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KABUL VE ONAY



TESEKKUR

Asistanhgimin yorucu ve zahmetli donemlerinde, bagim ne zaman
sikigsa ve ne zaman objektif bir yoruma ihtiyagc duysam, tecrubelerini ve
yardimlarini bende esirgemeyen, bu suregteki bilimsel galismalarimda her
zaman arkamda olan ve ayrica tezimin hazirlanmasinda buyuk katkida

bulunan Prof. Dr.M. Cenk Akbostancr’'ya tesekkurlerimi sunuyorum.

Basta anabilim dali bagskanimiz Prof.Dr.Ayta¢ Yigit olmak lzere, tim

hocalarima bana ogrettikleri her sey icin tesekkur ederim.

Sadece bu zorlu yolda degil, hayatimin her aninda benim yanimda
olan, beni destekleyen, banan inanan, maddi ve manevi varligini her zaman
hissettigim, basarilarimin esas sahibi, kahramanim sevili annem Zehra Betul

Arica tesekkurlerin en blyugund hak ediyor. O olmasa, ben olmazdim..

O’nun kizi olmaktan hep gurur duydugum ve benim babam oldugu igin
gurur duymasini istedigim ve hayatim boyunca bunun igin ugrastigim sevgili

babam Ahmet Arica’yl rahmetle aniyorum.

Hep yanimda olan ve fikirleriyle bana yol gosteren ablam Seyda
Sevde Dilsiz, destedini esirgemeyen Abdullah Dilsiz ve varhgi ile hayatima

ayri bir renk katan minik Zeynep Betul'e de tesekkur ederim.

Ve bu uzun maratonun son donemeclerinde benimle birlikte olan,
sakinligiyle dogru kararlar almami saglayan, destegini, yardimini ve sevgisini
her zaman hissettigim sevgili esim M.LUtfu Polat'a da en icten tesekkurlerimi

sunmak istiyorum.

Henlz birkag santimetre boyunda olmasina ragmen, beni
heyecanlandirmayi bagaran karnimdaki bebegime de benimle oldugu igin

tesekkur ederim.
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1. GIRIS VE AMAG

Parkinson hastaligi (PH), en sik gorulen nérodejeneratif hastaliklardan
biridir. Motor bozukluklar klinik tabloya hakim olsa da, hastalik seyri sirasinda
her evrede gorulebilen depresyon, anksiyete, cinsel iglev bozuklugu, kognitif
disfonksiyon, apati, psikoz, uyku bozukluklari gibi c¢esitli motor olmayan
belirtiler (MOB) motor belirtilerden daha fazla problem olusturabilirler (1).
Parkinson hastaliginin beyinde dopaminerjik ve non-dopaminerjik hucrelerin
O0lumd nedeniyle ortaya c¢iktigi ve nigrostriyatal dopaminerjik ndronlarin
tutulumunun hastahgin motor belirtileri ile iliskili oldugu bilinmektedir (2).
Motor olmayan belirtiler, olasilikla, dopaminerjik nigrostriyatal sistem
disindaki sinir sistemi yapilarini tutmasi sonucu gelismektedir (3). Bu belirtiler
PH’larda %88” e varan oranlarda gorultr ve hastanin gunlik yasamini motor
belirtilerden daha fazla etkileyebilir (3) ve karmasik fiziksel, psikolojik ve
sosyal sorunlara neden olabilir (4). Ayrica PHnin seyri sirasinda bu
belirtilerin  siddeti ve sikligi degisebilir (5). Tani kondugu takdirde
semptomatik tedavi MOB’larin dnemli bir kisminda basarihdir. Bu nedenle
PH’da MOB’larin erken taninmasi ve uygun olarak tedavi edilmesi hastalarin

yasam kalitesi acisindan ¢ok dnemlidir (6).

Parkinson hastaliginin motor olmayan belirtileri arasinda yer alan
cinsel islev bozuklugu hem cinsel istedi hem de cinsel fonksiyonu azaltir ve
cinsel aktivite sikliginda azalmayla sonuclanir (7). insanlarda normal cinsel
fonksiyonun sudrdartlmesindeki esas rolin merkezi dopaminerjik sistem
oldugu dusuniulmekte ve PH’daki cinsel istek ve uyariimanin azalmasinin
dopamin tikenmesiyle iligkili oldugu bilinmektedir (8-14). Hasta bireylerdeki
cinsel istek azligi, hastaligin kendisi ve tedavi icin kullanilan ilaglarin etkileri
veya yan etkileri ile agiklanabilir (15). Hastalik kisinin kendine verdigi degeri
ve vucuduyla ilgili cinsel imaji etkileyebilir ve bu da cinsel istegin azhgina

neden olabilir (16). Parkinson hastaliginda kullanilan bazi tedavilerin orgazm



gucgligt ya da erken ejakulasyon gibi etkileri olabilecegi gibi

hiperseksualiteye de neden oldugu bilinmektedir (17-21).

Hiperseksualite; durtu kontrol bozuklugu iginde degerlendirilen, surekli
cinsel dusuncelerle mesgul olma, sik uyarilma arzusu, telefon- internet seks
hatlari ve pornografi kullanma aligkanligi veya seks calisanlari ile surekli
iletisim kurma ve parafili gelisimi ile karakterize bir durumdur (22,23).
Hiperseksualitenin Parkinson hastaliginda kullanilan dopamin agonistleri ile
iligkili oldugu gosterilmistir (14,24,25,26).

Cinsel islev bozukluklari ve 6zellikle hiperseksualite bir¢ok toplumda
gizli ve tabu kabul edildiginden, bu konular Parkinson hastaliginda gerektigi
kadar arastinimamistir. Ancak bu belirtilerin sorgulanmasi ve dogru tani
konup tedavisinin dizenlenmesi, hastanin yasam Kkalitesinin iyilegtiriimesi

acisindan oldukga onemlidir.

Bu calismanin esas amaci PH’larda antiparkinson tedavi ile ortaya
cikan cinsel istekte artis sikhigini, Parkinson hastaligi olmayan kontrol grubu
ile karsilastirlmali olarak degerlendirmekti. Ayrica PH’larda cinsel islev

bozuklugunun sikhgi da kontrol grubu ile karsilastirilarak arastirildi.



2. GENEL BILGILER

2.1. PARKINSON HASTALIGI

Parkinson Hastah@ ilk olarak 1817 yilinda ingiliz hekim James
Parkinson tarafindan, istirahat tremoru, hafif kambur durus, ayaklar
suruyerek yurume, arkaya dusme egiliminin birlikte gortldugu bir tablo olarak
tarif edilmis ve ‘shaking palsy’ (titrek felg) adiyla tanimlanmistir (27). Fransiz
hekim Jean Marie Charcot ise rijidite, mikrografi ve duyusal degisiklikleri de
eklemis, orjinal hastahgin tarifini yapmis ve hastaliga onu ilk tarif eden kisinin

adini vermigtir (28).

Parkinson hastaligi temel olarak bir hareket bozuklugu olup
nérodejeneratif hastaliklarin en sik gorilenlerinden biridir ve dinyanin her
yerinde, tim irklarda ve her tirli sosyoekonomik kosulda ve meslekte
gorulmektedir. Klinik olarak istirahat tremoru, disli ¢cark rijiditesi, bradikinezi ve
postural reflekslerde bozulma ile karakterize ilerleyici bir bozukluktur. Tani
kardinal belirti ve bulgularin olusturdugu Kklinik tabloya gbére konur (29).
PH’nin klinik olarak parkinsonizmin diger nedenlerinden, 6zellikle Parkinson
plus sendromlarindan ayirt edilmesi, bunlarda tedaviye yanitin kotu olmasi ve

progresyonun daha hizli olmasi nedeniyle 6nemlidir (30).

