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OZET
iDIOPATIK PARKINSON HASTALARINDA DOPAMIN DISREGULASYON
SENDROMU, DURTUSELLIK VE DURTU KONTROL BOZUKLUGU

Dr. Mesude OZERDEN

Amag: [diopatik Parkinson Hastaligi (IPH) akinezi, rijidite, tremor ve postural
instabilite Ile karakterize ndorodejeneratif bir hastahktir. Tedavisinde dopamin
replasman tedavisi altin standarttir. Diirtii kontrol bozukluklann (DKB) ve dopamin
disregiilasyon sendromu (DDS) replasman tedavisiyle iligkili oldugu tammlanmig
davranissal problemlerdir. Caliyjmamizin amact tedavi géren Parkinson hastalarinda
DDS, diirtiisellik ve DKB varligimt aragtirmak, sikligimi belirlemek ve hastalarin
sosyodemografik 6zellikleri, hastalik siiresi, kullanilan ilaglar ve ila¢ dozlariyla olan

iliskisini saptayarak olasi risk faktorlerini belirlemektir.

Gere¢ ve Yontem: Calismamizda minimental skorlamasi (MMSE) 25 ve Ustii olan 40
IPH hastas1 ve norolojik ve psikiyatrik hastalii olmayan 40 normal géniillii denek diirtii
kontrol bozuklugu ve diirtiisellik agisindan incelenmistir. Bu amagla hasta ve kontrol
grubuna Minnesota Diirtii Kontrol Bozuklugu Gériisme Olgeginin Tiirkge versiyonu
MIDI (Minnesota Impulse Disorders Interview) ve Barrat Diirtiislelik Olgegi-11 (BIS
11)  uygulanmustir. Ayrica hasta grupta DDS varligina Giovannoni tarafindan

diizenlenen DDS tani kriterleri uygulanarak bakilmagtir.

Bulgular: Iki grup arasinda yag, cinsiyet ve MMSE skoru agisindan istatistiksel olarak
anlaml bir fark yoktu. DKB hasta grupta kontrol grubuna oranla daha sikt1 (p:0.002 ).

Hasta grupta DKB olanlar ve olmayanlar dopamin agonisti varlif1 acisindan
kiyaslandiginda; agonist alan grupta DKB varhig1 daha fazlayd: (p:0.043). Hasta grupta
yas, toplam DKB varlig1 agisindan risk faktorii olusturmazken hiperseksiialite varligi
geng parkinsonlarda daha sikt1 (p:0.24) Total LEDD (L dopa esdeger dozu) dozu DDS
pozitif saptananlarda daha yiiksek (p<0.0001) bulunurken DKB varlif1 agisindan risk
faktorii olarak saptanmadi. Hasta grubun toplam diirtiisellik puanlan daha fazlaydi. IPH
olup agonist alanlarda diirtiisellik puanlar1 daha fazla iken bu fark istatistiksel olarak

anlaml degildi.



Sonu¢: Calisma sonuglarnimiz bize DKB’nin dopamin agonisti kullananlarda, DDS’in
ise yiiksek doz LDOPA kullananlarda daha sik saptandigini gosterdi. Bu nedenle PH’lh
hastalarda DKB ve DDS gibi bozukluklarin saptanip DKB olanlarda agonistlerin
kesilmesi veya daha uzun etkili olanlara ge¢ilmesi, DDS olanlarda ise LDOPA dozunun
azaltilmasi ve gerektiginde psikiyatristlere yonlendirilmesinin uygun olacag:
sOylenebilir.

Anahtar Kelimeler: Idiopatik Parkinson Hastaligy, Diirtii Kontrol Bozuklugu,
Dopamin Replasman Tedavisi, Diirtiisellik
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Hastanesi III. Noroloji Klinigi 34147 Bakirky / Istanbul
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ABSTRACT
DOPAMINE DISREGULATION SYNDROME, IMPULSIVITY AND IMPULSE
CONTROL DISORDER IN IDIOPATHIC PARKINSON’S DISEASE

Dr. Mesude OZERDEN

Objective: Idiopathic Parkinson's Disease (IPD) is a neurodegenerative disease
characterized by akinesia, rigidity, tremor and postural instability. Dopamine
replacement therapy (DRT) is the gold standard in the treatment of the disease. Impulse
control disorders (ICD) and dopamine dysregulation syndromes (DDS) are recently
described as behavioral problems regarding to DRT. The aim of our study is to
investigate the presence and rates of DDS, impulsivity and ICD among patients with
Parkinson's disease under treatment, and also to examine the association between these
behavioural problems and duration of the disease, medications and doses to determine

the possible risk factors.

