re zannin digindaki virds, gp-120 ile karsilastiginda, belki al-
benisini, belki de glvenlik dnlemlerini asabilecek bir sifreyi

kullanarak, T-4'(in zari ile iliskiye gegiyor, Digmaninin farki-
na varmayan hiicre zan ige ¢okerek virGst ie aliyor. Bugiin
kesin olarak bilebildigimiz tek sey, virlsin T-4 hicrelerine
bu yolla girdigi. T-4 hicrelerinin neden bu virise ayricalik gos-
terdigi, neden onu kolayca igine aldid, heniiz biylk bir giz
olarak ortada duruyor. Bdylece hiicre igine girip RNA'sini kul-
lanarak Grettigi provirdson hicre gekirdeginde, kromozom-
lardan biri (izerine verlesmesiyle genetik yapiya katilan HTLV-
IIl, bazen yillarca sakin kalabiliyor. Iste AIDS ile ilgill arastir-
malarda ele alinan esas sorulardan birincisi bu: Bayle, ses-
siz sedasiz varlifim siirdiiriirken, virdsin birden aktifles-
mesini ve savunma sistemini felg edip dlimlere neden ol-
masini hazirlayan etmenler, kosullar neler? Bu konudaki
gelismeleri aktarabilmek igin, virlstn genetik yapisina biraz
deginelim.

HTLV-II'ON GENETIK YAPISI

Bilindidi gibi retroviriisler genetik materyal olarak yalnizca
RNA'lan bulundurur. Akyuvar hilcreleri igine giren virds, Ik
i5 olarak RNA'lanm tercme edip DNA'sini olugturmakta ve
proviriis adi verilen bu DNA pargasi gekirdekte, kromozom-
lara yerleserek hiicrenin genetik yapisina katiimaktadir.

Provirisan, virise iliskin tim bilgileri iceren genlerden
olustugu distndlirse, bu genlerin iglevierinin teker teker ¢o-
zillmesiyle, virisin tim niteliklerinin 6grenilebilecedi kolay-
ca anlagiimaktadir. Bugiine kadar sdrdirilen aragtirmalar-
da, virisin gen yapisi biyilk dlclide agija cikartilabilmis,
ama bltiniyle gozilememistir. Eldeki veniler bize, HTLV-Ill'in
genetik yapisimin diger retrovir(islerin genetik yapisindan ol-
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Ustteki sekil dizilerinde sakin ve saglhkli bir T4 hiic-
resiyle sakin fakat viriisle bulasik bir T-4 hiicresinde
meydana gelen degisiklikler giritlmektedir. Sakin bir
T4 hiicresinde interlékin-2 (IL-2) geni lle bu madde-
vi alan [L-2 rezeptor geni ve interferon geni bulunur.
T4 hiicresi, bir makrofaj hiicresinin (¢cOpca hilcreler
de denir), bir enfeksiyon etmeniyle karsilasmas: sonucu
ortaya ¢ikan IL-1+ Antigen ile aktif hale gelen genle-
rin dngdrdigi bilesiklerini sentezleyerek (2) hiicre di-
sina salwerir. Hiicre ¢ogaimasin saglayan IL-2'nin,
T-4 hiicrelerinin almag proteinleri tarafindan alinma-
swvla klonlasma (tomurcuklanma) baslar (4) ve bellek
hiicreleri olusur (5). Bu hiicrelerin herbiri, makrofaj-
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lar tarafindan iletilen mesajla enfeksiyon nedeniyle or-
taya ¢ikan antigene tepki gostermeye programlanmis-
ur. Alttaki dizide gorilen sakin ama daha énee HTLV-
11 ile bulasik T4 hiicresi (1), IL-1+ Antigen’le aktif-
lestiginde (2) diger genler gibi proviriis de aktiflesir.
Béylece HTLV-I11'tlin 6ngérdigu tiim bilesikler sen-
tezlenerek T-4 hiicresini doldurur(3). Bu viriis par¢a-
ciklar: hiicre zarim delik desik ederken hiicrenin ken-
di organelleri de hiicreyi terk eder. Sonugta T4 hiic-
resi Olitr (4). Bu arada T-4 hiicresi en ¢ok 10 kadar
bellek hiicresi olusturabilmistir ki bu sayi, enfeksivon-
lara kargi savasabilmek icin son derece yetersizdir (3).
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yekilde, bir proviriistin genetik vapisi gorildmekiedir,
DNA "min iki ucunda ozel fonksivonlar: olan LTR bé-
liimlerinin herhangi bir enfeksivonla uyarilmas: ile gen- o trs
ler aktiflesir, hizla ¢ogalmaya baglar ve hiicrenin 6li- OV _ @E
miine neden olur. Boltimler arasinda yedi gesit gen yer ~  “—3P
altr. Bunlardan *‘gag”’, "‘pol’* ve “env"” ile gosteri- tat

