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Öz

Amaç
Parkinson hastalığı (PH) en sık görülen hareket hasta-
lığıdır ve substansiya nigra bölgesindeki dopaminerjik 
nöronların kaybından kaynaklanmaktadır. PH’nin ilk 
motor semptomları ortaya çıkmaya başladığında do-
paminerjik nöronların %60’ından fazlası zaten ölmüş-
tür. PH’nin etiyolojisi tam olarak anlaşılmamış olsa 
da, PH’nin genetik ve çevresel faktörler arasındaki 
kompleks etkileşimler sonucu oluştuğuna inanılmak-
tadır. Önceki çalışmalar erkeklerin PH’ye yakalanma 
olasılığının kadınlara göre en az 1,5 kat daha fazla 
olduğunu göstermiştir. Bu çalışma, bir Y kromozomu 
geni olan SRY’nin PH’nin patogenezinde bir rol oy-
nayıp oynamadığını in siliko yöntemlerle araştırmayı 
amaçlamıştır. 

Gereç ve Yöntem
Farklı insan dokularındaki SRY mRNA ekspresyonu 
İnsan Protein Atlas (HPA)’yı kullanarak analiz edilmiş-
tir. SRY ve PH ile ilişkili genler arasındaki etkileşimler 
STRING ve GeneMANIA veri tabanlarını kullanarak 
incelenmiştir. JASPAR veri tabanı, PH ile ilişkili bazı 
genlerin promotör bölgelerindeki muhtemel SRY bağ-
lanma noktalarını belirlemek için kullanılmıştır. Son 
olarak, SRY ile etkileşim halindeki anahtar genleri be-
lirlemek için BioGRID ve GeneMANIA veri tabanları 
kullanılmıştır. 

Bulgular
İn siliko analizler PH ile ilişkili bazı genlerin promotör 
bölgelerinde SRY bağlanma noktası olduğunu ve SR-
Y’nin androjen reseptör (AR) sinyalini düzenleyebile-
ceğini ortaya çıkarmıştır. 

Sonuç
Bu bulgular SRY’nin PH’nin patogenezinde rol oyna-
yabileceğini ve bundan dolayı da PH’ye karşı yeni te-
rapötik stratejiler geliştirmek için moleküler bir hedef 
vazifesi görebileceğini önermektedir.  

Anahtar Kelimeler: Ekspresyon, İn siliko, Parkinson 
hastalığı, Promotör, SRY

Abstract

Objective
Parkinson’s disease (PD) is the most common move-
ment disorder and is caused by the loss of dopa-
minergic neurons in the substantia nigra. The first 
motor symptoms of PD begin to appear when more 
than 60% of dopaminergic neurons are already lost. 
Although the etiology of PD is not fully understood, 
PD is believed to result from the complex interactions 
between genetic and environmental factors. Previous 
studies demonstrated that men are at least 1.5 times 
more likely to develop PD than women. The current 
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Giriş

Parkinson hastalığı (PH) Alzheimer hastalığından 
sonra en sık görülen nörodejeneratif hastalıktır ve 
dünya genelinde 10 milyonu aşkın insanı etkilemek-
tedir (1). PH’nin görülme sıklığı 60 yaş üzeri popülas-
yonda yaklaşık %1’dir, fakat ortalama yaşam süresi-
nin artmasından dolayı hastalığın görülme sıklığının 
da ciddi oranda artması öngörülmektedir (2). Epide-
miyolojik çalışmalar PH’nin erkeklerde kadınlara göre 
en az 1,5 kat daha fazla görüldüğünü göstermektedir 
(3). PH’de titreme, bradikinezi, rijidite, denge ve duruş 
bozuklukları gibi motor semptomların yanında, uyku 
bozuklukları, kabızlık, koku duyusunun kaybı, dep-
resyon ve konuşma bozuklukları gibi motor-olmayan 
semptomlar da sıklıkla gözlenmektedir (4, 5). Beynin 
substansiya nigra bölgesindeki dopaminerjik nöron-
ların kaybı ve striatumdaki dopamin miktarının ciddi 
miktarda azalması PH’nin başlıca patolojik özellikle-
ridir (6). Hastağın etiyolojisi hala belirsizliğini korusa 
da, genetik ve çevresel faktörler birlikte veya ayrı ayrı 
oksidatif stress, mitokondriyal disfonksiyon ve nöro-
inflamasyon gibi moleküler mekanizmaları uyararak 
dopaminerjik nöronların dejenerasyonuna katkıda bu-
lunmaktadırlar (7).