Material and Method: 40 IPD patients with MMSE scores above 25 and 40 healty
subjects without any neurological disease were examined for impulse control disorders

and impulsivity. The presence of DDS was also evaluated in patient group.

Results: There were no difference between two groups regarding age, gender and
MMST scores. ICD was more frequent in patient group. ICD were more common in
patients treated with a dopamine agonist than in patients not taking dopamine agonist.
Hypersexuality were more common in younger age IPD patients. On the other hand
duration of the disease, sex and LEDD were not related to the existence of ICD . DDS
was more common in the patients with higher LEDD. The total impulsivity scores were
higher in the patient group. While impulsivity scores were higher in patients using

agonists, this difference was not statistically significant.

Conclusion: ICD were more common in patient treated with dopamine agonist and
DDS was more common in patients with high dose of LEDD and these findings were

consistent with previous studies. In the light of these findings, it could be suggested



that, discontinuation of dopamine agonist treatment or switching to long acting
medications in the occurance of ICD, where as dose minimisation in the occurance of

DDS would be a convinient solution. Psychiatric consultation would be also considered.

Keywords: Parkinson’s Disease, Impulse Control Disorder, Impulsivity, Dopamine

Replacement Theraphy

Cooresponding author address: Bakirkor Reserach and Training Hospital for Psychiatry,
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1. GIiRiS VE AMAC

idiopatik Parkinson Hastalig1 (iPH) klinik olarak; istirahat tremoru, disli cark
rijiditesi, bradikinezi ve postural reflekslerde bozulmayla giden, patolojik olarak
substantia nigradaki pigmentli noronlarda kayip ve buna eslik eden tipik eozinofilik
sitoplazmik  inkliizyonlarla (Lewy cisimcigi) karekterize kronik, progresif bir
bozukluktur. Alzheimer hastaligindan sonra en yaygin ndrodejeneratif hastaliktir. Motor
anormalliklerin 6n planda oldugu bir hastalik olmakla beraber; davranis anormallikleri
ve kognitif bozukluklar da Parkinson hastaligi olan hastalarda stk gorlilen
komplikasyonlardir. Hatta bu non-motor komplikasyonlar motor semptomlardan daha
fazla problem olusturarak hastay1 ve ailesini etkileyebilmektedir. Parkinson hastalarinda
non-motor semptomlarin gelisiminde hastalikla iligkili altta yatan nérodejeneratif
siirecin yanisira, fiziksel hastaliga psikolojik reaksiyon ve ilaglarin yan etkileri de rol
oynamaktadir.

iPH tedavisinde dopamin replasman tedavisi altin standarttir. Dopamin
replasman tedavisi (DRT), hastaligin motor semptomlarint azaltmaktadir fakat bu
replasman tedavisi sonrasi uyku bozuklugu, depresif epizodlar, psikoz, streotipik
hareketler, hipomani ve hiperseksiialite gibi motor ve davramgsal bozukluklar
geligebilmektedir.

Klinisyenlerin motor semptomlarim tedavisinde daha basarili olmasi ve tedavinin
hedef noktasi olan dopaminerjik yolaklarm organizasyonun daha iyi anlasilmasi
sonucunda non-motor komplikasyonlarin tedavideki onemi artmstir (1). Diirtli kontrol
bozuklugu (DKB) ve dopamin disregiilasyon sendromu (DDS) Parkinson hastaliginda
gbzlenebilen non-motor komplikasyonlardandir (2,3). DKB, olumsuz sonuglarina
ragmen impulsa kargi koyamama ile karakterize birgok davranis ¢esidini kapsayan bir
spektrumdur. Parkinson hastahginda tammlanmis olan durtd kontrol bozukluklari