2.2. EPIDEMIYOLOJi

Tipik olarak orta ve ileri yasin hastaigi olup, ortalama 50-60
yaslarinda baslayip, yaklasik 10-20 yillhk bir surecte ilerlemektedir (31,32).
Hastalarin %5’inde 40 yasindan 6nce baglamakta ve erken baslangicli
Parkinson hastaligi olarak tanimlanmaktadir. Yirmi yasindan o©nce

baglayanlarda hastalik juvenil parkinsonizm adini alir.



Insidans ve prevalans yagla birlikte yiikselir. Erkeklerde biraz daha
siktir. 65 yas Ustu populasyonun %1’ini etkiler (32, 33). Eskisehir'de yapilan
bir calismada Ulkemiz icin prevalans degeri 111/100000 olarak bildirilmigtir
(34). Cesitli Ulkelerde yapilan galismalarda farkli sonuglar bildirilse de, genel
olarak parkinsonizmin vyillik insidansinin 4,5-21/100000 arasinda dedgistigi
bilinmektedir (32).

2.3. PARKINSON HASTALIGININ KLiNiK OZELLIKLERI

Parkinson hastaligi, motor sistem hastaligi olarak ele alinmaktaysa da,
buglin artik motor ve motor olmayan bulgular ile daha ¢ok kompleks bir

sendrom olarak kabul edilmektedir.

2.3.1. Motor Bulgular

Parkinson Hastaligr’'nin kardinal klinik bulgulari tremor, bradikinezi,
rijidite ve postural instabilitedir (33). Hastaligin baslangici genel olarak
sinsidir. Belirtiler baslangigta tek tarafli veya asimetriktir, zamanla hastalik

vucudun diger yarisina da geger.

Tremor: Idiyopatik Parkinson Hastaligrnin en iyi tanimlanan ve en
0zgul bulgusudur. Hastalarin %50-75’'inde ilk ortaya ¢ikan belirti tremordur.
Seyir sirasinda degisen Olculerde tremor saptanma sikligi %85’e ulasir (34).
Tremor, tipik olarak istirahatte ortaya cikar, fakat kollar ileri yukari dogru

uzatildiginda da gorulebilir (postural tremor).

Postural tremorun ayirt edici 6zelligi tremorun ortaya ¢ikmasinda latent

evre olmasidir.

PH'da klasik 4-6 Hz istirahat tremoru goézlenir (33). PH'da tremor

siklikla basparmak ve isaret parmaginin birbirine ritmik surtmesi seklinde



olup para sayma tremoru olarak da adlandirilir. En sik ellerde gorulmekle
beraber, bazen de ayaklar, dil, cene ya da dudakta olabilir. Tremor hareketle

artar ve uykuda kaybolur (35,36).

Rijidite: PH’da rijidite gorilme sikligi %89-99 arasinda degismektedir.
Genellikle tek tarafli baglar, daha sonra kargi tarafa yayilabilir ve derecesi
degiskendir (37). Rijidite, agonist ve antagonist kaslarin es zamanli
kasilmalarina bagl olarak ortaya ¢ikar. O bdélgenin pasif hareketi esnasinda
bir kursun boruyu biukercesine devamli bir direnme seklinde kendini gosteren
kas tonusundaki artigtir. El biledi kaslarinda oldugunda disli ¢ark belirtisi
alinir. Kargi ekstremitenin kuvvetle aktive edilmesi esnasinda rijidite artar
veya hafifse ortaya cikar (38). Rijidite istemli hareket hizini sinirladigi halde,
rijiditesi olan bazi hastalar motor iglevlerini rahat strdurebilirler ve bradikinezi,

hastanin 6zarlaluginde rijiditeden daha belirleyici bir rol oynar.

Bradikinezi: Parkinson hastaliginda bazal gangliyon
disfonksiyonunun en karakteristik belirtisi bradikinezidir. ‘UK Brain Bank’ tani
kriterlerine gore PH tanisi icin bradikinezi varhdi sarttir. Bradikinezi
hareketleri baglatmakta gucluk, uygulamada yavaslik ve zorluk, genel olarak

hareketlerin fakirlesmesi olarak tanimlanir (39).

Bradikinezinin gorunumleri arasinda yuzun ifadesiz gorunum almasi,
monoton konusma, yutma iglevinin azalmasina bagl agizda salya birikimi ve
akmasi, yurUme sirasinda otomatik kol hareketlerinin azalmasi veya
kaybolmasi, goz kirpma frekansinin azalmasi sayilabilir (38). Bradikinezi
baslangicta sadece distal kaslarla kisith iken (mikrografi, parmak

hareketlerinde kisithlik) zamanla tim kas gruplari etkilenir (40).

Postural instabilite: Parkinson hastaliginin en az 6zgul, ancak en
fazla 6zurlalik yaratan kardinal bulgusudur. Postural instabilite, ayakta veya
otururken normalde otomatik olarak devreye giren, alinan vucut
pozisyonunun devamini saglayan postural reflekslerin bozulmasi veya

kaybolmasi seklinde tanimlanabilir (33). Siklikla hastaligin gec¢ evrelerinde



ortaya cikar ve PH’daki digmelerin en 6nemli nedenlerinden biridir (38).

Postural instabilite dopaminerjik tedaviye en direncli klinik bulgudur (31).

Yiiriyiis ve donma: Kuguk adimlarla yuriyus mevcuttur. Hastalk
ilerlediginde bas goguse egilmis sekilde fleksor pozisyonda, sirt 6ne egik,
kollar yanlarda hareketsiz sekildedir. Hastalar one dogru itildiklerinde agirlik

merkezlerini yakalayamaz ve hizlanirlar (35,36).

Donma ilerlemig Parkinson hastalarinda gorulur. Donma birkag saniye
suren ani, gecici hareket edememe halidir.Hasta aniden durdugunda tekrar
yurumeye baslamakta zorlanir. Bu durum ozellikle dar yerlerden gegerken

veya donmelerde hastay! zor durumda birakir (35,41).

Parkinson hastaliginda baskilanamayan nazopalpebral refleks, artmis
snout refleksi (dudaklarin Uzerine vuruldugunda dudaklarin 6ne dogru
buzulmesi), pozitif palmomental refleks gibi canli yuz refleksleri gorulebilir
(42).

Parkinson hastaligi tanisi icin degisik tani kriterleri gelistirilmistir.
Bunlarin arasinda en sik kullanilan Hughes ve arkadaslarinin 1992 yilinda
yayinladiklari tani kriterleridir. Bu kriterlere goére tani 3 basamaktan
olusmaktadir (39,43) (Tablo 1).