PH’nin erkeklerde kadınlara oranla daha fazla görül-
mesinin nedenleri hala tam olarak bilinmemektedir. 
Muhtemel nedenler arasında, östrojenin nöronları ko-
ruyucu etkisi, erkeklerin PH’ye neden olan çevresel 
faktörlere daha fazla maruz kalması ve cinsiyet kro-
mozomlarına bağlı genetik farklılıklar yer almaktadır 
(8). Erkeklerin hastalığa karşı daha hassas olmasın-
dan Y kromozomunda bulunan bazı genler sorumlu 
olabilir. Y kromozomu üzerinde bulunan SRY (cinsi-
yet belirleyici bölge Y proteini), transkripsiyon faktörü 

olarak görev yapan bir gendir (9). SRY’nin dopami-
nerjik nöronlarda eksprese olduğu (10) ve bu genin 
ekspresyonunu inhibe etmenin PH’nin deneysel bir 
modelinde koruyucu etkiler sağladığı daha önce gös-
terilmiştir (11). Mevcut bilgiler ışığında, bu çalışma 
SRY’nin PH’de gözlenen cinsiyet farklılığındaki olası 
rolünü in siliko yöntemlerle analiz etmeyi amaçlamış-
tır. SRY ve PH ile ilişkili genler arasındaki etkileşimle-
rin analizinden elde edilen sonuçlar, SRY’nin PH ile 
ilişkili bazı genlerin promotör bölgelerinde muhtemel 
bağlanma noktaları olduğunu ve SRY’nin bu genlerin 
ekspresyonunu düzenlemede rol oynayabileceğini or-
taya çıkarmıştır. 

Gereç ve Yöntem

Doku Spesifik SRY Gen Ekspresyonu Analizi
Normal insan dokularındaki SRY RNA ekspresyonu 
profili Human Protein Atlas veri tabanını kullanarak 
Consensus veri setinden elde edilmiştir (https://www.
proteinatlas.org/) (12). 

SRY İle Diğer Genler Arasındaki Etkileşim 
Ağlarının Analizi
SRY ve PH ile ilişkilendirilmiş olan genler arasındaki 
etkileşimler STRING (https://string-db.org/)  ve Ge-
neMANIA (https://genemania.org/)  veri tabanlarını 
kullanarak analiz edildi. STRING proteinler arasın-
daki fiziksel ve fonksiyonel etkileşimleri ortaya çıkar-
mada yaygın olarak kullanılan bir veri tabanıdır (13). 
GeneMANIA işlevsel olarak benzer genleri tespit 
edebilmek, genlerin fonksiyonlarını anlayabilmek ve 
genler arasındaki etkileşimleri göstermek amacıyla 
kullanılan bir veri tabanıdır (14). SRY geninin etkile-
şim halinde olduğu diğer genler ise GeneMANIA ve 
BioGRID (https://thebiogrid.org/)  veri tabanlarını kul-

study aimed to investigate whether SRY, a chromo-
some gene, plays a role in the pathogenesis of PD 
using in silico methods. 

Material and Method 
The mRNA expression of SRY in different human tis-
sues was analyzed using the Human Protein Atlas 
(HPA). The interactions between SRY and PD-re-
lated genes were analyzed using the STRING and 
GeneMANIA databases. The JASPAR database was 
used to determine the putative binding sites of SRY in 
the promoter regions of some PD-related genes. Fi-
nally, the BioGRID and GeneMANIA databases were 
used to identify the key genes that interact with SRY. 

Results
In silico analyses revealed that there are SRY binding 
sites in the promoter regions of some PD-associated 
genes and that SRY can regulate androgen receptor 
(AR) signaling.

Conclusion
These findings suggest that SRY may play a role in 
the pathogenesis of PD and may thus serve as a mo-
lecular target for developing new therapeutic strate-
gies against PD.

Keywords: In silico, Expression, Parkinson’s dis-
ease, Promoter, SRY
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lanarak ortaya çıkarıldı.  BioGRID proteinler, genler 
ve kimyasallar arasındaki etkileşimlerin depolandığı 
bir veri tabanıdır (15). 