len genler, viriisin proteinlerinin bilgilerini tasir. Di-
ger ddri kiicik genin gdrevierinin ne oldugu ise tam
olarak bilinmemektedir.

dukga farkl oldudunu gosteriyor.

Provirisiin (i¢ ana genden olustugunu bugln artik bili-
yoruz. Bunlardan *‘env" adi verilen birincisi, dis zar prote-
inleri olan gp-41 ve gp-120'lerin bilgilerini tagiyor. ‘‘gag"
adi verilen ikinci gen, RNA'nin bulundudu yeri koruyan pro-
teinlerin; *‘pol" ise reverse trankriptaz enziminin bilgileri ile
yikld. Bu ¢ gen de DNA'nin belli pargaciklar Gzerinde yer
aliyor. Genlerin sadinda ve solunda ise LTR (long terminal)
olarak adlandirilan ug kisimlar var.

Proviriis, bu (i ana gen diginda en az dort kigiik gen
daha tasiyor, Bu kigik genler, virisin yapisiyla ilgili degil-
ler, yalnizca genlerin iliskilerini saglamakia gtrevliler. Orne-
@in, ““tat" kiclk geni, RNA'nin ribozomda terciimesi olan,
translasyon ve transkripsiyon islemlerinde rol oynuyor, “trs"
kiigik geni ise, virdsin haber tagiyici m-RNA'sindaki genle-
fin koordinasyonunu saghyor.

Simdi asil kanumuza donelim; Bir provirlis bir sire sa-
kin kaldiktan sonra neden aktiflesiyor? Bu konuda simdilik
en tutarl hipotez soyle: “‘Provirdsin uglan olan LTR'ler,
hiicreye yeni giren bir enfeksiyonun yapisindaki bazi mad-
delerle uyanlyor ve proviriisiin aktiflesmesini sadliyor. So-
nucta, provirisiin ongdrdigii m-RANA olusuyor, bu m-RNA,
yamisindaki kiigiik genlerin de etkisiyle ribozomlarda ter-
clime ediliyor (ranslasyon) ve genlerin dngordigd viris
proteinleri sentezlenerek, konuk oldugu hiicrenin igini dol-
durup zarlanm patlatiyor.”

Acaba bu igleyis durdurulamaz mi? Eger hilcrelerde DNA
yapimi durdurulabilirse neden olmasin? DNA yapiminin dur-
durulabilmesi ise ok kolay. Eger nikleotitlerin NH,'li ana-
loglan hicrelere verilirse, baglanti yerleri koptugundan, re-
verse traskriptaz enzimi DNA'lanni dretemeyecektir, Boyle-
ce, olugmayan proviriis kromozomlara giremeyecek ve ya-
yilma da onlenmis olacaktir.
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AIDS'LILER IGIN iLAG

Bundan yirmi yil kadar énce, kanseri durduran ilag ola-
rak piyasaya surilen Azidotymidin, o zamanlar pahalligi ve
yan etkilerinin goklugundan pek alici bulamamist, ama
1984'te, yeniden ele alinip AIDS'e karsi denendiginde basa-
nh sonuglar elde edildi. Az once sozind ettigimiz yontemle
AIDS'in yayiimasini dnleyebilen bu ilag, yine de ancak gok
acll durumiarda ve "‘simdilik’" kullaniyor. Gergekten de
AIDS'le birlikte viicuttaki tom DNA yapimini durduran, nor-
mal yasam icin gerekli enzimlerin etkilerini engelleyen bir yon-
temin ilerde neden olabilecedi soruniann boyutlarini simdi-
den gormek hig de zor degil. Yani, deyim yerindeyse “'kas
yaparken giz gikarmamak igin"' ¢ozimi daha baska yén-
temlerde aramak gerekiyor.