patolojik kumar, hipersekstialite, kompulsif satin alma, kompulsif yemek yeme,
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kleptomani, kompulsif egzersiz yapma ve trikotillomani gibi hareketleridir. Patolojik
kumar ve hiperseksiialite en sik goriilenleridir. Ulkemizde DKB’nin prevalans: halen
tam olarak belirlenememistir ve klinikte iyi sorgulanmadigt zaman veya
hipersekstialitede soz konusu olabilecegi gibi hasta agiklamaktan ¢ekindigi takdirde
farkedilemeyebilmektedir. Ayrica son zamanlarda diinya literatiiriinde Parkinson
hastalarinin kiigiik bir kisminda dopaminerjik ilaglarin kompulsif bigimde kullanimi ile
karakterize “dopamin disregiilasyon sendromu” (DDS) olarak adlandirilan tehlikeli bir
tablo olgu bildirimleri seklinde yer almaktadir (4-5).

Olgu sunumlar ve ileriye doniik ¢aligmalar, DKB ve yiiksek dozlarda dopamin
reseptor agonistleri (DRA) kullanimr arasinda bir iliski oldugunu bildirmektedir.
DDS’ninde yiiksek doz L-Dopa veya kisa etkili DRA ile iligkili oldugu
diisiiniilmektedir. DKB igin risk faktérleri arasinda erkek cinsiyet, geng baslangigh iPH,
alkol-madde kotiiye kullanim veya bagimhlifi 6ykiisi, ailevi psikiyatrik hastalik varhigi,
yenilik ve eglence arayicit mizag tipinin varligt yer almaktadir (6-9). Voon ve ark.
Parkinson hastalarinda tiim yasam boyunca DKB prevalansim %6.5 (10) bulmuslardir.
Benzer bir ¢aliymada 272 Parkinson hastas1 taranmig, patolojik kumar, hiperseksiialite
veya kompulsif satin alma sorgulandiginda prevalans aktif DKB i¢in %4, tiim zamanlar
i¢in %6.6 bulunmustur. Hiperseksiialitenin tek bagina Parkinson hastalarinda prevalansi
%0.9-3 (11), patolojik kumarin %0,4-3,4 arasinda olup (12-13), kompulsif yemek yeme
daha nadir goériilmektedir. Fakat DDS olarak adlandirilan tablo i¢in bildirimler olgu
sunumu seklindedir.

Ulkemizde biiytik hasta gruplarinda ve saglikli kontrol gruplartyla karsilagtirmali
yapilmis ¢alismalar yeterli degildir. Ayrica hafif olgularin gzden kagmasi nedeniyle de
gercek prevalanslart net olarak sdylenememektedir. Konunun 6nemi g6z Oniinde
bulundurularak ¢alismamizda, Bakirkéy Ruh ve Sinir Hastaliklar1 Hastanesi Hareket
Bozukluklar1 ve Parkinson Hastaligi Poliklinigi’nde takipli 40 hasta ile herhangi bir
norolojik sikayeti olmayan yas ve cinsiyetleri agisindan benzer 6zellikte 41 saghkh
birey ayrintili olarak incelenmis ve Parkinson hastalarinda dopamin disregiilasyon
sendromu varlify; her iki grupta diirtiisellik ve diirtli kontrol bozuklugunun siklig
arastirllmistir. DDS, Yiiksek diirtiisellik ve DKB saptanan hastalarin sosyodemografik
ozellikleri, hastalik siireleri, kullandiklari ilaglar, kullanim siiresi ve ilaglarin dozlariyla
olan iliskisine bakilarak bu sendromlar igin olas1 risk faktorleri belirlenmeye

caligitmagtir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 PARKINSON HASTALIGI:
2.1.1 Tanim, Tarih¢e ve Simiflandirma:

ingiliz doktor James Parkinson, 1817°de yayimlanan “Titremeli Paralizi
Ugzerinde Bir Deneme” (An Essay on the Shaking Palsy) isimli kisa yapitinda Parkinson
hastaligmin ilk agik tamimlamasim yapmistir (14). Parkinson, hastalig1 tanimlarken 6
hastay1 izlemis ve hastaligin tamimlamasini yaparken bu hastalardan edindigi klinik
gozlemlerle hareket etmistir. Bu hastalarda gozlemledigi; hafif one egik postiir,
bradikinezi/akinezi, istirahat tremoru, ayaklan siiriiyerek yiiriime, arkaya diisme egilimi
gosterme belirtilerini tarif etmistir. 1841°de hastalik Marshall Hall tarafindan ‘paralysis
agitans’ olarak adlandirilmigtir (15).

