Boliim 10

PARKINSON HASTALIGI TEDAVISINDE GUNCEL
YAKLASIMLAR

Sule BILGIN!

PARKiINSON HASTALIGI VE MEDIiKAL TEDAVi YONTEMLERI

Parkinson Hastalig1 (PH) yasa bagli olarak ortaya ¢ikan, ikinci en yaygin prog-
resif ve norodejeneratif bir hastaliktir. Ortalama olarak 60 ila 65 yaslar1 arasinda
baslangi¢ gostermektedir.! Parkinson Hastaligi'nda klinik belirtiler motor ve mo-
tor olmayan semptomlar seklindedir. Sik gériilen motor bozukluklar; tremor, riji-
dite, bradikinezi ve postural refleks bozukluklaridir.” PH patogenezinde merkezi
ve periferik sinir sistemindeki tiim monoaminerjik néronlarda dejenerasyon var-
dir. Ancak dejenerasyonun en agir oldugu noéronlar substansiya nigra pars kom-
paktadaki dopaminerjik hiicrelerdir ve bu hiicrelerin azalmasi ile birlikte dejenere
olan bu néronlarda Lewy cisimciklerinin saptanmas: tan1 koydurucu histopatolo-
jik ozelliktir.’ Parkinson Hastaligrnin kesin tedavisi su an i¢in yoktur. Ancak be-
lirtileri ortadan kaldiran ¢ok sayida ilag bulunmaktadir. Parkinson Hastaligrnin
tedavisinde oncelikli tercih edilen ilaglar Levodopa, Dopamin agonistleri, Kate-
kol-O-metiltransferaz inhibitorleri, Monoamin oksidaz tip B inhibitorleridir.*
Dopamin prekiirsorii olan L-dopa ile tedaviye basladiktan kisa siire sonra (3 ila 5
yil) diskinezi ve on/oft fenomenini igeren motor dalgalanmalarin goriilmesi L-do-
panin kullanimini sinirlandirmistir. Ancak bu durum yeni ilaglarin gelistirilmesi
i¢cin kapsamli ¢alismalarin yapilmasiyla sonuglanmistir. Parkinson Hastaliginin
patofizyolojisi ve patogenezinin anlagilmasindaki ilerlemeler ile, gegici sempto-
matik rahatlama yerine hastalik seyrini modifiye edecek, progresyonunu yavas-
latacak ya da durduracak g¢aligmalara odaklanilmistir.>® Bu boliimde Parkinson
Hastalig1 i¢in kullanilmakta olan ve ayni zamanda halen gelistirilmekte olan bazi
tedavi yaklagimlari ele alinmigtir.

DOPAMINERJIK AJANLAR

PH’nin motor bulgularinin temel nedeni substansiya nigra pars kompaktadaki
noron kaybinin striatal dopamin eksikligine sebep olmasidir. Bu nedenle nigrost-
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SONUC

Sonug olarak; PH tanili hastalarin ihtiyaglarini ele almay1 amaglayan bir dizi
biyolojik yaklasim vardir. Klinik alanda ortaya ¢ikan ek segeneklerle birlikte bir-
¢ok semptomatik tedavi mevcuttur. Ayrica, PH modifikasyonunu goéstermede
simdiye kadar basarili olunamamuistir, ancak bu, preklinik ve klinik olarak bu
amagla devam eden yogun ¢aba gosteren bir odak alani olmaya devam etmekte-
dir. Oniimiizdeki on yil, PH hastalarinin yagsamlarini iyilegtirmek amaciyla veri
acisindan zengin klinik arastirma tasarimlarinin eglik ettigi bir dizi yeni yolun
sorgulanmasini igerecektir.

Anahtar Kelimeler: Dopaminerjik Ajanlar, Doz Sonu Kétiilesmesine Yakla-
sim, Tepedozu Diskinezisi Tedavisi, Otonomik Disfonksiyon Tedavisi, DBS ve
Apomorfin Tedavisi, Gen Tedavisi, Fetal Hiicre Transplantasyonu, Kok Hiicre Te-
davisi.
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