İn Siliko Promotör Analizi
PH ile doğrudan ilişkilendirilmiş olan genlerin bazı-
larının promotör dizilerine Ökaryotik Promotör Veri 
Tabanı (https://epd.epfl.ch//index.php) üzerinden ula-
şılmıştır (16). JASPAR CORE veri tabanı kullanıla-
rak genlerin transkripsiyon başlangıç noktasına göre 
-1000 ve +100 baz çifti arasındaki promotör bölge-
lerinde yer alan potansiyel SRY bağlanma noktaları 
ortaya çıkarılmıştır. SRY bağlanma noktaları belirle-
nirken varsayılan p değeri 0.001 kullanılmıştır. 

Bulgular

İnsan Dokularında SRY Geninin RNA 
Ekspresyonu Profili
SRY geninin PH’deki potansiyel rolünü anlayabilmek 
için, ilk olarak normal insan dokularındaki SRY RNA 
ekspresyonu profili Human Protein Atlas veri tabanını 
kullanarak analiz edilmiştir. Şekil 1’de görüldüğü gibi 
SRY ekspresyonu dokularda büyük farklılıklar göster-
mektedir. Diğer dokularla kıyaslandığında, SRY eks-
presyonu en yüksek olan dokular sırasıyla testis, deri, 
özofagus ve orta beyin olarak gözlenmiştir.  

SRY ve PH ile İlişkili Genler Arasındaki 
Etkileşimlerin İncelenmesi
SRY geninin farklı dokulardaki ekspresyonu ana-
liz edildikten sonra, PH ile doğrudan ilişkilendirilmiş 
olan genlerle herhangi bir etkileşiminin olup olmadığı 
STRING ve GeneMANIA veri tabanlarını kullanarak 
incelenmiştir. Bu zamana kadar 20’den fazla gende 
meydana gelen mutasyonlar PH ile ilişkilendirilmesi-

ne rağmen, bu genlerden bazılarının PH ile ilişkisi ko-
nusunda çelişkili raporlar bulunmaktadır ve patojenik 
rolleri belirsizliğini korumaktadır (17). STRING ve Ge-
neMANIA veri tabanlarında yapılan analizlere PH ile 
ilişkisi doğrulanmış olan genler dahil edilmiştir. Her iki 
veri tabanında da yapılan analizler sonucunda SRY 
ve PH ile ilişkili genler arasında şu ana kadar saptan-
mış herhangi bir fiziksel veya fonksiyonel etkileşimin 
olmadığı ortaya çıkarılmıştır (Şekil 2A ve 2B). 

PH ile İlişkili Genlerin Promotör Bölgelerindeki 
Potansiyel SRY Bağlanma Noktalarının Analizi
SRY hem aktivatör hem de represör olarak davra-
nabilen bir transkripsiyon faktörüdür. Her ne kadar 
STRING ve GeneMANIA analizleri sonucunda SRY 
ve PH ile ilişkili genler arasında şu ana kadar sap-
tanmış bir ilişki bulunamamış olsa da, burada SRY 
geninin PH ile ilişkili genlerin ekspresyonunda bir 
düzenleyici rolünün olup olmadığı araştırılmak isten-
miştir. Bunun için, PH ile ilişkisi doğrulanmış genle-
rin promotör bölgelerinde SRY bağlanma noktasının 
olup olmadığı incelenmiştir. Genlerin promotör dizi-
leri Ökaryotik Promotör Veri Tabanı’ndan indirilmiş 
ve JASPAR CORE veri tabanını kullanarak genlerin 
promotör bölgelerindeki muhtemel SRY bağlanma 
noktaları araştırılmıştır. Yapılan analizler sonucunda, 
SNCA (alfa-sinüklein), VPS35 (vakuolar protein sıra-
lama ortologu 35) ve SYNJ1 (sinaptojanin 1) genleri-
nin promotör bölgelerinde SRY bağlanma noktasının 
olmadığı ortaya çıkarılmıştır. Diğer taraftan PARK2 
(parkin), PARK7 (DJ-1), LRRK2 (lösin bakımından 
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Şekil 1: 
İnsan dokularında SRY ekspresyonu profili. SRY 
geninin insan dokularındaki RNA ekspresyonu profili 
Consensus veri seti kullanılarak Human Protein Atlas veri 
tabanından elde edilmiştir (https://www.proteinatlas.org/
ENSG00000184895-SRY/tissue). Dokulardaki SRY eks-
presyonu seviyeleri nTPM (milyon başına normalize edilmiş 
protein kodlayan transkript) olarak gösterilmiştir.