Arastirmalar simdi AIDS'e kars! bir “asi”" bulabilmek ze-
rinde yogunlasmig durumda. HTLV-III'in hicreye girisi ya
da ¢ogalmasi agamalanndan herhangi birinde etkili olabile-
cek bir asinin yapimini engelleyen en dnemli etmen, bazla-
rin ok farkl varyasyonlarda dizilmesi olarak karsimiza diki-
liyor. Yani genetik olarak kardes olmakla birlikte, HTLV-lII
viriisiintin baz diziligleri tamamen ayni degil. Birkag tGrtin %
80'ninde 9500 kadar nikleotitin farkh oldugunu sdylemek,
konunun giiglidane iliskin bir fikir verebilir. Dolayisiyla her
grup virds igin ayn bir agl bulmak gerekiyor.

Amerikan Kanser Enstitisd Baskani Robert C.Gallo ve
ekibi, cok kiigiik grup icin etkili olabilen bir asi gelistirmig
durumda. Ancak onlanin da agikga kabul ettigi gibi, basari-
dan soz etmek igin hentiz oldukca erken

HTLV-III'UN NEDEN OLDUGU

TEK HASTALIK AIDS DEGIL
HTLV-III retrovirisinun baz dizilislerindeki farkliikiar, onu
etkisiz hale getirecek bir aginin yapimimi guglestirirken, bir
bagka Gzellii de bilim adamlanini ugrastinyor: Bu retrovirii-
siin neden oldugu tek hastalik AIDS degil. Beyinde ve si-
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“"Yeysil Su Kedist"' olarak adlandirilan bir maymun tiri
olan yegil yiizltt maymunlara daha gok Afrika’nin or-
ta bolgelerinde rastlanmaktadir. Bu maymunlarda kar-
silagilan STLV-HT viriist, HTLV-I1I'e ¢ok benzemekle
birlikte insanlara bulasmadig gibi maymunlarda da
onemli bir hastaliga neden olmamaktadtr.

nir sistem| Uzerinde oraya ¢ikan bazi hastaliklann ve ba-
71 kanserlerin de nedeni HTLV-1II viriisd.

Ik kez 1984 yilinda, AIDS'li hastalar Uzerinde yapilan bir
galismada, bu virisin beyin ve omurilik Ozerinde baa has-
taliklara neden oldudu saptandi. Biyik bir olasilikla, virusle
bulasan hicrelerin kan-beyin barajini asip beyin hucrelerine
ulasmasiyla ortaya gikan bu hastaliklar, AIDS'den oldukga
farkl belirtiler gosteriyor ve hastalify daha genis bir alana
yayiyorfar

Bu konudaki bilgilerin oldukga yeni ve kisitl olmasi, ke-
sin sonuglara vanimasini boyok dlgude engelliyor. Ancak yi-
ne de, bu virusun gok sayida kanser gesidine neden oldugu-
na iligkin cok dnemii belirtiler var. Kaposisarkom ve bir tir
akyuvar hucresi olan beta hiicreler kanseri bunun en iyl or-
neklen. Bu morlerin savunma sisteminin zayiflamasi lie olan
iliskiler ise heniz yetennce odrenilebilmig degil.

HTLV-Il virustinun daha bagka hangl hastaliklara neden
oldu@u bugtin igin biliniyor. Ama bilinen birgey var, o da bu
retroviriisin hergun yeni bir ozelligl lle bizi sagirtmaya de-
vam ettigi.

AIDS’| GERGEKTEN DE INSANLAR MI ORETTI?

1985 yilinda yapilan bir caligmada, "'yesil su kedisi"
olarak adiandinian bir maymun tdrinde, AIDS'e neden olan
viruse ok benzeyen bir retrovirls saptandi. Orta Afrika'da
genis bir alana yayilmis olan bu virise STLV-IIl adi verildi
(H human yerine S simian, yani maymun). Fakat bu viris
insanlara bulagmadigr, gibi maymunlarda da 6nemli bir has-
talifia neden olmuyordu.

