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GIRIS

Parkinson hastaligi (PD), dopaminerjik noron kaybu ile karakterize edilen ilerle-
yici bir nérodejeneratif bozukluktur. Bu boliimde, Parkinson hastaliginin genetik
ve gevresel temelleri detayli bir sekilde incelenmistir. PD’nin genetik temellerin-
de, PARK genlerindeki mutasyonlarin hastaligin gelisiminde 6énemli rol oyna-
dig1 bulunmustur. Ayrica, gevresel faktorlerin PD tizerindeki etkisi, pestisitler,
endiistriyel toksinler ve diger gevresel etmenlerle maruziyetin hastaligin riskini
artirabilecegi vurgulanmustir. Ek olarak, genetik ve ¢evresel faktorlerin birleserek
Parkinson hastaliginin ortaya ¢ikmasina neden oldugu ve bu etkilesimin hastali-
gin gelisiminde kritik bir rol oynadig tartisilmistir. Ayrica, Parkinson hastaliginin
patogenezinde genetik yatkinlik ve ¢evresel faktorlerin nasil bir araya geldigi, mi-
tokondriyal disfonksiyon, oksidatif stres ve a-siniiklein birikimi gibi patolojik sii-
reglerle iliskilendirilmistir. Arastirmalara gore Parkinson hastaliginin tedavisinde
kullanilan semptomatik yaklasimlar ve genetik testler, hastaligin erken teshisi ve
tedavi stirecinde 6nemli bir yer tutmaktadir. Bunun yani sira, gelecekteki teda-
vi yontemlerinin genetik ve cevresel etkilesimlere dayali kisisellestirilmis tedavi
stratejileri gelistirilmesi gerektigi vurgulanmigtr.
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hastaligin ilerlemesini durdurmada veya tersine gevirmede yeterince etkili degil-
dir. Levodopa gibi dopaminerjik tedaviler, motor semptomlar: hafifletmede etki-
li olsalar da, uzun vadede diskineziler ve motor dalgalanmalar gibi yan etkilerle
sinirhidir. Son yillarda gelisen genetik tedavi yaklasimlari, Parkinson hastaligina
yonelik umut verici ¢6ztimler sunmaktadir. Dopamin iiretimini destekleyen gen
terapileri, norotrofik faktorlerin (GDNF, BDNF gibi) kullanimi ve CRISPR/Cas9
tabanli gen diizenleme teknolojileri, hastaligin patolojik mekanizmalarini hedef
alarak daha etkili ve koklii tedavi imkanlar1 saglayabilir. Ozellikle, a-siniiklein bi-
rikiminin azaltilmasina yonelik terapiler ve mitokondriyal fonksiyonlar: iyilestir-
meye odaklanan yaklasimlar, hastalik ilerleyisini yavaslatma potansiyeline sahip-
tir. Ancak, bu teknolojilerin klinik kullanima girmesi i¢in daha fazla arastirma ve
etik degerlendirme gerekmektedir. Sonug olarak, Parkinson hastalig1 tedavisinde
genetik ve cevresel etkilesimleri temel alan kisisellestirilmis tedavi stratejilerinin
gelistirilmesi ¢ok biiyiik bir potansiyel tasimaktadir. Bu yonde atilacak adimlar,
hem hastaligin erken donemlerinde etkili miidahalelere olanak saglayacak hem
de ilerleyen donemlerde semptomlar: daha iyi yonetmek i¢in yeni yollar agacak-
tir. Gelecekte, genetik teknolojilerin kullanimindaki ilerlemeler ve gevresel risk
faktorlerinin daha iyi anlagilmasi, Parkinson hastaligiyla miicadelede yeni ufuklar
acabilecektir.
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