Şekil 2: 
SRY ve PH ile ilişkilendirilmiş genler arasındaki 
etkileşim ağları.  
A, protein-protein etkileşim ağı STRING veri tabanını kul-
lanarak analiz edilmiştir. STRING analizi yapılırken çok-
lu protein sekmesi seçildikten sonra input bölümüne SRY 
ve PH ile ilişkili 15 genin isimleri girilmiştir ve organizma 
olarak Mus musculus seçilmiştir. B, gen-gen etkileşim ağı 
GeneMANIA veri tabanını kullanarak analiz edilmiştir. Ge-
neMANIA analizinde input bölümüne SRY ve PH ile ilişkili 
15 genin isimleri girilmiştir ve ayarlar kısmındaki maksimum 
oluşacak genler bölümüne sıfır girilmiştir. 
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zengin tekrar kinaz 2), PINK1 (PTEN ile indüklenen 
kinaz 1), ATP13A2 (ATPaz katyon taşıyan 13A2), 
DNAJC6 (DnaJ ısı şoku proteinleri ailesi üyesi C6) ve 
VPS13C (vakuolar protein sıralama 13 homologu C) 
genlerinin promotör bölgelerinde en az bir tane muh-
temel SRY bağlanma noktasının olduğu gözlenmiştir 
(Şekil 3). Yapılan bu analizler, SRY’nin PH ile doğ-
rudan ilişkilendirilmiş bazı genlerin ekspresyonunda 
aktivatör veya represör olarak bir düzenleyici rolünün 
olabileceğini göstermektedir.  

SRY ile Etkileşim Halinde Olabilecek 
Diğer Genlerin Analizi
Burada, SRY geninin etkileşim halinde olduğu başlı-
ca genlerin GeneMANIA ve BioGRID veri tabanlarını 
kullanarak belirlenmesi ve SRY’nin etkileşim halinde 
olduğu bu genlerin PH’nin patogenezinde dolaylı bir 
rolünün olup olmadığının incelenmesi amaçlanmıştır. 
GeneMANIA veri tabanında yapılan analizler, SRY’nin 
en çok etkileşim halinde olduğu genlerin ZNF208 (çin-
ko parmak protein 208) ve AR (androjen reseptörü) 
olduğunu ortaya çıkarmıştır (Şekil 4A). BioGRID ile 
yapılan analizler sonucunda da AR’nin SRY ile en çok 
etkileşim halinde olan genlerden birisi olduğu gözlen-
miştir (Şekil 4B). SRY’nin AR’nin transkripsiyonel akti-
vitesini negatif olarak düzenlediği daha önce gösteril-
miştir (18). Androjenin PH’de koruyucu etkisinin olup 
olmadığı tam olarak anlaşılamasa da, AR sinyalinin 
beyinde BDNF ekspresyonunu ve nörogenezi artıra-
bilme özelliğinin bulunması AR sinyal aktivasyonunun 
terapötik potansiyeli olabileceğine işaret etmektedir 
(19). Bu yüzden, SRY AR ekspresyonunu düşürerek 
PH’nin patogenezinde dolaylı olarak rol oynayabilir. 

Tartışma

PH, dünya genelinde milyonlarca insanı etkileyen kro-
nik ve ilerleyici bir hastalıktır. Halen PH’nin kesin bir 
tedavisi ve dopaminerjik nöronların dejenerasyon sü-
recini durdurabilecek etkili bir ilaç bulunmamaktadır. 
PH’de gözlenen motor semptomların tedavisinde altın 
standart olarak kullanılan L-DOPA, diskinezi, bulantı 
ve anksiyete gibi bazı yan etkilere sebep olabilmek-
tedir (20). Bu yüzden hastalığın patogenezinde rol 
oynayan moleküler mekanizmaların ve genetik fak-
törlerin tam olarak anlaşılması PH için yeni terapötik 
stratejilerin geliştirilmesi için oldukça önemlidir. Bu ça-
lışmada, bir Y kromozomu geni olan SRY’nin PH’ye 
neden olan genlerle ilişkisinin in siliko yöntemlerle 
araştırılması ve elde edilen verilerin deneysel çalış-
malara bir temel oluşturması amaçlanmıştır. 