Bugun en ok kabul goren varsayim, STLV-IIl'Un bilme-
difimiz baz nedenlerle degigip, insan virisd olan HTLV-/Il'e
ddnustugl bigiminde

Danyanin dedisik bolgelerinden toplanan kan dmekleri-
nin highirinde. 70'Ii yillara kadar, HTLV-Ill virGsane ait anti-
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TARIHTEKI SALGINLAR
VE AIDS

1347 Ekim'inde Sicilya nhtimina birkag ge-
mi yanast. Cok gegmeden mirettebatin timi
vebadan 6ldd. Hastalik 1348 kisinda Paris'e ka-
dar yayilmigti Takip eden yil igerisinde, o za-
mankl Avrupa nlfusunun tgte birini olusturan
25 milyon kisl hayatni kaybettl. Salgin ¢i§ gibi
yaylimaya devam ediyordu; dyle ki, ylzyilin son-
larina dogru Avrupa niifusunun ylzde 70 kadan
heba olmustu, Milyonlarca can alan bu salgin,
larihe “'kara dlim" adiyla gegli.

Haziran 1987'de A.B.D. Saglik ve Beseri
Hizmetler kurulugundan bir yetkill. Ofis Bowen,
onomidzdeki birkag yil iginde AIDS'in kara 6ld-
mil gdigede birakabilecegini belirtti. Yabana atil-
mamall bu sbz...

Bununla birlikte, AIDS su ana kadarki en
dldaried hastalik degildir. Neden mi?..

Cunkd, ginimidzde her yil 800 bin kigi ki-
zamiktan, 500 bin kigi de veremden dliyor. Bu-
na dogum veya sonrasindaki hastaliklann yo-
lagtigi 500 bin gocuk dlimin{ de katmak ge-
rek. Dahasi var! Yalnizca troplk Afrika'da 1 mil-
yon kisi sitmadan, Latin Amerika‘da 100 bin be-
bek ishalden dimektedir. Gelelim A.B.D.'ye..
Her yil 900 bin kiginin kalp hastaliklarindan, 500
bin kiginin kansarden hayatimi kaybettigi bu Gl-
kede AIDS'ten dlenlerin sayisi: 1984'te 3000,
1985'te 5000 ve 1986'da 9000 kisidir.

Bu tiirden karsilastrmalann dogru veya
abartili olduguna tarih karar verecek. Eve! kor-
kuyoruz. Korkunun da ecele bir faydasi yok. Yi-
ne de AIDS kargisinda oturup sizlanmanin an-
cak kurbanlann sayisi artracag) agiktir. AIDS ile
“kara 6lum''{in ortak noktasi aldiklan can say-
si degil, her ikisinin de &lumcil olusudur. Bir
baska ortak nokta, her ikisi de sagliksiz yasan-
tiyla ilgilidir. Discover'dan cev.: Hakan ERDIL

kor gikmiyor, Yalmiz, 1950'li yillara ait oldugu belirtilen kan
omeklerinden birinde bu virise rastiandidr dne soroliyor, Bu
bilgl eger gercekse, gen teknolojisinin hendz yeterince gelis-
medigi o donemlerde bu virlistn laboratuvarda yapilmig ol-
masi olasilifi ortadan kalkiyor ve maymunda rastlanan virli-
slin, bazi ara basamaklardan sonra kendilijinden insan viri-
stine donismis olabilecedl varsayimi gigleniyor,

Ister insan eliyle, isterse dogal bir mutasyon sonucun-
da ortaya giksin, AIDS hastaligl tim donyada can almay sir-
durdyor. Tarkiye, hastaligin en az gruldigo dlkelerden birl,
Ancak yazin yaklasmasiyla birlikte, gelecek Avrupal, Ameri-
kall turistlerin yaratacad tehlike, (zerinde dnemle durmay
gerektirecek kadar onemli. Bu tehllkenin azaltilabilmes ise,
ancak AIDS konusunda halkin iyice egitilebilmesine bagl.
AIDS'in nasil bulagtigy, dikkatsizliklerin nelere neden olabile-
ceginin iyice anlagilablimesi konusunda, tim yetkililera ol-
dugu kadar, basina ve TRT'ye de blyik gorevier digtyor.




