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Parkinson Hastalığından Korunmak Mümkün mü?

Is it Possible to Protect Against Parkinson’s Disease?
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Gastrointestinal sistem sorunları Parkinson 
hastalığının her evresinde görülür. Konstipasyon, 
ileri evre hastalarda görülen nonmotor semp-
tomlardan biri olarak tanımlanırken; aslında 
gastrointestinal sistemin hastalığın en başta 
yani premotor evrede etkilendiğini biliyoruz.[1] 
Parkinson tanılı hastalarda, konstipasyon pre-
valansı kontrol grubuna kıyasla altı kat daha 
yüksektir.[2] Konstipasyon aslında hastalığın bra-
dikinezi, rijidite ve tremor gibi bulgularından 
yıllar önce ortaya çıkar. Honolulu çalışmasın-
da[3] 24 yıllık takiple Parkinson hastalığı gelişti-
ren 96 katılımcıda bağırsak hareketi sıklığındaki 
azalmanın hastalık öncesi dönemde başladığı 
gösterilerek, bu durumun hastalık riskini 2.7-4.7 
kata kadar atırdığı saptanmıştır.

Braak’ın patolojik sınıflaması yeni çalış-
malarla güncellenmiş ve Lewy cisimcikleri ve 
nöritlerin sadece merkezi sinir sisteminde değil, 
bağırsak, sempatik ve parasempatik gangiyonla-
rı içeren periferik sinir sisteminde de var olduğu 
gösterilmiştir.[4] Aynı patolojik bulgular erken 
evre hastalarda spinal kord intermediolateral 
çekirdekte (IML)’de mevcuttur. Braak sınıfla-
ması nöropatolojik değişikliğin başlangıç nokta-
sı olarak olfaktör bulbusu, enterik sinir sistemini 
ve spinal kordu işaret eder. Nörodejenerasyon 
kaudodorsal yayılımla beyne ve spinal korddan 
da beyin sapına yayılır.[5] Biliyoruz ki substan-
tia nigradaki dopaminerjik nöronlarda %80’den 

fazla kaybın olması ile nigrostriatal dopaminer-
jik sistem sorun sinyali vermekte ve ancak bu 
dönemde parkinsonian motor bulgular ortaya 
çıkmaktadır.

Parkinson hastalığının patogenezinin olfak-
tör bulbus ve gastrointestinal sistemden başla-
dığı düşünüldüğüne göre çevreden inhale edilen 
ve tüketilen maddelerin hastalığın tetiklenmesi 
ve patolojinin ilerlemesi ile ilişkili olacağı kabul 
edilir. Pestisitler, herbisitler ve ağır metallerin 
beyinde artmış alfa sinüklein seviyeleri ile ilgili 
olduğu bilinir.[6] Buna karşın sigara ve kahve 
tüketimi gibi alışkanlıklar da hastalık riskini 
azaltan çevresel faktörlerdir.[7] Bu risk azalması-
nın olası hipotezlerinden biri de sigara ve kahve-
nin bağırsak mikrobiyotasının kompozisyonunu 
değiştirmesi sonucu bir şekilde intestinal enfla-
masyonu yatıştırması ve alfa sinükleini azalta-
rak hastalık riskini düşürmesidir.[8] Kanıtlar belli 
bakteri ailelerinin dominant olarak saptanması, 
konstipasyonun şiddeti ile birlikte değerlendi-
rildiğinde Parkinson hastalığını tanımada %67 
duyarlı ve %90 özgün olduğu yolundadır.[2.9]

Parkinson hastalığı için riskli grupların belir-
lenmesi ve premotor evrede hastalığın tanımlan-
ması çalışmaları dışında; mikrobiyota ile ilgili 
bildiklerimiz hastalıkta primer koruma yöntem-
lerinin de konuşulmasını sağlamıştır. Hastalıkla 
ilgili biz hekimlere en çok sorulan sorulardan 
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biri olan Parkinson hastalığından nasıl koruna-
bilirim sorusuna tam yanıt olmasa da bağırsak 
alışkanlıklarınızı düzeltin, bağırsak mikrobiom 
kompozisyonuzu düzenli kontrol ettirin diyebilir 
miyiz? Bu konuda çalışmaların güçlenmesi ile 
sorunun yanıtını bulacağımızı düşünüyorum.
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