SRY gonadların testise dönüşmesini sağlayarak erkek 
cinciyetinin belirlenmesinde görev alan bir transkripsi-
yon faktörüdür (21). SRY’nin testislerdeki ekspresyo-
nunun yanı sıra bazı beyin bölgelerinde de eksprese 
olduğu daha önceki çalışmalarda gösterilmiştir (22, 
23). SRY’nin ayrıca substansiya nigra bölgesinde 
bulunan ve dejenerasyonu PH’ye neden olan dopa-
minerjik nöronlarda da eksprese olduğu gösterilmiştir 
(24). Bu çalışmada, SRY’nin RNA ekspresyonu profili 
Human Protein Atlas veri tabanında analiz edildiğinde 
orta beyin bölgesinin SRY’nin en fazla eksprese ol-
duğu dokulardan birisi olduğu gözlenmiştir (Şekil 1). 
SRY’nin dopaminerjik nöronlarda eksprese olması, 
PH’de gözlenen cinsiyet farklılığında bir rolünün olabi-
leceğine işaret etmektedir. Normal fizyolojik koşullar-
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Şekil 3: 
PH ile ilişkilendirilmiş bazı genlerin promotör 
bölgelerindeki potansiyel SRY bağlanma noktaları.  
PH ile doğrudan ilişkilendirilmiş olan bazı genlerin promotör 
dizilerine Ökaryotik Promotör Veri Tabanı (https://epd.epfl.
ch//index.php) üzerinden ulaşılmıştır. JASPAR veri tabanını  
kullanarak PARK2 (A), PARK7 (B), LRRK2 (C), PINK1 (D), 
ATP13A2 (E), DNAJC6 (F) ve VPS13C (G) genlerinin pro-
motör bölgelerindeki SRY bağlanma noktaları varsayılan p 
değeri olan 0.001 kullanılarak ortaya çıkarılmıştır.

Şekil 4: 
SRY ve diğer genler arasındaki etkileşim ağları.  
SRY geninin etkileşim ağları GeneMANIA (A) ve BioGRID 
(B) veri tabanlarını kullanarak analiz edilmiştir. GeneMANIA 
analizinde input bölümüne sadece SRY geninin ismi giril-
miştir ve ayarlar kısmındaki maksimum oluşacak genler bö-
lümüne 15 girilmiştir. BioGRID analizinde input bölümüne 
SRY geninin ismi girilmiştir ve organizma olarak da Homo 
sapiens seçilerek SRY’nin diğer genlerle olan etkileşim ağı 
ortaya çıkarılmıştır. 
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da olmasa bile stress koşulları altında değişebilecek 
olan SRY ekspresyonu PH’nin gelişmesine katkıda 
bulunabilir. 

Parkinson hastalarının %90 civarı sporadik olup, 
sadece %5-10’luk kısmı tek bir gen mutasyonun-
dan kaynaklanan monogenik formdadır. Bazılarının 
PH’ye neden olup olmadığı kesin olmamakla birlikte 
20’den fazla gen mutasyonu PH ile ilişkilendirilmiştir. 
SRY’nin PH’ye neden olan genlerle bir ilişkisinin olup 
olmadığı STRING ve GeneMANIA veri tabanlarını 
kullanarak analiz edildiğinde herhangi bir etkileşim 
saptanmamıştır (Şekil 2A ve 2B). Bu veri tabanları 
deneysel sonuçları ve literatür bilgilerini tarayarak 
genler arasındaki şu ana kadar saptanmış olan fi-
ziksel ve fonksiyonel etkileşimleri ortaya çıkarmada 
kullanılmaktadır. PH ile ilişkisi doğrulanmış olan gen-
ler ve SRY arasında şu ana kadar ortaya çıkarılmış 
bir ilişki olmadığı gözlendikten sonra, SRY’nin PH ile 
ilişkili genlerin promotör bölgelerinde muhtemel bağ-
lanma noktasının olup olmadığı incelenmiştir. PH’de 
otozomal dominant geçiş gösteren başlıca genler 
SNCA, LRRK2 ve VPS35’tir. Bu genlerin promotör 
bölgeleri incelendiğinde SNCA ve VPS35’te muhte-
mel SRY bağlanma noktası bulunmazken, LRRK2 
geninin promotör bölgesinde 2 tane muhtemel SRY 
bağlanma noktası olduğu ortaya çıkarılmıştır (Şekil 
3). LRRK2 gen mutasyonları PH’ye neden olduğu bi-
linen en yaygın mutasyonlardan biridir ve bu gende 
meydana gelen mutasyonlar fonksiyon kazancıyla 
sonuçlanır (25). Daha önce farelerle yapılan çalış-
mada, 6-OHDA ve rotenon gibi PH’ye neden oldu-
ğu bilinen nörotoksinlerin dopaminerjik nöronlarda 
SRY ekspresyonunu artırdığı gösterilmiştir (11). Bu 
doğrultuda, insanlarda da stres koşulları altında SRY 
ekspresyonu artabilir ve SRY de LRRK2’nin promo-
tör bölgesine bağlanıp transkripsiyonel aktivitesini 
artırarak dopaminerjik nöronların dejenerasyonuna 
katkıda bulunabilir. Yine PH’de otozomal resesif ge-
çiş gösteren PARK2, PARK7, PINK1 ve ATP13A2 
genlerinin promotör bölgelerinde 1’er tane, DNAJC6 
ve VPS13C genlerinin promotör bölgelerinde de 3’er 
tane muhtemel SRY bağlanma noktasının bulunduğu 
gözlenmiştir (Şekil 3). PARK2, PARK7 ve PINK1 gen-
lerinde meydana gelen mutasyonlar erken başlangıç-
lı PH’de en sıklıkla gözlenen ve fonksiyon kaybıyla 
sonuçlanan mutasyonlardır (17). PARK2, PARK7 ve 
PINK1 genleri mitofaji, mitokondriyal fonksiyon ve 
oksidatif stress yanıtlarında görev alırlar (26). Aynı 
zamanda represör olarak da davranabilme özelliği 
olan SRY, stres koşullarında bu genlerin ekspresyo-
nunu negatif şekilde düzenleyerek hücrelerin oksida-
tif stresle mücadele kapasitesinin düşmesine neden 
olabilir. Bu sonuçlar, PH ile ilişkili bazı genlerin pro-
motör bölgelerinde SRY bağlanma noktası olduğunu 