iPH klinik olarak; istirahat tremoru, disli ¢ark rijiditesi, bradikinezi ve postural
reflekslerde bozulmayla giden, patolojik olarak substantia nigradaki pigmentli
néronlarda kayip ve buna eslik eden tipik eozinofilik sitoplazmik inkliizyonlarla (Lewy

cisimcigi) karekterize kronik, progresif bir bozukluktur (16).

Parkinsonizm tablolarini genel olarak dort sinifta ele almak miimkiindiir:

I- Primer (Idiyopatik) Parkinsonizm

- Parkinson Hastal1g1

- Jiivenil Parkinsonizm

II- Sekonder (Edinsel, Semptomatik) Parkinsonizm

- infeksiydz: Postensefalitik, Yavas virlis Enfeksiyonu, AIDS

- Ilaglar: Dopamin Reseptor Blokerleri (Antipsikotikler, Antiemetikler), Rezerpin,
Tetrabenazin, Alfa Metil Dopa, Lityum, Flunarizin

- Toksinler;: MPTP, CO, Mn, Hg, CS2, Metanol, Etanol

- Vaskiiler: Multienfarkt Demans, Binswanger Hastalig



- Travma: Boksor Ensefalopatisi

- Hipoksi

- Metabolik: Paratiroid Hastaliklar1, Hipotiroidi, Hepatoserebral Dejenerasyon
- Hemiparkinsonizm-Hemiatrofi

- Diger: Beyin Ttimérleri, Normal Basingh Hidrosefali, Siringomezensefali
I11- Heredodejeneratif Parkinsonizm

- Huntington Hastalig

- Wilson Hastalig1

- Haller Vorden- Spatz Hastalig1

- Familyal Olivopontoserebellar atrofi

- Familyal Bazal Gangliyon Kalsifikasyonu (Fahr Hastalig1)

- Seroid-Lipofuksinoz

- Gerstmann-Straussler-Scheinker Hastalig

- Machodo-Joseph Hastaligi

- Periferik Noropatili Ailesel Parkinsonizm

- Noroakantositozis

- Lubag (Filipino X’e Bagh Distoni ve Parkinsonizm Tablosu)
- Striatal Nekrozlu Mitokondrial Sitopatiler

IV- Parkinson Plus Sendromlar

- Progresif Supraniikleer Paralizi (PSP)

- Kortikobazal-Gangliyonik Dejenerasyon (KBGD)

- Multisistem Atrofiler (MSA)

- Shy-Drager Sendromu (SDS/MSA-A)

- Striatonigral Dejenarasyon (SND/MSA-P)

- Sporadik Olivopontoserebellar Atrofi (OPCA/MSA-C)

- Guam’m Parkinsonizm-Demans-ALS Kompleksi (PDACG)
- Parkinsonizm-Primer Demans Kompleksi

- Progresif Pallidal Atrofi — Pallidonigral Dejenerasyon

- Pallidopiramidal Hastalik (17.18)

2.1.2 Klinik Belirtiler
IPH’nin kardinal klinik belirtileri bradikinezi, rijidite, tremor ve postural
instabilitedir. Fakat bu kardinal bulgular ortaya ¢ikmadan once nonspesifik

semptomlarin oldugu ortalama 4-6 yil siiren prodromal bir dénem olabilir. Bu dénemde
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baslica gorillen nonspesifik bulgular kas ve eklemlerde gerginlik, agn, Kisilik
degisiklikleri ve olfaktor degisikliklerdir (19,20).