Tablo 1. Parkinson hastaliginin klinik tanisi

Parkinson sendromunun tanisi:

- Bradikinezi

- Asagidakilerden en az birinin bulunmasi

*Kas rijiditesi

*4-6 Hz istirahat tremoru

*Vizuel, vestibuler, serebellar veya proprioseptif fonksiyon bozuklugunun
neden olmadigi postural instabilite

PH icin diglama kriterleri:

- Parkinsonizme yol agacak inme, kafa travmasi, ensefalit, néroleptik
kullanimi, hidrosefali veya beyin tumora gibi belli bir neden saptanmasi
- Okdulojirik kriz

- Supranukleer bakis paralizileri

- Serebellar bulgular

- Erken giddetli otonomik yetmezlik

- Erken siddetli demans

- YUksek doz levodopaya kotu yanit

PH icin destekleyici kriterler:

- Asagidakilerden en az Ggunin bulunmasi

* Unilateral baslangi¢

* Progresif seyirli olmasi

» Hastaligin basladidi tarafta bulgularin asimetrik daha belirgin devam etmesi
* Levodopaya ¢ok iyi (%70-100) yanit olmasi

* En az 5 sene veya daha fazla levodopaya yanitin devam etmesi

* Levodopaya baglh diskinezilerin agir olmasi

* Klinik seyrin 10 yil ya da daha fazla devam etmesi

2.3.2. Motor Olmayan Belirtiler

Parkinson hastalarinda motor olmayan belirtiler sik gorulur. Demans

olmayan Parkinson hastalarinda yapilan bir ¢calismada, hastalarin ¢cogunda

motor olmayan bozukluklar bulunmustur (45). Hatta Parkinson hastalarinda

siklikla motor olmayan belirtilerin, hastaligin ana bir bulgusu olmadan da

goruldugu dusunulmektedir (46). Son dénemlerdeki ¢calismalar, bu belirtilerin

sikligi ve oOzellikle hastaligin ileri donemlerinde hastanin yasam Kkalitesi

uzerindeki ciddi etkilerine agiklik getirmistir.



PH'da motor belirtilerin diginda depresyon, demans,bradifreni,
vizyospasyal defisitler, anksiyete, psikoz, uyku bozukluklari, olfaktor
bozukluklar, dizartri, palilali, disfaji, siyalore, otonomik disfonksiyon
(semptomatik ortostatik hipotansiyon, impotans, asiri terleme, miksiyon ve
defekasyon problemleri), kramp, parestezi, agri gibi duyusal semprtomlar,
distoniler ve sebore yaygindir ve bu MOB, motor belirtilerin 6ncesinde de
gelisebilir (44).

Parkinson hastalarinda sempatik ve parasempatik aktiviteden sorumiu
olan santral ve periferik otonom merkezdeki noronlarin ilerleyici kaybindan

dolayl otonom sinir sistemi bozukluklari sik gérullr (41).

Cinsel iglev bozukluklari erkeklerde ereksiyon zorlugu ve ejakulasyon
bozuklugu, kadinlarda vajinismus ve anorgazmi seklinde ortaya ¢ikabilir
(35,36).

Parkinson hastalarinda bir cok nedenden dolayi uyku dizensizlikleri,
gece uyayamama ve gundiz uyuklamalari vardir (47). Ana problem; uyku
bélinmesi olarak adlandirilan sik sik uyanmalardir. PH'da sik gorilen
depresyon, insomniyaya neden olabilir ve tedavide kullanilan ilaglar da
uykuyu bozabilir. Fazla gundiz uykululugu, Parkinson hastalarinin % 15’inde,
Ozellikle hastaligin ileri evrelerinde ve kognitif yikimi olan hastalarda
gOrulmektedir (48).

2.4. PARKINSON HASTALIGININ NOROPATOLOJiSi

Parkinson hastaligindaki patolojik degisiklikler substansiya nigranin
pars kompaktasindaki melanin iceren dopaminerjik hucrelerin kaybi, kalan
hicrelerin icinde de Lewy cisimcigi olarak adlandirilan, agdirlikli olarak ‘alfa-
sintklein’ ve ‘ubiquitin’ adi verilen proteinler igceren kuresel inklizyon
cisimciklerinin varligi seklindedir. Bu cisimciklerin saptanmasi PH igin

tanimlayici sayilir. Klinik belirtilerin ortaya ¢ikmasi icin dopaminerjik hucre



kaybinin %60-70 seviyelerinde gerceklesmesi gerekmektedir. Parkinson
hastaliginin patolojik olarak kesin teshisinin konulmasi igin mutlaka bu

degisikliklerin saptanmasi gereklidir (49).

Parkinson hastaliginin histopatolojik olarak dogrulanmasi igin 6nerilen

Olcutler asagida 6zetlenmistir (50).

1. Substansiya nigrada 6nemli boyutlarda sinir hicresi kaybi ve buna

eslik eden gliozis
2. Substansiya nigra ya da lokus seruleusta en az bir Lewy Cisimcigi

3. Parkinsonizme yol agan diger hastaliklara iliskin patolojik bulgu
olmamasi (Orn; Progresif supranikleer felg, Multisistem atrofi,

kortikobazal gangliyonik dejenerasyon vb.)

PH’nin patolojik evrelemesinde presemptomatik evrede (Evre 1-2)
inklizyon cisimcik patolojisi medulla oblongata/pontin tegmentum ve olfaktor
bulbus/dn olfaktor nukleusta sinirlidir. Evre 3-4’te substantia nigra ile diger 6n
ve orta beyin cekirdekleri de once hafif daha sonra ciddi sekilde patolojik
degisiklige ugrarlar. Evre 3-4’te PH’nin klinik fazi ortaya ¢ikar. Evre 5-6'da

neokorteks de etkilenir ve hastalik tim klinik boyutlarini gésterir (51-52).

2.5. TEDAVI

Parkinson hastaliginda tedavinin esas hedefi, hastalarda olabildigince
uzun sure, en iyi fonksiyonel dizelmeyi saglamaktir. Belirtileri azaltan sekilde
etki gosteren ve hastaligin klinik ozellikleri GUzerine olumlu etkileri olan pek
¢ok ilag ve cerrahi tedavi, yillardir Parkinson hastaliginin tedavisinde
kullaniimaktadir (53). Levodopa PH’nin tremor, bradikinezi ve rijidite gibi
belirtilerinde etkin bulunmustur. Oral olarak alinan ilag, diger organlarda
parcalandigindan ancak % 1’i kan-beyin bariyerini gegebilir, bu nedenle de

levodopanin periferde metabolize olmasini engelleyen ve etkinligini artiran



‘dopa-dekarboksilaz  enzim inhibitorleri’ levodopa iceren preparatlara
eklenmistir. Ancak levodopanin hastanin yasam Kkalitesini bozan motor
komplikasyonlar (doz sonu kotilesmesi ve diskineziler) yaratmadaki
yatkinhgi nedeniyle, bu komplikasyonlardan kagcinmak ya da ortaya

ctkmalarini geciktirmek igin, yeni ilaglar ve tedavi stratejileri gelistirilmistir (54).

Levodopa semptomatik etkisi en gugli ilag olmasina ragmen, vyillar
icindeozellikle geng hastalarda motor komplikasyonlar ve istenmeyen etkiler
geligtirme riski yuksek oldugu igin, farkli dopamin agonistleri arastiriimis ve
tedavide kullaniimaya baslanmigtir. Dopamin agonistleri, PH tedavisinde
kullanilan ilaglar arasinda semptomatik etkileri levodopadan sonra en fazla
olan ilaglar olup dopamin reseptorlerini dogrudan uyarirlar. Bu ana iki grup
disinda Parkinson hastaliginin tedavisinde antikolinerjik ilaglar, amantadin,
COMT (katekol-O-metiltransferaz enzimi) inhibitorleri, MAO-B (Monoamino-
oksidaz-B enzimi) inhibitérleri de kullaniimaktadir (563). PH’nin diger bir tedavi

yontemi ise, secilmis hastalar icin cerrahidir (55).

