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Tip tarihinde bir ilke daha imza atild1. Bilim insanlar1 52 yaginda kan kanserinden
hayatin1 kaybeden bir kadinin, 6lmeden énce bagisladig1 hiicrelerinin

gen haritasini ¢ikararak onu 6liime gotiiren DNA bozukluklarini kesfettiler.

Hastanin hem kanserli hiicrelerinin hem de normal hiicrelerinin gen haritasini
cikarip karsilastiran arastirmacilar, bu karsilastirmanin sonucunda kanserli hiicrelerde
anormallige ugramis 10 gen belirledi. Bu anormalliklerden bazilari, hiicrenin normal
¢ogalmasini kontrol eden genlerde ortaya ¢ikarak kansere neden olmustu.

Bazilartysa kanser hiicreleri i¢cin uygulanan ilag tedavisini etkisiz kilmisti.

Losemili kan hiicreleri

aligmanin lideri Washington Universite-

sinden Dr. Richard Wilson, bu ¢alismanin

kanserlerin hemen tedavi edilecegi anlami-
na gélmedigini ancak kansere neden olan DNAdaki
bozukluklarin belirlenmesiyle doktorlarin ¢ok daha
etkin bir tedavi uygulayabilecegini belirtti. Dr. Wil-
son ayrica Amerikan Ulusal Saglik Enstitiisiiniin
hedefi olan 1000 dolara bir kisinin gen haritasinin
¢ikarilacag giinlere de yaklagtigimizi dile getirdi.
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Simdiye kadar yapilan bu tiir caligmalarda, yal-
nizca kanser acgisindan 6nemli oldugu bilinen bazi
genlerde tarama yapiliyordu. Bu yaklagim, biraz da
kullanilan teknolojinin sinirli olmasindan kaynak-
lanan bir zorunluluktu. Ancak, ozellikle son yir-
mi yilda DNA dizilimini belirleme tekniklerinde
yasanan inanilmaz ilerleme, bireysel gen haritasi
¢ikarilmasini ¢ok yakinda olanakli kilacak gibi go-
riintyor.

DNAnin yapisini bulan ii¢ kisiden biri olan Ja-
mes Watson, gen haritas: ¢ikarilan ilk insan olarak
tarihe gecti. Kendini begenmisligi ve diger bilim in-
sanlarina tepeden bakistyla bilinen Watson, gen ha-
ritast distincesi ilk ileri stiriildiigiinde, projenin ta-
mamlanmasi igin 1000 yillik bir ¢aligma gerektigini
soylemisti. Ancak teknolojik ilerlemeler sayesinde
proje, hedefi olan 15 yildan da kisa bir siirede, 13
yilda, bitirildi. U¢ milyar bazdan olusan gen harita-
siin tamamlanmasi i¢in ii¢ milyar dolar harcandi.
Biitiin genleri okunan ikinci insan, gen haritasini
¢ikararak onu bir para kaynagina doniistiirme ha-
yalleriyle yola ¢ikan ve inanilmaz bir sekilde harita-
y1 ¢ikarmay1 basaran Craig Venter olmustu.

Bu yeni ¢alisma Dr. Wilson ve arkadaglarinin yil-
larmn1 degil, yalnizca birkag ayini aldi ve yaklasik bir
milyon dolara mal oldu. Hastanin kemik iliginden
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aldiklar1 kanserli hiicrelerin gen haritasiyla cildinden
aldiklar1 normal hiicrelerinin de gen haritasini kar-
silagtirdilar. Ikisi arasindaki farklar, kanseri ortaya
¢ikaran genler olmaliydi.

Yalnizca bilinen ve kanser i¢in énemli oldugu
ongoriilen birkag gene degil, hastanin tasidig1 yakla-
sik 20.000 genin hepsine bakildig: i¢in sonuglar gok
6nemliydi. Nitekim bulunan 10 genden yalnizca ikisi
daha 6nceden kanser olusumundaki rolleriyle bilini-
yordu. Diger sekizinin kanserdeki rolii bilinmiyordu.
Yeni kesfedilen bu genlerden biri, ilaglarin kanser
hiicrelerine girmesini engellemis ve tedaviyi etkisiz
kilmusti. Hasta hayattayken bu bilgi doktorlarin elinde
olsaydi ¢ok daha etkin bir tedavi uygulayabilirlerdi.