Idiyopatik Parkinson Hastalig1 kardinal bulgular:

TREMOR:

Hastalarin ¢ogunda en sik bagvuru nedenidir. idiyopatik Parkinson Hastaligi’nin
en iyi tanimlanan ve en spesifik bulgusu istirahat tremorudur. %50-75 olguda ilk motor
semptom tremor olup klinik izlem siiresince tremor saptanma orani ortalama %85’tir.
%20 hastada ise hastalifin higbir evresinde goriilmez (21). Tremor siklikla istirahat
tremoru olup iist ekstremitenin distalinde ve tek tarafli olarak baslar. Baslangigta arahkli
olan tremor stirekli hal alarak ekstremitenin proksimaline, ayni taraf bacak ile kars
viicut yarisma yayilir (22,23). Eldeki tremor, el bileginde ritmik pronasyon-supinasyon
hareketleri ile bagparmak ve igaret parmagin ritmik, alternan oppozisyonu ile sekillenen
hap yuvarlama hareketi seklindedir. Frekansi 4-7 Hz’dir (24). En sik ellerde goriilmekle
beraber kol, ayak, bacak, gene, dudak ve dilde de tremor ortaya gikabilir fakat ses ve bag
tremoru beklenmemektedir.

Tremor stres ile, mental aktivite sirasinda (6rnegin bir aritmetik islevi yaparken),
yiiriirken, diger ekstremitenin motor hareketi sirasinda artar ancak tremor frekansi sabit
kalir. O ekstremitenin harekete baglamasiyla ve uyku sirasinda kaybolur (25).

Hastalarin % 40-60’inda daha hizh frekansli (5-8 Hz) postural-kinetik tremor
tabloya eslik eder. Hastaligin ilk bulgusu esansiyel tremora benzer sekilde postural
tremor olabilir. IPH’da postural tremorun ayirt edici dzelligi, kollarin ileriye uzatilmasi
ile tremorun ortaya g¢ikmasi arasinda bir latent evrenin olmasidir. Ayrica bazi hastalar
gozle fark edilmeyecek kadar ince tremoru uzuvlarinda hissedebilirler (internal tremor).
Hastalarin yaklasik % 9’unda hastalik ilerledik¢e bradikinezi ve rijiditenin artmas: ile

birlikte istirahat tremoru kaybolabilir (26).

AKINEZI/BRADIKINEZI

‘Bradikinezi’ hareketlerin yavaglamasi, ‘Akinezi’ tam hareket kaybu,
‘Hipokinezi® ise hareketlerin fakirlesmesi anlamim tasir. Bradikinezi en fazla
oziirliiliige neden olan semptomdur. Altin standart olarak kabul edilen ‘UK Brain Bank’
tanu kriterlerine gore IPH tamsi igin bradikinezi varlig: sarttir (26).

Brakidinezinin dopaminerjik sistemin islev bozuklugunu en iyi yansitan belirti

oldugu diisiiniilmektedir. Brakidinezi Pozitron Emisyon Tomografi incelenmesi ile



dlciilebilen striatal F-DOPA tutulumundaki azalma ve substantia nigra yikimi ile uyum
gostermektedir (27).

Hastalarda istemli hareketlerin baglamasinda gecikme, bir hareketten digerine
gegiste zorlanma ve hareket amplitiidiinde kiictilme goriiliir. Onceleri distal kaslar, daha
sonra tiim kas gruplar etkilenir. Bazi hastalar bir uzuvda baglayan yavashg, yanlis
olarak ‘giigsiizlik ve ya yorgunluk’ seklinde ifade ederler. Hastahk ilerledikge
bradikineziden dolay1, en basit giinliik isleri yerine getiremezler.

Bradikinezinin manifestasyonlar1 arasinda yiiziin ifadesiz goriiniim almasi
(bradimimi), monoton konugma (hipokinetik dizartri), yutma islevinin azalmasina bagl
apizda salya birikimi ve akmasi (siyalore), yiiriime sirasinda otomatik kol hareketlerinin
azalmasi veya kaybolmasi (assosiye hareketlerin kaybr) sayilabilir. Bradikinezi de diger
parkinsonien bulgular gibi hastanin emosyonel durumu ile baglantilidir. Bunun en
onemli goriintlisti paradoksal hiperkinezi (paradoksal kinezi) adi verilen fenomendir

25).