2.6. PARKINSON HASTALARINDA CINSEL ISLEV BOZUKLUGU,
DOPAMIN DISREGULASYON SENDROMU VE DURTU KONTROL
BOZUKLUGU

2.6.1. Cinsel iglev Bozuklugu

PH’ll hastalarda cinsel islev bozuklugu genel populasyona oranla
oldukgca siktir. Yapilan bir calismada normal populasyonda cinsel iglev
bozuklugunun erkeklerde %43, kadinlarda %31 oraninda goruldugu
bildirilmigtir (56). PH’larda ise ¢esitli calismalarda farkli sonuglar elde edilmis
olmakla birlikte, bu oranin erkeklerde %41,9 - 76,7, kadinlarda ise %?28,2-
78,1 arasinda oldugu bilinmektedir (57,58). PH multisistemik bir hastalk
oldugu igin, cinsel islev bozuklugu motor bozukluklardan, emosyonel ve
kognitif zorluktan, uyku bozuklugundan, otonomik bozukluklardan ve ilag yan

etkilerinden kaynaklanabilir (57,59). Bu durum yas ve hastalik ciddiyeti ile
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iligkilidir (60). Cinsel hayatin iyi olmasi, Parkinsonlu bireylerin kendilerini iyi
hissetmesinde ve yasam kalitelerinin artmasinda onemli bir faktorduar.
Parkinsonlu erkeklerin yasam kalitelerinin, kadinlara gore cinsel sinirliliklar
yuzinden daha c¢ok etkilendigi bir calismada gdsterilmistir (61). Bu ytzden,
Parkinson hastaligi olan bireyler degerlendirilirken, semptomatik tedaviye
oldukga iyi cevap veren cinsel bozukluklar mutlaka sorgulanmalidir. Cinsel
islev bozukluklari tabloda &zetlendigi gibi siniflandiriimaktadir (62-64)
(Tablo2).

Tablo 2. Cinsel iglev bozukluklarinin siniflandiriimasi

1- Cinsel istek bozukluklar
- Azalmis cinsel istek bozuklugu
- Cinsel tiksinti bozuklugu

2- Cinsel uyarilma bozuklugu

- Kadinlarda cinsel uyarilma bozuklugu; cinsel iligki sirasinda yeterli islanma ve
kabarma tepkisinin saglanamamasi

- Erkeklerde cinsel uyarilma bozuklugu; cinsel iligki sirasinda ereksiyonu
baslatmada ve slrdirmede zorluk

3- Orgazm bozukluklari
- Kadinlarda orgazm bozuklugu; orgazmin gecikmesi ya da hi¢ olmamasi
- Erkeklerde orgazm bozukluklari; ge¢ ejakulasyon veya orgazm guclugu

4- Cinsel agri bozukluklari
- Disparoni
- Vajinismus

PH’lI hastalarda erkeklerde en sik gorulen cinsel iglev bozukluklari;
erektik disfonksiyon, prematlr ejakulasyon, orgazm / ejakulasyon gugcligu ve
gecikmis ejakulasyon olarak sayilabilir. Kadin hastalarda ise; vyeterli
Islanamama veya vajinal kuruluk, cinsel iligki sirasinda agri ve ikincil
vajinismus ve orgazm olma gugligu en sik sorulen cinsel iglev
bozukluklarindandir (60).
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2.6.2. Dopamin Disregiilasyon Sendromu Ve Dirti Kontrol

Bozuklugu

Parkinson hastalarinin kuguk bir bolumunde dopamin replasman
tedavisi (DRT) sirasinda impulsif-kompulsif spekturumda yer alan bir dizi
davranigsal bozukluk oldugu bilinmektedir. Bu davraniglar; o6dul arayan
davraniglar * durtl kontrol bozukluklari * (DKB), ‘punding’ adi verilen amagsiz,
rithalistik stereotipik tekrarlayici davraniglar ve kimyasal madde bagimlligina
benzer sekilde asiri ila¢g kullanimi ile karakterize * dopamin disregulasyon
sendromu’ (DDS) seklinde U¢ ana grupta siniflandiriimaktadir (22). DDS tani
kriterleri tabloda belirtilmistir (65) (Tablo3).

Tablo 3. Dopamin Disregulasyon Sendromunun Tani Kriterleri

(A) Levodopaya cevap veren Parkinson hastaliginin bulunmasi

(B) Parkinson hastaligi bulgularini iyilestiren gerekli DRT dozundan daha fazlasini
kullanmaya ihtiya¢ duyma

(C) Patolojik kullanma paterninin olmasi: 'on' durumunda siddetli diskineziler
olmasina karsin, DRT dozunun artigini isteme, ilag biriktirme veya ilag arama
davraniglari, DRT dozunu azaltmak istememe, agrih distonilerin olmamasi

(D) Sosyal ve mesleki fonksiyonlarda bozulma: kavgalar, siddet igeren davraniglar,
arkadas kaybetme, isini kaybetme, yasal problemler yasama, aile ile
anlasmazliklar ve kavgalar

(E) DRT ile iligkili hipomanik, manik ve siklotimik affektif sendromlarin Gelismesi

(F) DRT seviyesinin dugmesine bagli olarak, disfori, depresyon, irritabilite ve
anksiyete gibi gekilme bulgularinin gérulmesi

(G) En az 6 aylik bir ykinin bulunmasi
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DDS ile birlikte goérulebilen DKB, kisinin kendisine veya baskalarina
zarar verebilecek, durtisel wuyarilara bagl gelisen bir eylemi
baskilayamamasi halidir. Tipik olarak hedonik davranislar olup tekrarlayicidir.
Asiri dopaminerjik ila¢ kullanimi ile birlikte gorulur. Patolojik kumar oynama,
hiperseksualite, kompulsif aligverisg, kompulsif ~ yemek yeme,
kleptomani,impulsif agresif bozukluklar ve trikotilomani PH’da en sik gortlen

DKB arasindadir (22).