Washington Universitesi Hastanesinde tedavi go-
ren hasta “akut miyelojen 16semi” ad1 verilen bir ¢esit
kan kanserine yakalanmisti. Kansere yakalandiktan
iki y1l sonra da ona yenik diismiistii.

Kanser, baz1 hiicrelerin kontrolsiiz bir sekilde sii-
rekli cogalmasi sonucunda ortaya ¢ikan bir hastalik-
tir. Halk arasinda sanki tek bir hastalikmis gibi algi-
lansa da aslinda kanser ¢ok sayida hastaliga verilen
genel bir isimdir. Nasil degisik enfeksiyonlar ve her
enfeksiyona neden olan viriis ya da bakteriler fark-
liysa, kanserler de farkli farklidir. Degisik kanser tiir-
lerine neden olan genetik bozukluklar (mutasyon) ve
onlar1 tagtyan genler de farklidir. Hatta ayn1 kanser
tiriinde bile hastalar arasinda farkliliklar oldugu bir
gercektir. Ornegin meme kanserine neden olan mu-
tasyonla kolon kanserine neden olan mutasyonlar
farklidir. Bununla birlikte ¢ogu kanser hastaliginda
ortak olan mutasyonlar da vardur.

Kanser vakalarnm yalmizca %5-10u kalitsaldir.
Bagka bir deyigle, kanser hastaliklarmin %90dan
¢ogu yasam boyu DNAda biriken bozukluklarm so-
nucunda ortaya ¢ikar. Ne yazik ki milyonlarca insan
sigara icerek, kanser yapic1 maddeleri igeren gidalar:

titketerek, sagliklarina dikkat etmeyerek bu mutas-
yonlarin ortaya ¢ikmasini hizlandiriyor. Kanserin
ortaya ¢ikmast icin ka¢ gende mutasyon olmasi
gerektigi kesin olarak bilinmemekle birlikte, gii-
niimiiz bilimsel verileri hiicre gogalmasini kont-
rol eden genlerden dort ya da besinde mutasyon
olugmasinin yeterli oldugunu gosteriyor. Bir aile-
nin degisik kusaklarindan bireyler ayni kanser tii-
riine yakalanmiglarsa, bu o kanserin kalitsal olma
olasiligini artirir. Ancak bu durum o ailede yeni
dogacak cocuklarin mutlaka kansere yakalanaca-
g1 anlamina da gelmez. Toplum ortalamasina gore
kansere yakalanma olasiliklarinin daha yiiksek ol-
dugunu gosterir.

Dr. Wilson ve arkadaslar1 ayni tiir kan kanserine
yakalanmig 187 hastanin DNAsina baktilar. Ama
onlarin tim gen haritalarini ¢ikarmak yerine, ilk
hastada bulduklar1 10 geni incelediler. Bu hastalar-
dan higbiri yeni kegfettikleri sekiz gendeki mutas-
yonu tasimiyordu. Farkli genetik bozukluklar ayni
felaketi dogurmustu. Bu durum, tedavinin kisiye
0zel olmasinin ne kadar 6nemli oldugunu gozler
ontine sermesi agisindan son derece 6nemlidir.

Bireylerin gen haritasinin ¢ikarilmasi, “kisiye
ozel tip” uygulamalar1 devrini baslatacaktir. Yal-
nizca kanserde degil, hemen her hastalikta tek tip
tedavi devri kapanacak ve yerini her hastanin ge-
netik yapisina dayanan tedavi bi¢imleri alacaktir.
Hastanin DNASsina bakilarak ona hangi ilaglarin
iyi gelecegi ya da hangi ilaglarin ise yaramaz ola-
cag1 ytizde yiiz kesinlikle belirlenerek tedavide ba-
sar1 olaganiistli diizeylere ulasacaktir. Molekiiler
yasam bilimlerindeki bas dondiiriicii gelismelere
bakarak pek ¢ogumuzun bu gelismeleri gorecegi
rahatlikla sGylenebilir.
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DNA dizilimi ¢iktisi
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