RIJIDITE

Rijidite; ekstremite, boyun veya govdenin pasif hareketi sirasinda her yone ve
tiim hareket genligi boyunca hissedilen, agonist ve antagonist kaslarda es zamanh
olarak tonusun artmasina bagh olarak saptanan direngtir (25). Hastalarin % 89-90’unda
rijidite gelisir (26). Ekstremiteler kadar aksiyel kaslari da etkileyen rijidite de
bradikinezi ve tremor gibi unilateral baglar ve hastalik ilerledikge karsi beden yarisinda
da saptamir. Rijidite el bilegini hareket ettiren kaslarda oldugunda disli gark belirtisi
alinir. Rijidite, tim kas gruplarni (ekstremite, aksiyel, fleksor, ekstansor) tutabilir.
Proksimal (boyun, omuz, kalga) ve distal (el ve ayak bilekleri) yerlesimli olabilir.

Rijidite tremora nazaran daha az degisken bir bulgu olup, hastanin fonksiyonel
disabilitesini daha iyi yansitir. Kars1 ekstremitenin istemli bir hareketi sirasinda meveut
olan rijiditenin siddeti artar ve ya saptanmamis olan rijidite ortaya ¢ikarilabilir.
(senkinetik rijidite; froment belirtisi).
POSTURAL INSTABILITE

Postural instabilite, en fazla oziirliiliik yaratan, tedavisi en gii¢ olan fakat
[PH’nin en az spesifik semptomlarindan biridir (24). Hastaligin erken evrelerinde
postiiral refleksler normaldir. Hoehn-Yahr 3. evreden itibaren reflekslerin bozulmas:
sonucunda denge kontrolii giiglesir ve diigmeler ortaya gikar. Postural instabilitenin

derecesini degerlendirmek igin ‘cekme (pull) testi’ kullamlir. Bu test ile hastamn
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omuzlarina uygulanan ani bir gekmeye verdigi postural yanit degerlendirilir. Postural
instabilitesi olan olgularda, Ozellikle govdede fleksiyon postiirii varliginda,
“festination’’ seklinde giderek hizlanan bir yiiriiyiis ortaya ¢ikar. Bu arada hasta adeta
diismemek icin agirlik merkezini yakalamaya ¢ahisir sekilde yiirtir ve durmakta giicliik

geker (28). Postural instabilite dopaminerjik tedaviye en direngli klinik bulgudur (29).

NON-MOTOR SEMPTOMLAR:

I-DUYSAL SEMPTOMLAR

Apr1, parezi; PH, min en erken klinik belirtisi olabilen agri hastalifin kendisine,
rijidite ve ya distoniye iligkin olabilir. Bu tarz agrilar levodopa verilmesiyle diger
belirtilerin diizelmesiyle beraber ortadan kalkar.

Parkinson hastalarinda, motor defisitlerin siddetiyle iliskisiz olarak uyusma,

yanma ve ya karincalanma hissi seklinde parestezilerde tanimlanabilir (30).

II-OTONOM SEMPTOMLAR

[PH sadece nigrostrial sistemde dopaminerjik hiicre kaybina bagli olarak gelisen
bir hareket bozuklugu olmayip; sempatik ganglion ndronlarinin, parasempatik
myenterik ve kardiak pleksusun  tutulumuna bagli olarak gelisen disotonomi ile
seyreden bir hastaliktir (31). Bu nedenle postiiral hipotansiyon, iriner enkontinans,
noktiiri, agizda salya birikmesi, siyalore ve agin terleme gibi ¢esitli otonom semptomlar

goriilebilir.

1II-NOROPSIKIYATRIK ISLEV BOZUKLUKLARI

Depresyon; hastalarin % 40-60’inda gozlenir. [PH’de depresyon bu hastaligin
neden oldugu saf bir psikolojik tepki olmak yerine frontokortikal disfonksyion ve
serotonerjik norotransmitter sistemin dejenerasyonuna bagl oldugu kavramini
destekleyecek kanitlar vardir.

