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Omurilik hasarlar›, hem hasta, hem

de yak›nlar› için katlan›lmas› güç so-

runlara yol açan bir durum. Dünyada

hemen her ülkede 100.000 kifli için-

den üç ile befl kifli omurilik zedelen-

mesine u¤ruyor. Bunlar›n büyük ço-

¤unlu¤u da genç ve trafik kazas› kur-

ban›. Ço¤u ölüm tehlikesini atlat›yor,

ancak yaflamlar›n›n sonuna kadar k›s-

men ya da tümüyle felçli kal›yorlar. 

fiimdiye kadar bu travmatik yaralan-

malar›n tedavisinin olmad›¤› düflünü-

lüyordu. Ancak, son y›llarda yap›lan

deneysel çal›flmalar, felçlilerin duru-

munun en az›ndan hafifletilebilece¤i

konusunda umut ›fl›¤› yak›yor. ‹ngiliz

araflt›rmac›lardan kurulu bir ekibin

gelifltirdi¤i yeni bir yöntem de, kesil-

mifl omurili¤in tamirinin çok uzakta

olmad›¤›n› gösteriyor. Londra Kings

College’dan Elizabeth J. Bradbury ve

arkadafllar›, kesilmifl sinirlerin yeni-

den uzamas› için dolayl› bir yol kul-

lanm›fllar. Önce bir grup farenin

omurgas›n› pensle (forseps) ezerek

omurilik içindeki arka sinir kolonu-

nun kopmas›na yol açan araflt›rmac›-

lar, daha sonra hasarl› bölgeye  bir

bakteri enzimi olan kondroitinaz ABC

enjekte etmifller. Bu enzim, normal

olarak büyük hücred›fl› moleküllerin

kenarlar›ndaki karbonhidrat zincirleri

k›salt›yor. Kesik omurilik bölgesine

afl›lanmas›n›n nedeniyse flu: Sinir lifle-

rinin, milimetrenin binde yaln›zca bir

ikisi çap›ndaki uçlar›, ilerlemek için

hücreler aras›ndaki dar alanlardan

geçmek zorunda. Bu alanlarsa öyle

san›ld›¤› gibi bofl de¤il. Uzun, kimisi

dall› budakl› moleküllerden oluflan,

bir orman›n taban›ndaki geçit verme-

yen s›k çal›lara benzeyen "hücred›fl›

s›v› ortam" ile dolu. Sinir uçlar›n›n

bu ortamdan geçebilmek için, bir tür

sat›ra gereksinimleri var. Ama sat›r›

rastgele sallamak da yarars›z, kesile-

cek çal›lar›n iyi tan›nmas› gerekiyor.

Hücred›fl› s›v› ortam›n karmafl›k kim-

yas›nda kilit rol oynayan bir grup mo-

lekül var ki, bunlara "kondroitin sül-

fat proteoglikanlar"  ya da k›saca

(CSPG) deniyor. Bunlar›n proteinden

oluflan ve kondroitin sülfat diye ad-

land›r›lan bir ana gövdeleri, ve gliko-

zaminoglikan denen ve karbonhidrat

oluflturan yan zincirleri var. Proteus
vulgaris gibi birçok bakterice üretilen

kondroitinaz ABC enzimi, bu uzant›-

lar› buduyor. Bakterilerin böylece

hayvan dokular›n› istila ettikleri düflü-

nülüyor. 

Bu enzimin özelliklerini bilen Brad-

bury ve arkadafllar›, iflte "sat›r" olarak

bundan yararlanmay› ve bunlarla

CSPG "çal›lar›n›" kesmeyi denemifller.

Sonuç oldukça baflar›l›. Denek fare-

lerde 4. boyun omuru hizas›nda ezi-

len omurilikteki nöron uzant›lar› (ak-

sonlar) beyin yönünde 4mm kadar

uzam›fl. Ayr›ca ezilme sonucu omuri-

likte tümüyle kopan arka kortikospi-

nal sinir yolundaki motor sinirler de

kesikten afla¤›ya do¤ru uzam›fl. Buna

paralel olarak da beyin kabu¤uyla

omurilik aras›nda, zay›f da olsa elekt-

rik iletiminin yeniden kuruldu¤u göz-

lenmifl. Bradbury ve arkadafllar›,

kondroitinaz ABC uygulanan farele-

rin normal ya da normale yak›n yürü-

me yetisine yeniden kavufltuklar›n›,

ancak duyu-motor fonksiyonlar›nda

(örne¤in vücuda yap›flt›r›lm›fl bir ban-

d›n fark›na var›p bunu ç›karma) kay-

da de¤er bir geliflme olmad›¤›n› da

gözlemifller. Araflt›rmac›lar, omurili-

¤in tümüyle kesilip ayr›lmas› biçimin-

deki en a¤›r hasarlar›n tamirinde de

kondroitinaz ABC enziminin, geliflen

öteki tedavi stratejileriyle bir arada

kullan›labilece¤i görüflündeler. Bu du-

rumlarda önce kesik uçlar da oluflan

ödem ve s›v› dolu kistlerin, daha son-

ra oluflan yo¤un yara dokusunun te-

mizlenmesi, kesik uçlar aras›nda, bafl-

ka yerlerden al›nm›fl sinirlerin nakliy-

le bir köprü oluflturulmas› ve bu köp-

rünün sinir geliflimini tetikleyici hüc-

re yüzeyleriyle beslenmesi gerekecek.

Kondroitinaz ABC enziminin burada

oynayaca¤› hayati rol, kesik bölgesin-

deki ödemleri ve yara dokusunu te-

mizleyerek "yolu trafi¤e açmak".

Tabii ifl çal›lar› temizlemekle bitmiyor.

Sinirlerin yeniden oluflmas›n› engel-

leyen kimyasal "k›rm›z› ›fl›klar" da

var. Örne¤in, "Nogo" diye adlan-

d›r›lan ve sinir geliflmesini bask›layan

proteinler. Araflt›rmac›lar, bunlar›n da

antikorlarla sar›larak etkisiz hale

getirilebilece¤i düflüncesindeler. Daha

sonraysa s›ra, sinir geliflmesini h›zlan-

d›racak proteinler kullanarak sinir lif-

lerinin uzamas›na gelecek. Nihayet bu

lifleri korumak ve sinyal iletim h›z›n›

art›rmak için, myelin adl› lipid (ya¤)

k›l›flar›n› üretecek hücrelerin devreye

girmesi gerekecek. Felç tedavisinde

pek çok strateji denenmifl. Ancak, hiç-

birinden tam bir sonuç al›nabilmifl

de¤il. Araflt›rmac›lar, flimdi farkl›

tedavi yöntemlerini bir arada kul-

lanarak baflar› kap›s›n› zorlama haz›r-

l›¤› içindeler. 
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