2.6.3. Hiperseksualite

DKB spektrumunda yer alan hiperseksualite (HS); cinsel kompulsivite,
cinsel impulsivite, artmis cinsel istek ve cinsel tiryakilik olarak da isimlendirilir
(60). HS; surekli cinsel dusuncelerle mesgul olma, sik uyarima arzusu,
telefon- internet seks hatlari ve pornografi kullanma aligkanligi veya seks
calisanlari ile surekli iletisim kurma ve parafili olarak tanimlanabilir (23).
Artmig libido, ereksiyon sikliginda artig, cinsel davraniglarda israr etmek,
sinirlilik ve kompulsif mastirbasyon eslik edebilir (14,26,65-67). Karsi cinse
ait elbiselerin giyilmesi ile teshircilik de gorulebilir (68). HS ‘nin dopamin
agonisti kullanimi ile iligkili oldugu gosterilmistir. Diger tum durtu kontrol
bozukluklarinda oldugu gibi levodopa monoterapisine gore dopamin agonisti
kullaniminda HS daha siktir. Ancak HS ile 6zel bir dopamin agonisti tipi
iligkisi bilinmemektedir (23). Selejilin, pallidotomi ve subtalamik stimulasyona
bagli HS de bildirilmistir (69-71).Dopamin agonist tedavisi altinda yasam
boyu DKB prevelansi dederleri HS i¢in %4-7 arasindadir (72,73). DKB igin
risk faktorleri; dopamin agonisti kullanimi, uzun sureli dopamin agonisti
kullanimi, dopamin agonist dozu, hastalik baglangi¢ yasinin geng olmasi,
geng yas, hastalik suresinin uzun olmasi (HS igin 9,5 yildan fazla), impulsif,
heyecan, yenilik arayan Kkigilik Ozellikleri, erkek cinsiyet, bekar olmak,
0zgecgmis veya ailede alkolizm, mevcut veya onculik eden depresyon,
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ilaglarin indukledigi manidir (22). HS igin de bu risk faktorlerinden erkek
cinsiyet, hastalik baglangi¢ yasinin geng¢ olmasi ve depresyon ¢ok degerlidir.
Yapilan calismalar erkeklerin kadinlara gére belirgin bicimde HS’ye daha
egilimli oldugunu géstermektedir. Bu durum, erkeklerde PH’nin ortalamadan
daha erken yasta baglama egilimden kaynaklanabilir (ortalama yas 42,9-
51,4). Ancak madde ve alkol kullanimi HS igin risk faktori sayilmamaktadir
(60). PH’da libido artisi; impuls kontrol sistemindeki bozukluktan kaynaklanir.
Bu; odul sistemindeki primer dejenerasyon, ilaglarla uzun sureli, surekli,
nonfizyolojik dopaminerjik sistemin stimulasyonuna sekonder iglevsel ve
muhtemel yapisal degisiklikler veya her ikisinin kombinasyonu sebebiyledir
(23).HS diger nérotransmisyon dizensizliklerine bagl olarak da gelisebilir.
D2 ve D3 reseptorlerindeki degisikliklerin PH’da davranis problemlerine yol
actigi da bilinmektedir (22). DKB ve HS’nin tedavisi, motor belirtilerden daha
zor olabilmektedir. Bunun nedeni, sosoyokdulturel faktorler, gizlilik ve tabu gibi
sebeplerle hastanin bu sikayetlerini ifade etmekten kaginmasi, hekimin bu
konu uUzerinde vyeterli olarak durmamasi ve bilgilerin dogru olarak
aktarilamamsindan kaynaklanir. Yasam Kkalitesi Uzerine oldukgca olumsuz
etkilere yol acmasi nedeniyle, bu durumun daha iyi sorgulanmasi
gerekmektedir. Hekim, hastayr utandirmadan, yargilamadan tarafsizca
oykusunu almali ve tedavisini dizenlemelidir. Yeni tani alan hastalarda ilag
secimleri ve doz ayarlanmasi mevcut risk faktorlerine gére yapilmalidir. DKB
ve HS gelismis hastalarda, dopamin agonist tedavi dozu azaltiimali, baska bir
dopamin agonistine gegilmeli veya agonist tedavisi kesilerek levodopa
baslanmalidir (22). HS’nin dopamin agonisti kesilmesiyle duzeldigi bir
calismada bildirilmistir (74). Ketiyapin, valproat, olanzapin, lityum, sertralin,
sitalopram veya bu ilaglarin kombinasyonlarinin semptomatik tedavide etkili
oldugu bilinmektedir. Siddetli ve medikal tedaviye direngli olan ve ilag yan
etkileri 6zurleyici olan geng¢ hastalarda cerrahi tedavi dusunulebilir. Medikal
ve cerrahi yaklasimlarin yani sira, sosyal destek, aile Uyelerinin
bilgilendiriimesi, aile i¢i iligkilerin guven Uzerine kurulmasinin saglanmasi,
rutin gérismelerde bu konu Uzerinde ayrintili olarak durulmasi ve yasam

kosullarinin degistiriimesi de tedavide oldukga etkindir (22).
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3. YONTEM VE GEREG

Bu calismaya 2004-2005 ve Mart 2011 — Mayis 2011 tarihleri arasinda
Ankara Universitesi Tip Fakdltesi Noroloji Anabilim Dali Hareket Bozukluklari
Poliklinigi ile genel Noroloji poliklinigine basvuran, U.K Beyin Bankasi (39)
Olcutlerine uyan 96 Parkinson hastasi ile yas ve cinsiyet agisindan
eslestiriimis Parkinson hastaliyi olmayan 50 kontrol dahil edildi. Kontrol
grubundaki olgularin higbirinde cinsel islev bozukluguna yol agabilecek bir

hastalik ya da ila¢ kullanimi éykusu yoktu.
Calismaya alinma kriterleri;
+ Parkinson Hastaligi tanisi almig olmasi
* 40-90 yas arasinda olmasi

« En az bir aydir Levodopa, dopamin agonisti ya da diger
antiparkinson tedavilerden bir veya birden fazlasini kullaniyor

olmasi

Sekonder Parkinsonizm, parkinsonizm arti sendromlar veya herediter
dejeneratif hastaliklari olan Kkisiler, anket sorularina koopere olamayan
hastalar, PH disinda anket performansini etkileyebilecek diizeyde sistemik
hastaligi olanlar galisma digi birakildi. Calismaya alinmayi kabul etmeyen

hastalar da ¢calismaya dahil edilmedi.

Hasta ve kontrol grubu yukaridaki tim kriterleri karsilamaktaydi.
Calisma hastanemiz etik kurulu tarafindan onaylandiktan sonra, tim olgular

calismanin amaci, yapilis sekli hakkinda bilgilendirildi ve yazili onaylari alind1.

Olgularla yuzylze gorusuldu ve bilgiler kendilerinden 6grenildi. Hasta
ve kontrol grubuna bir anket uygulandi. Anket iki bolimden olusmaktaydi.
Birinci bolumde olgularin yas, cinsiyet, PH sureleri, evreleri, hipertansiyon

(HT) ve diyabetes mellitus (DM) varhdr ve cgalisma aninda kullanmakta
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olduklari tum ilaglar ve dozlarini sorgulayan demografik veriler yer almaktaydi.
Derin beyin stimulatérii uygulanmis ise bu durum da kaydedildi. Ikinci
bélimde olgulara cinsel iglevselligin degerlendiriimesi amaciyla Scales for
Outcomes in PD-Autonomic (SCOPA-AUT) anketinin ilgili maddeleri soruldu
(75). Bu sorular erkekler igin; ereksiyon, ejakulasyon problemleri ve impotans
icin kullanilan ilaglar, kadinlar igin ise vajinal kuruluk ve orgazm olma guglugu
ile ilgiliydi (Tablo 4). Cinsel istekteki degisiklikler ek iki soru ile degerlendirildi
(Tablo 5).

Hastaligin evrelendirmesi Hoehn-Yahr skalasi (H&Y) ile yapildi(76).
Hoehn-Yahr skalasi, hastali§i 5 evrede incelemektedir.
» Evre 1: Tek tarafli tremor, rijidite, akinezi veya postural dengesizlik

« Evre 2: Iki tarafli tremor, rijidite, akinezi veya bradimimi, yutma
guclukleri, aksiyel rijidite (6zellikle boyun), 6ne egilmis postur,
yavas veya ayagini suruyerek yurume ve genel katilik gibi aksiyel

bulgularla birlikte veya tek basina postural anormallikler

« Evre 3: Evre 2'deki bulgulara ilaveten hastada denge bozuklugunun

olmasi, ancak hasta tim aktivitelerini bagimsiz olarak yapabilir.

