
Atalar›m›z›n 
“So¤uk” Genleri
Beynimizi Koruyor

Bundan yaklafl›k 100.000 y›l önce Afri-
ka’dan ç›karak dünyaya yay›lan atalar›m›z›n
genlerinde so¤u¤a karfl› koymak için meyda-
na gelen de¤ifliklikler, modern toplumlar›
Alzheimer ya da Parkinson gibi sinir sistemi
hastal›klar›na karfl› koruyor olabilir. 
Hipotez,  atalar›m›z›n Afrika’dan ç›k›fl› süre-
cinde meydana gelen DNA mutasyonlar› üze-
rinde yürütülen bir çal›flman›n ürünü. Cali-
fornia Üniversitesi’nden (Irvine) Douglas
Wallace  ve ekibi, dünyan›n her taraf›ndan
toplanm›fl DNA dizilimlerini incelemifller.
DNA’da meydana gelen de¤iflimlerle, geçmifl-
teki evrimsel olaylar aras›ndaki ba¤lant› ku-
rarak, atalar›m›z›n yeni iklimlere uyum sa¤-
lamalar›n› kolaylaflt›ran  de¤iflimlerin neler
oldu¤unu bulmufllar. Ortaya ç›kard›klar› mu-
tasyonlar, insanlar› baz› hastal›klardan ko-
rurken, baz›lar›na yakalanmaya e¤ilimli hale
getiren türden. 

Hücrelerin enerji üreten organelleri olan mi-
tokondrilerde, ›s› üretmek ve hücrenin öteki
parçalar›na gidecek enerji deposu proteinle-
ri üretme aras›nda bir denge var. Is› üreti-
mini art›ran genetik de¤iflimler, g›dalardaki
birim  kaloriden daha az enerji al›nmas›na
yol aç›yor. Canl›lar›n kal›t›m flifresini tafl›yan
DNA molekülleri, as›l olarak hücre çekirde-
¤indeki kromozomlar üzerinde, bazlar› çeflit-
li proteinleri kodlayan genleri oluflturan di-
ziler biçiminde sar›l› olarak bulunuyor. An-
cak, mitokondrilerde de annelerden gelen az
miktarda DNA bulunuyor. Wallace ve ekip
arkadafllar›, mitokondrial DNA’ya ait 1125
farkl› dizilimi inceleyerek, insanlar›n Afri-
ka’dan ç›kmalar›ndan bu yana geçirdikleri
genetik de¤iflimin tarihçesini ç›kartm›fllar.
Görünen, bu mutasyonlar›n hemen her za-
man, yeni bir bölgeye yerleflen insanlarda
oluflarak sonraki kuflaklara geçti¤i.  Walla-
ce’a göre, insanlar kuzeye do¤ru göç ettik-
çe, mitokondri ifllevlerindeki denge, ›s› üret-
me lehine bozuluyor. Nedeni, so¤uk iklimle-
rin  vücut ›s›s› üretmede daha verimli olan
bireylere flans tan›mas›. Ancak, mitokondrile-
rin verim dengelerinde meydana gelen de¤i-

