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 چكيده

شود. اين كننده دوپامين ايجاد ميهاي ترشحنده است كه به دليل آتروفي و مرگ نورون) يك بيماري نورودژنره پيش روPDبيماري پاركينسون (
ترين بيماري نورودژنره است. علائم كلاسيك بيماري شامل لرزش در حالت استراحت، ريژيديتي عضلاني، و كندي بيماري پس از آلزايمر، شايع

در مردان بيشتر از زنان  PD ر راه رفتن، عدم تعادل، افسردگي و فراموشي همراه شوند.توانند با اختلال دحركت است كه اين علائم به تدريج مي
% است. در حال حاضر درمان اصلي بيماري درمان 1سال تقريبا  65) و شيوع بيماري در افراد بالاي 1به  8/1ديده شده (نسبت جنسي حدود 

در  DBS (Deep Brain Stimulation)شود. ث نوسانات حركتي وديس كينزي ميدارويي با لوودپا است. ولي در طولاني مدت مصرف لودوپا باع
           هسته ساب تالاميك نيز، يك درمان جراحي مؤثر به ويژه در بيماران دچار نوسانات حركتي ناشي از لودوپا است. پس از آناليز پيوستگي در

هاي تفاوت و ATP13A2و  SCNA ،PARKIN ،PINK1 ،LRRK2 ،DJ1داز: شناخته شده كه عبارتن  PDهاي بزرگ شش ژن مرتبط باخانواده
شناخته شده است. ژن درماني PD ترين علت ژنتيكي به عنوان شايع LRRK2فنوتيپي خفيفي بين اشكال ژنتيكي متفاوت وجود دارد. جهش در 

شود. ژن از طريق ويروس منتقل مي invivoرده است. در ، كاربردهاي جديدي پيدا كgene deliveryهاي اخير در زمينه سيستم با وجود پيشرفت
هاي تقسيم هاي ويروسي براي انتقال ژني سلولها در سيستم عصبي مركزي، در فاز پس ميتوزي هستند، توانايي حاملاز آنجا كه بيشتر سلول

               ) وAAVهاي ويروسي مجتمع با آدنو (املنشدني در ژن درماني بيماري پاركينسون، از اهميت بالايي برخوردار است. تأكيد بر روي ح
كنند. ژن درماني هاي ايمونولوژيكي كمتري را ايجاد ميزا بوده و همچنين واكنشها در انسان غيربيماريهاست، چرا كه اين ويروسويروسلنتي

 شود:ها را شامل مينوع از ژن 3هاي نورودژنره انتقال براي بيماري
 دهند.هاي عصبي را با تغيير در پروفايل نوروترنسميتري سلول تغيير ميهايي كه عملكرد شبكهز ژن.آن دسته ا1

 كنند.هاي دخيل در سنتز دوپامين را كد ميهايي كه آنزيم.ژن2
 كنند.فرايند تخريب عصبي (نورودژنراسيون) را كند مي هايي كه فاكتورهاي رشد راكد نموده و.ژن3

) آروماتيك GADهاي گلوتاميك اسيددكربوكسيلاز (فته شده تاكنون براي بيماري پاركينسون در سطوح باليني انتقال ژنبه ترتيب موارد گ
هاي انجام شده است. ژن درماني در پاركينسون، سيستمي كارامد براي ايجاد بيان مداوم آنزيم  Neurturin) وAADCآمينواسيددكربوكسيلاز (

آورد. ژن درماني با جلوگيري از تغييرات در ميزان تجمعات دوپامين مغزي كه منجر به عوارض جانبي در جود ميدخيل در سنتز دوپامين به و
دهد. با پيشرفت سريع در تشخيص علل ژنتيكي پاركينسون، هاي فارموكولوژيكي موجود ارائه ميشود، جايگزين بهتري براي درمانپاركينسون مي

ها پتانسيل اين را خواهند داشت تا ميزان صدمه كامل ژن درماني افزايش خواهد يافت. در نهايت، اين روشهاي ممكن براي قطعا تعداد هدف
 عصبي در مناطق آسيب ديده مغز را مهار كنند.

 
)، آروماتيك GAD)، گلوتاميك اسيددكربوكسيلاز (AAV)، ويروس مجتمع با آدنو (Parkinson’s Diseaseژن درماني، بيماري پاركينسون (كلمات كليدي: 

 .AADC ،(Neurturinآمينواسيددكربوكسيلاز (
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