« Evre 4: Hasta gunlik yasam aktivitelerinin bir kisminda veya

tamaminda yardim gereksinimi duymaktadir.
+ Evre 5: Hasta tekerlekli sandalyeye veya yataga bagimhdir.

Dopamin agonisti ila¢ dozlari toplam esdeger levodopa dozu olarak su
sekilde hesaplandi (22,77):

100 mg L-dopa = 1 mg Pergolid = Bromokriptin = 1 mg Lisurid = 1.3
mg Kabergolin = 100 mg piribedil = 1 mg Pramipeksol = 4 mg Ropinirol ve
100 mg L-dopa = Apomorfin x 8
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Istatistiksel analizler ise bilgisayar yardimi ile ‘SPSS® (Statistical
Package for Social Sciences) for Windows Version 11,5 kullanilarak yapildi.
Sayisal degerler i¢in sonug¢ ortalama + standart sapma ve medyan olarak
verilirken, nominal degderler % olarak ifade edildi. Ortalamalarin
kargilastiriimasinda Student t-testi kullanildi. Oranlarin kargilastiriimasinda
parametrik test olarak Pearson Ki-Kare, nonparametrik test olarak Fischer’s
Ki-Kare testi secildi. P degeri 0,05’in Ustinde olan degerler istatistiksel olarak

anlamli kabul edilmedi.

Tablo 4. SCOPA — AUT un ilgili maddeleri

Asagidaki iki soru sadece erkekler igindir:

22- Gegen bir ay icinde iktidarsizlik yagadiniz mi (sertlesmede ya da sertlesmeyi devam ettirmede
guclik yasadiniz mi?)

0- Hig bir zaman.

1- Bazen

2- Sikhkla

3- Her zaman

4- Saglik sorunlari, esinin olmamasi vb nedenlerle cinsel partneri yok.

23- Gegen bir ay iginde cinsel iligki sirasinda ne siklikla bosalamadiniz?

0- Hig bir zaman.

1- Bazen

2- Sikhkla

3- Her zaman

4- Saglik sorunlari, esinin olmamasi vb nedenlerle cinsel partneri yok.

23a- Gegen bir ay iginde sertlesme sorunu igin ilag kullandiniz mi?

0- Hayir
1- Evet (llag......... )
2- Saglik sorunlari, esinin olmamasi vb nedenlerle cinsel partneri yok.

Asagidaki iki soru sadece kadinlar igindir:
24- Gegen bir ay icinde vajinaniz cinsel iligkiye izin vermeyecek kadar kuru oldu mu?

0- Hig bir zaman.

1- Bazen

2- Sikhkla

3- Her zaman

4- Saglik sorunlari, esinin olmamasi vb nedenlerle cinsel partneri yok.

25- Gegen bir ay i¢cinde orgazm olma gigligi yasadiniz mi?

0- Hig bir zaman.

1- Bazen

2- Sikhkla

3- Her zaman

4- Saglik sorunlari, esinin olmamasi vb nedenlerle cinsel partneri yok.
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Tablo 5. Cinsel istekte degisiklikler ile ilgili ek sorular

Parkinson hastalari igin:
Ek Soru-1: Parkinson hastaligi ilaglari kullanmaya bagladiginizdan beri cinsel isteginizde artis var mi?

0- Hayir
1- Evet

Ek Soru-2: Parkinson hastaligi ortaya ¢iktiktan sonra cinsel isteginizde azalma var mi?

0- Hayrr
1- Evet

Kontrol grubu igin:
Ek Soru-1: Son iki yilda cinsel isteginizde artis var mi?

0. Hayir
1. Evet

Ek Soru-2: Son iki yilda cinsel isteginizde azalma var mi?

0. Hayir
1. Evet
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4. BULGULAR

Bu galismaya 96 PH (yas ortalamasi: 65,46£11,17) ve 50 kontrol
olgusu (yas ortalamasi: 67,32+4,78) alindi. Tum hastalar ve kontrol grubu
yas ve cinsiyet acgisindan benzerdi. Hasta ve kontrol grubunun Klinik ve

demografik 6zellikleri tablo 6,7,8'de 6zetlenmistir.

Tablo 6. Hasta ve kontrol grubunun klinik ve demografik 6zellikleri

N Min Max Ortalama
Hastalik 96 ,16 25,00 6,6+5,99
Siiresi (yi1l)
HYE 96 1,00 5,00 2,67+1,00
Levodopa 85 100 1450 610,88+354,02
dozu (mg)
DA ED dozu 58 ,25 12,00 3,18+2,27

Tablo 7. Hasta ve kontrol grubunun klinik ve demografik 6zellikleri

Cinsiyet Erkek Kadin
Hasta 47 49
Kontrol 25 25

Tablo 8. Hasta ve kontrol grubunun klinik ve demografik 6zellikleri

YAS N Ortalama
Hasta 96 65,46 +£ 11,17
Kontrol 50 67,32+ 4,77
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Hastalarin % 88,54t (85 hasta) levodopa kullantyorken, % 60,41'i (58
hasta) bir veya birden fazla dopamin agonisti (DA) kullaniyordu.

Levodopa kullanma orani kadin hastalarda % 40,62 (39 hasta), erkek
hastalarda % 47,91°U (46 hasta) idi (Grafikl).

50
48
46
449 1 O Erkek
42 B Kadin
40
38 1 I
36 T T T
Levodopa
kullanan

Grafik 1. Kadin ve erkek hastalarda levodopa kullanimi orani

Dopamin agonisti kullanma orani kadin hastalarda % 25,92 (27 hasta),
erkek hastalarda % 29,76 (31 hasta) idi (Grafik 2).

30
29-
28
27 -
26
25-

241
Dopamin
agonisti
kullanan

O Erkek
B Kadin

Grafik 2. Kadin ve erkek hastalarda dopamin agonisiti kullanimi orani
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96’1 hastanin 48’i hem Levodopa hem de DA kullaniyordu (Tablo 9).

Tablo 9. Levodopa ve Dopamin agonisti kullaniminin cinsiyet dagilimi

Erkek Kadin
Levodopa 46 (%47,91) 39 (%40,62)
Dopamin Agonisti 31(%29,76) 27(%25,92)

Kullanilan dopamin agonistleri tablo 10°’da belirtilmistir.

Tablo 10. Kullanilan dopamin agonistleri ve kullanim sikligi

Dopamin Agonisti Siklik %

Apomorfin 1 1,0
Cabergolin 7 7,3
Pergolid 2 2,1
Piribedil 13 13,5
Piribedil+Pergolide 1 1,0
Pramipeksol 19 19,8
Pramipeksol+apomorfin 1 1,0
Ropinirol 13 13,5
Ropinirol+apomorfin 1 1,0
Kullanmiyor 38 39,6

Erkek ve kadin hastalar arasinda HYE, DA kullanimi, Levodopa ve DA
dozlar agisindan fark yoktu. Levodopa kullanimi erkeklerde daha fazla idi
(Erkeklerde %97,9 n:46/47, kadinlarda %79,6 n:39/49; p:0.008) (Tablo9).
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Hastalarin %34,9’unda (n:51), kontrollerin %16,4 (n: 24) Uunde HT
vardi. Hastalarin %8,2 ‘si(n:12), kontrollerin ise %6,2’si (n:9) diyabetes
mellitus hastasi idi. 96 hastanin 16’sinda selektif serotonin re-uptake
inhibitord (SSRI) kullanim éykusu vardi. Bu de@erler de istatistiksel olarak

anlamli degildi.