flikliklerin baflka sonuçlar› da oluyor. Mito-
kondriler, yüksek derecede reaktif olan ser-
best radikaller de üretiyorlar ve bunlar DNA
ve proteinlerde hasara yol aç›yor. Araflt›rma-
lar, serbest radikallerin yafllanma ve sinir
sisteminde hasara yol açan (nörodejeneratif)
hastal›klardaki rollerini de ortaya koymufl
bulunuyor. Mitokondrileri  enerji bak›m›n-
dan zengin kimyasallar›n üretiminde daha
az verimli olan so¤u¤a uyumlu insanlar, da-
ha az serbest radikal tafl›yorlar ve dolay›s›y-
la Alzheimer ve Parkinson gibi hastal›klara
yakalanmaya daha az e¤ilimli oluyorlar. Bu
durumun, uzak geçmiflteki atalar›m›zda gö-
rülmemesi do¤al. Çünkü, sinirlerindeki tah-
ribat›n ortaya ç›kaca¤› yafllara kadar yaflam›-
yorlard›. Ancak, mitokondrilerin hangi ürü-
ne odaklanm›fl olduklar›, ömrü giderek ar-
tan günümüz insan› için büyük önem tafl›-
yor. Örne¤in, so¤u¤a uyum sa¤lam›fl soylar-
dan gelen insanlarda da Wolfram Sendromu
denen türden enerji-eksikli¤i hastal›klar›
daha yayg›n. Oxford Üniversitesi’ndeki Esi
Biyomoleküller Merkezi Baflkan› Alan
Cooper, Wallace’›n bulgular›n›n  mitokond-
riyal mutasyonlar›n büyük ço¤unlu¤unun
rastlant›sal olarak ortaya ç›kt›¤› yolundaki
geleneksel görüfle ters düfltü¤ünü söylüyor.
Cooper’a göre fosil insan ya da Neandertal
DNA’lar› üzerinde yürütülecek incelemeler,
mutasyonlar›n tam ne zaman ortaya ç›kt›¤›n›
gösterebilir ve Wallace’›n, bu mutasyonlar›n
eski insanlar› so¤u¤a dayan›kl› k›ld›¤› yolun-
daki tezini hakl› ç›karabilir. 
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Deli Dana
Güney Koreli biliminsanlar› halk aras›nda
“deli dana” (bovine spongiform
encephalopathy – BSE) diye adland›r›lan
hastal›¤a dirençli buza¤›lar klonlad›lar.
Baflar›n›n, insanlar›n korkmadan
yiyebilecekleri ticari et ürünleriyle
dolmas›na yol açaca¤› kuflkulu. Ancak,
genetik araflt›rmac›lar› bu hayvanlar›n en
az›ndan insanlar›n kullanabilece¤i ilaçlar›
üretecek “biyoreaktörler” olarak yarar
sa¤layaca¤› görüflündeler. 
BSE’nin, PrP diye bilinen normal bir
proteinin, prion denen anormal biçimli bir
türünce tetiklendi¤i düflünülüyor. Prionlar
çevrelerindeki öteki PrP’leri de kendi
düzensiz biçimlerine dönüfltürüyorlar ve
oluflan protein plaklar›, yak›nlar›ndaki sinir
hücrelerini öldürüyor. ‹lk kez 1996 y›l›nda
hastal›kl› ineklerin etlerinden insanlara
bulaflan BSE nedeniyle, ço¤u ‹ngiltere’de
olmak üzere 130’dan fazla insan ölmüfl
bulunuyor. Seul Ulusal Üniversitesi

Veteriner T›p Koleji’nden Woo-Suk Hwang
yönetimindeki araflt›rmac›lar gen de¤iflimli
buza¤›lar›, normal PrP’lere ek olarak ayn›
proteini üreten fazladan genlere sahip bir
hücreden klonlam›fllar. Bu fazladan genler
mutasyona u¤ram›fl olduklar›ndan,
prionlar›n üzerine yap›flsalar bile onlar gibi

biçim de¤ifltirmiyorlar. Araflt›rmac›lar
hücreye ayr›ca bu de¤iflik PrP’lerin bol
miktarda üretilmesini sa¤layan tetikleyici
DNA da afl›lam›fllar. 
Hwang, delili¤e dirençli danalar›n,
üzerlerinde yeni deneyler yap›lmas› için bu
ay (fiubat) Japonya’ya gideceklerini aç›klad›.
Burada hayvanlara gerçekten hastal›¤a
dirençli olup olmad›klar›n›n anlafl›lmas› için
BSE yap›c› prionlar›n bulaflt›r›ld›¤› yem
yedirilecek. Ekip, ayr›ca PrP genleri tümüyle
ç›kart›lm›fl hücrelerden klonlanm›fl buza¤›lar
üzerinde de çal›flmalar planl›yor. Hwang,
deneylerin olumlu sonuçlanmas› halinde
yaklafl›k üç ile befl y›l içinde bu s›¤›rlar›
ticari olarak üretmeye çal›flacaklar›n›
söylüyor. Ancak, bat›l› baz› uzmanlar, gen
aktar›ml› hayvanlar üretmenin yüksek
maliyeti ve flimdiye kadar al›fl›lm›fl
yöntemlerle yap›lan hayvanc›l›¤a ba¤lanm›fl
muazzam yat›r›m nedeniyle ticari üretim
planlar›na kuflkuyla bak›yorlar.
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