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PARKİNSON HASTALIĞI:  
KÖKLERİNDEN GENETİĞİNE
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GIRIŞ
Parkinson hastalığı (PD), dopaminerjik nöron kaybı ile karakterize edilen ilerle-
yici bir nörodejeneratif bozukluktur. Bu bölümde, Parkinson hastalığının genetik 
ve çevresel temelleri detaylı bir şekilde incelenmiştir. PD’nin genetik temellerin-
de, PARK genlerindeki mutasyonların hastalığın gelişiminde önemli rol oyna-
dığı bulunmuştur. Ayrıca, çevresel faktörlerin PD üzerindeki etkisi, pestisitler, 
endüstriyel toksinler ve diğer çevresel etmenlerle maruziyetin hastalığın riskini 
artırabileceği vurgulanmıştır. Ek olarak, genetik ve çevresel faktörlerin birleşerek 
Parkinson hastalığının ortaya çıkmasına neden olduğu ve bu etkileşimin hastalı-
ğın gelişiminde kritik bir rol oynadığı tartışılmıştır. Ayrıca, Parkinson hastalığının 
patogenezinde genetik yatkınlık ve çevresel faktörlerin nasıl bir araya geldiği, mi-
tokondriyal disfonksiyon, oksidatif stres ve α-sinüklein birikimi gibi patolojik sü-
reçlerle ilişkilendirilmiştir. Araştırmalara göre Parkinson hastalığının tedavisinde 
kullanılan semptomatik yaklaşımlar ve genetik testler, hastalığın erken teşhisi ve 
tedavi sürecinde önemli bir yer tutmaktadır. Bunun yanı sıra, gelecekteki teda-
vi yöntemlerinin genetik ve çevresel etkileşimlere dayalı kişiselleştirilmiş tedavi 
stratejileri geliştirilmesi gerektiği vurgulanmıştır.
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hastalığın ilerlemesini durdurmada veya tersine çevirmede yeterince etkili değil-
dir. Levodopa gibi dopaminerjik tedaviler, motor semptomları hafifletmede etki-
li olsalar da, uzun vadede diskineziler ve motor dalgalanmalar gibi yan etkilerle 
sınırlıdır. Son yıllarda gelişen genetik tedavi yaklaşımları, Parkinson hastalığına 
yönelik umut verici çözümler sunmaktadır. Dopamin üretimini destekleyen gen 
terapileri, nörotrofik faktörlerin (GDNF, BDNF gibi) kullanımı ve CRISPR/Cas9 
tabanlı gen düzenleme teknolojileri, hastalığın patolojik mekanizmalarını hedef 
alarak daha etkili ve köklü tedavi imkanları sağlayabilir. Özellikle, α-sinüklein bi-
rikiminin azaltılmasına yönelik terapiler ve mitokondriyal fonksiyonları iyileştir-
meye odaklanan yaklaşımlar, hastalık ilerleyişini yavaşlatma potansiyeline sahip-
tir. Ancak, bu teknolojilerin klinik kullanıma girmesi için daha fazla araştırma ve 
etik değerlendirme gerekmektedir. Sonuç olarak, Parkinson hastalığı tedavisinde 
genetik ve çevresel etkileşimleri temel alan kişiselleştirilmiş tedavi stratejilerinin 
geliştirilmesi çok büyük bir potansiyel taşımaktadır. Bu yönde atılacak adımlar, 
hem hastalığın erken dönemlerinde etkili müdahalelere olanak sağlayacak hem 
de ilerleyen dönemlerde semptomları daha iyi yönetmek için yeni yollar açacak-
tır. Gelecekte, genetik teknolojilerin kullanımındaki ilerlemeler ve çevresel risk 
faktörlerinin daha iyi anlaşılması, Parkinson hastalığıyla mücadelede yeni ufuklar 
açabilecektir.
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