Cinsel istekte artis acisindan hasta ve kontrol grubu
karsilastirildiginda, iki grup arasinda anlamli fark bulunmadi (p: 0,24) (Tablo
11).

Tablo 11. Hasta ve kontrol grubunda cinsel istekte artis oranlari

Cinsel istekte artis

Hayir Evet
Hasta 66 (%68,8) 30 (%31,3)
Kontrol 39 (%78,0) 11(%22,0)

Hem hasta hem de kontrol grubunda erkeklerde cinsel istekte artis
oldugu goruldi (p:0,001 / 0,037) (Tablo12).

Tablo 12. Hasta ve kontrol grubunda cinsiyete gore cinsel istekte artis

oranlari

Cinsel istekte artis

Hayir Evet
Erkek 25 (%53,2) 22 (%46,8)
Hasta
Kadin 42 (%83,7) 8 (%16,3)
Erkek 16(%64) 9 (%36)
Kontrol
Kadin 23(%92) 2 (%8)
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Cinsel isteginde artig oldugunu belirten hastalarda Levodopa ya da DA
kullanim oranlari agisindan anlamli fark saptanmadi (p:0,49 /0,26). Bu grupta
Levodopo, DA esdeger dozu ve toplam Levodopa esdeger dozu agisindan
da farkhlik yoktu (p: 0,97 /0,51 / 0,86) (Tablo 13).

Tablo 13. Cinsel istekte artis ile levodopa ve DA ED arasindaki iligki

Cinsel istekte artis N Ortalama
Levodopa Hay|r 57 611,84 i351,34
dozu Evet 28 608,92+365,92
Hayir 37 3,38+2,46
DA ED
Evet 21 2,81+1,9

Hasta ve kontrol grubunda cinsel istekte artig ile HT ve DM
karsilastirildigindaki fark anlamli degildi. Hasta grubunda cinsel istek durumu
ile SSRI kullanimi iligkili degildi.

Hastalarin %31,3 Unde(n:30), kontrollerin %52 (n:26)’sinde cinsel
istekte azalma oldugu gozlendi. Bu durum istatistiksel olarak anlamli idi. (P:
0,014). Cinsiyet agisindan degerlendirildiginde tium olgularda cinsel istekte
azalmanin kadinlarda daha fazla oldugu goruldi (%50 / % 26,4, p:0,003).
Hasta ve kontrol grubu ayri ayri incelendiginde, kontrol grubunda kadinlarda
cinsel istekte azalma go6zlenirken (%80 / %24,p:0,000), hasta grubunda
cinsiyet acisindan farkhlik yoktu (%34,7 / %27,7, p:0,46). Cinsel istekte
azalma oldugunu belirten hastalarin %50 si (n:15) DA (p:0,159), %27,1 i
(n:26) Levodopa (p: 0,73) kullaniyordu. Levodopa, DA esdeder dozu ve
toplam dopaminerjik ilag esdeder dozu acisindan anlamh farklilik yoktu.
Hasta ve kontrol grubunda cinsel istekte azalma ile HT, DM, SSRI kullanimi

kargilastirildiginda anlaml fark saptanmadi.

Hastalik suresi ile cinsel istegi artan/artmayan, azalan/azalmayan

hastalar benzerdi.
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Hasta ve kontrol grubu, son bir ay icinde yasadigi iktidarsizlik
agisindan degerlendirildiginde, 15 hasta ve 7 kontrol olgusunun siklikla veya
her zaman sertlesme ya da sertlesmeyi devam ettirmede gugluk yasadigi
saptandi. Bu farklilik istatistiksel olarak anlamliydi (p: 0,020). Ancak hasta
grubunda saglik sorunlari, esinin olmamasi gibi nedenlerden dolay! cinsel
partneri olmayanlarin orani kontrollere gore daha yuksek oldugu igin
(%24/%6), bu grup ¢ikartilarak istatistiksel degerlendirme tekrarlandi. iki grup
arasinda anlaml fark saptanmadi. Elde edilen 6nceki farkin partnersizlikten

kaynaklandigi1 digunaldd.

Gecgen 1 ay icginde cinsel iligki sirasinda bosalamama ve sertlesme
sorunu igin ilag kullanimi acgisindan hasta ve kontrol grubu arasinda fark
yoktu (p: 0,14/ 0,06).

Gecgen bir ay icinde cinsel iliski sirasindaki vajinal kuruluk
sorgulamasinda 4 hasta (%36,4) ve 7 kontrol olgusunun (%63,6) siklikla
veya her zaman sikinti yasadigi o6grenildi. Bu degerlendirme anlamli idi
(p:0,019). Cinsel partneri olmayanlar degerlendirme disi birakildiginda da

istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p: 0,020).

Orgazm olma guc¢luginin kargilastirimal  degerlendiriimesinde,
hastalarin %30,8 inde (n:4), kontrollerin %69,2 sinde (n:9) orgazm olma
gucligu saptandi. Fark istatisiksel olarak anlamli bulundu (p: 0,01). Cinsel
partneri olmayanlar cikarildiginda da bu anlamhligin devam ettigi goraldu (p:
0,001).

24



5. TARTISMA

Bu calismada, en az bir aydir antiparkinson tedavi alan Parkinson
hastalarinda tedavi ile ortaya cikabilecek hiperseksualite sikligi, Parkinson
hastaligi olmayan kontrol grubu ile karsilastirilarak arastirildi. Ayrica PH ve

kontrol grubu arasinda cinsel iglev bozuklugu varligi da sorgulandi.

HS; surekli cinsel dusuncelerle mesgul olma, sik uyariima arzusu,
telefon- internet seks hatlari ve pornografi kullanma aligkanligi veya seks
calisanlari ile surekli iletisim kurma ve parafili olarak tanimlanabilir (23).
Artmig libido, ereksiyon sikliginda artig, cinsel davraniglarda israr etmek,
sinirlilik ve kompulsif mastirbasyon eslik edebilir (14,26,65-67). Kars! cinse
ait elbiselerin giyilmesi ile teshircilik de gorilebilir (68). HS igin risk faktorleri;
erkek cinsiyet, hastalik bagslangi¢c yasinin geng¢ olmasi, geng yas (50 yasin
alti) ve depresyondur (60).

Calismamizda hasta ve kontrol grubunda cinsel istekte artisin
erkeklerde daha sik oldugu saptandi. Bu bulgu Parkinson hastalarinda
hiperseksualite degerlendiriimesi i¢in yapilan diger cgalismalarla benzerdi
(22,26,60,74). Cinsel istekte artis tarifleyen hastalarda levodopa, dopamin
agonisti kullanimi ve bu ilaglarin dozlari ile toplam levodopa esdeger dozu
agisindan fark saptanmadi. Elde edilen bu bulgu, 6zellikle dopamin agonisti
kullanimi ve dopamin agonisti dozu ile artan hiperseksualite iligkisini belirten
diger calismalardan farklidir (22,23). Onceki calismalar, dopamin agonisti
kullaniminin levodopa monoterapisine gore, %4ila7 arasinda goérilen HS
sikligini arttirdigini bildirmektedir (23,72,73). Ancak biz ¢calismamizda HS ile
dopamin agonisti arasinda herhangi bir iligki elde etmedik. Yine risk faktorleri
arasinda sayilan hastalik suresi ve evresi ile, HS arasinda da iligki bulunmadi.
Hastalar arasinda en sik kullanilan dopamin agonisti pramipeksol ve piribedil
idi(%19,8 / %13,5). HS ile 6zel bir dopamin agonisti iligkisi bilinmedigi igin,
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cinsel istekte artig tarifleyen hastalar arasinda bir degerlendiriime yapiimadi
(23).