ve SRY’nin bu genlerin ekspresyonlarını pozitif ya da 
negatif şekilde düzenleyerek dopaminerjik nöronların 
dejenerasyon sürecine katkıda bulunabileceğini gös-
termektedir.

SRY’nin PH’ye neden olan genlerle olabilecek ilişkile-
ri değerlendirildikten sonra, SRY’nin en çok etkileşim 
halinde olduğu genler ve bu genlerin PH’de bir rolü-
nün olup olmadığı incelenmiştir. Yapılan incelemeler 
sonucunda SRY ile AR genleri arasında yakın ilişki 
tespit edilmiştir (Şekil 4). AR testosteron gibi androje-
nik hormonların bağlanmasıyla aktive olan bir resep-
tördür. Erkek PH hastalarının plazma testosteron se-
viyelerinin benzer yaştaki kontrol grubuna göre daha 
düşük olduğu daha önce gösterilmiştir (27). Başka bir 
çalışmada, testosteron seviyesi düşük bir PH hasta-
sına testosteron verildiğinde motor semptomlarında 
iyileşme gözlenmiştir (28). Ek olarak, AR sinyalinin 
nöronlarda BDNF ekspresyonunu artırabilme özelliği-
ne sahip olduğu da gösterilmiştir (29). BDNF PH’nin 
deneysel çalışmalarında dopaminerjik nörodejene-
rasyona karşı koruyucu etkiler gösteren ve PH için en 
umut verici terapötik ajanlardan birisidir (30-32). SRY 
bir represör olarak AR ekspresyonunu azaltabilir ve 
dolaylı olarak da BDNF seviyelerinin düşmesine se-
bep olarak dopaminerjik nöronlarda patolojik bir rol 
oynayabilir. 

Sonuç

Sonuç olarak, bu çalışmada sunulan in siliko veriler 
SRY’nin PH ile ilişkili bazı genlerin ekspresyonları-
nı ve AR sinyalini düzenleyebileceğini ve böylelikle 
PH’de gözlenen dopaminerjik nöronların ölümü sü-
recinde bir rolünün olabileceğini önermektedir. Elde 
edilen bu in siliko verilerin deneysel çalışmalarla da 
doğrulanması, SRY’nin PH’de gözlenen cinsiyet fark-
lılığında patolojik bir rolünün olup olmadığının anlaşıl-
ması ve PH için yeni terapötik stratejilerin geliştirilebil-
mesi açısından da önemlidir.

Çıkar Çatışması Beyanı 
Herhangi bir çıkar çatışması yoktur.

Etik Kurul Onayı 
Bu makale, insan veya hayvanlar üzerinde herhangi 
bir çalışma içermemektedir.

Finansman
Bu araştırma, kamu, ticari veya kar amacı gütmeyen 
sektörlerdeki finansman kuruluşlarından herhangi bir 
finansal destek almamıştır.

Verilerin Ulaşılabilirliği
Veriler sorumlu yazardan talep edilebilir.
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