Tam olgular arasinda cinsel istekte azalma kadinlarda daha fazlaydi.
Hasta ve kontrol grubu ayri ayrn degerlendirildiginde, kadinlardaki cinsel
istekteki azalmanin kontrol grubunda daha fazla oldugu, ancak hasta
grubunda bir fark olmadi§i gézlendi. Yine bu grupta kullanilan ilaglarla

herhangi bir iligki saptanmadi.
HT, DM ve SSRI kullanimi ile cinsel istek arasinda bir fark yoktu.

PH multisistemik bir hastalik oldugu igin, cinsel islev bozuklugu motor
bozukluklardan, emosyonel ve kognitif zorluktan, uyku bozuklugundan,
otonomik bozukluklardan, ila¢ yan etkilerinden ve eslik eden bagka
hastaliklardan kaynaklanabilir (57,59). Parkinson hastalarinda depresyon,
normal populasyona goére daha sik goruliur ve cinsel istekte azalma
depresyonla iligkili olabilir (23). Bu calismanin zayif yonu, depresyonun
calismaya katilan olgularda standardize yontemlerle degerlendiriimemis

olmasidir.

Onbes hasta ve 7 kontrol olgusunda cinsel iligki sirasinda sertlesme
ya da sertlesmeyi devam ettirmede guglik yasandigr bulundu. Hasta
grubunda cinsel partneri olmayanlarin sayisi daha fazla oldugu icin, bu grup
cikarilarak istatistik degerlendirilme tekrarlandi ve anlamli fark saptanmadi.
Onceki farkin cinsel partnersizlikten kaynaklandigi distinildi. Kadinlarda ise;
4 hasta ve 7 kontrol olgusunda cinsel iligki sirasinda vajinal kuruluk oldugu
tarif edildi. Kadin hastalarin %30,8’i, kontrollerin %69,2’si orgazm olmakta
zorluk yasamaktaydi. Cinsel partneri olmayanlar degerlendirime digi
birakildiginda da bu farkin devam ettigi goruldi. Bu bulgular da, yapilan
onceki calismalarla farkhlik gdstermektedir. Bir c¢alismada normal
populasyonda cinsel islev bozuklugunun erkeklerde %43, kadinlarda %31
oraninda goruldugu bildiriimistir (56). PH’larda ise cesitli calismalarda farkh
sonuglar elde edilmis olmakla birlikte, bu oranin erkeklerde %41,9 - %76,7,
kadinlarda ise %28,2-78,1 arasinda oldugu bilinmektedir (57,58). PH'l
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hastalarda en sik gorulen cinsel iglev bozukluklari; erkeklerde erektil
disfonksiyon, prematur ejakulasyon, orgazm / ejakulasyon guclugu ve
gecikmig ejakulasyon iken; kadin hastalarda yeterli iIslanamama veya vajinal
kuruluk, cinsel iligki sirasinda agrn ve ikincil vajinismus ve orgazm olma
gugligudur(60). Bizim calismamizda cinsel iglev bozuklugunun kontrol
grubunda daha sik oldugu saptanmistir. Cinsel iglevselligin, yeni tani konmus
PH’larinda ila¢ tedavisi baslangici sonrasi siklikla normallestigi bildirilmistir
(78). Hastalarimizin ortalama hastalik suresi 6,6 yildir ve yeni tani almis
hasta sayisi olduk¢a azdir. Hasta grubunda cinsel islevselligin daha iyi

olmasi kullanilan antiparkinson tedaviye bagl olabilir.
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6. SONUG

Sonug olarak, ¢alismanin tim bulgulari énceki ¢alismalar géz 6nline

alinarak degerlendirildiginde ¢ onemli sonuca ulasiimaktadir:

1- Parkinson hastaligi, suresi ve evresi ile bu hastalikta kullanilan
ilaclar hiperseksualite igin risk faktorli degildir. Dopamin agonisti
kullananan ve kullanmayan hastalar hiperseksualite sikligi
acgisindan benzerdir.

2- Uygun tedavi altinda olan PH’li hastalarda, Parkinson hastaligi
olmayanlara oranla cinsel islev bozuklugu sikhiginda artig
gorulmemektedir.

3- Parkinson hastaligi olan kadinlarin cinsel islevleri, olmayanlara

gore daha iyidir.
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7. OZET

Parkinson hastaligi en sik gorulen noérodejeneratif hastaliklardan biridir.
Bu hastalikta motor belirtileri yani sira motor olmayan belirtiler de oldukga sik
gorular. Motor olmayan belirtiler arasinda yer alan cinsel iglev bozuklugu ve

hiperseksualite hastaligin kendisine ya da kullanilan ilaglara bagl olabilir.

Bu calismada Parkinson hastaliginda antiparkinson tedavi ile ortaya
clkan cinsel istek artisi sikligi kontrol grubu ile kargilastirlmalh olarak
deg@erlendirildi. Ayrica Parkinson hastalarinda cinsel iglev bozuklugunun

sikligi da arastirildi.

Parkinson hastaligi, suresi ve evresi ile bu hastalikta kullanilan
ilaglarin hiperseksualite igin risk faktdrt olmadigr bulundu. Dopamin agonisti

kullanan ve kullanmayan hastalar hiperseksualite sikligi agisindan benzerdi.

Uygun tedavi altinda olan Parkinson hastalarinda, Parkinson

hastaligi olmayanlara oranla cinsel islev bozuklugu sikliginda artis gortulmedi.

Parkinson hastaligi olan kadinlarin cinsel islevlerinin olmayanlara

gore daha iyi oldugu bulundu.

Ozellikle dopamin agonisti kullanimi ile ortaya g¢ikti§i bilinen
hiperseksualitenin baska faktorlere bagli da olabilecedi akilda tutulmalidir.
Cinsel iglev bozuklugu ve hiperseksualitenin iyi sorgulanmasi ve varsa

tedavisinin dizenlenmesi yasam kalitesi agisindan ¢ok énemlidir.
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8. SUMMARY

Parkinson's disease is one of the most common neurodegenerative
diseases. The motor symptoms of this disease, as well as non-motor
symptoms is quite common. Among non-motor symptoms of sexual
dysfunction, and hypersexuality, may be due to the disease itself or the drugs

used.

In this study, anti-Parkinson medication caused by the increased
frequency of sexual desire were evaluated and compared with the control
group. In addition, the frequency of sexual dysfunction in patients with

Parkinson’s disease were also investigated.

Parkinson's disease, duration and stage of the disease and the
medication were not risk factors for hypersexuality. Patients with and without

dopamine agonist were similar in terms of frequency of hypersexuality .

Under the appropriate treatment of Parkinson's patients, the
incidence of sexual dysfunction were not increased compared to those

without Parkinson’s disease.

It was found that sexual function is better in women with Parkinson’

disease.

Hypersexuality which is known induced by antiparkinson medication
especially with dopamine agonists, may be also associated with other
factors. Good evaluation and treatment of sexual dysfunction and
hypersexuality is very important in terms of quality of life in Parkinson’s

disease.
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