Demans; IPH’da yiiriitiicii fonksiyon bozuklugu, dezoryantasyon, vizyospasyal
bozukluklar, bradifreni, hafiza bozuklugu ile karakterize subkortikal tipte demans
gelisebilir. Parkinson hastasi bir kiside demans gelisme riski yas ile uyumlu bir kontrol
grubuna gor 5-6 kat daha fazladir. Son bir sistemik derleme, bir Parkinson hastasinda
demans gelisme olasiliginin %24-31 oldugunu, genel poplilasyonda geligen demans

olgularinin % 3-4’iiniin Parkinson oldugunu ortaya koymustur (32).



Uyku bozukluklari; Hastalarin ¢ogunda uykuya dalma gii¢liigii ve stk uyanma
seklinde sikayetler mevcuttur. Bunun nedeni olarak mezokortikolimbik dopaminerjik
néronlarin uyku/uyaniklik kontroliinde 6nemli rol oynar gibi goriinmesidir (33).

Parkinsonizm semptomlari sergileyen birgok hastalifin IPH ile karisabilmesi
nedeniyle, IPH tanisi igin 1992 yilinda kliniko-patolojik verilere dayanarak olusturulan
‘Ingiltere Parkinson Hastaligi Dernegi Beyin Bankasi klinik tam kriterleri’ glinimiizde

de kullanilmaktadir.

Idiyopatik Parkinson Hastahgr’nin Klinik tanisi
1- Parkinsoniyen sendromun tanisi:
[1 Bradikinezi
0 Asagidakilerden En Az Birinin Bulunmasi
4-6 Hz Istirahat Tremoru
Rijidite
Viziiel, Vestibuler, Serebellar veya Proprioseptif Fonksiyon Bozuklugunun

Neden Olmadig Postural Instabilite

2- iPH ic¢in Diglama Kriterleri

[) Tekrarlayan Inme Oykiisii (Basamakh Gidis)

(] Tekrarlayan Kafa Travmasi Oykiisii

0 Kesin Ensefalit Oykiisii

0 Okiilojirik Kriz

0 Semptomlarin Baglangicinda Noroleptik Kullanimi
0 Birden Fazla Aile Bireyinde Benzer Hastalik

(0 Spontan Remisyon

0 ilk 3 Yildan Sonra Sadece Unilateral Tutulusun Varligi
0 Supraniikleer Bakis Paralizileri

0 Serebellar Bulgular

[] Erken ve Siddetli Otonomik Yetmezlik

O Erken ve Siddetli Demans

0 Yiiksek Doz Levodopaya Kotii Yanit

(1 Babinski Bulgusu

[1 Bilgisayarli Tomografide Tiim6r ve Kommiinikan Hidrosefalinin Varligi



3- iPH i¢in Destekleyici Kriterler

U Asagidakilerden En Az Ugiiniin Bulunmasi

0 Unilateral Baslangic

0 Progresif Seyirli Olmasi

[1 Hastaligin Basladig1 Tarafta Bulgularin Asimetrik Olarak Daha Belirgin Devam
Etmesi

O Levodopaya Cok lyi (%70-100) Yanit Olmast

0 En Az 5 Sene veya Daha Fazla Levodopaya Yanitin Devam Etmesi

[0 Levodopaya Bagli Diskinezilerin Agir Olmasi

0 Klinik Seyirin 10 Y1l ya da Daha Fazla Devam Etmesi

2.1.3 Noroanatomik Mekanimalar:

Ana gorevi kontrol, ince ayar ve modiilasyon oldugu diisiiniilen bazal ganglionlar
bu islevi yerine getirebilmek i¢in kontrol edip, ince ayarim yapacagi bolgelerden bilgi
almak (afferent uyarilar) ve o bolgelere bilgi vermek (efferent uyarilar) durumundadar.
Bazal ganglionlarin afferent girdilerinin 6nemli bir kismi frontal korteksten (motor
korteks, premotor alan, suplamenter motor alan, singulat korteks, dorso-lateral ve
orbito-lateral frontal korteks) bir kismu da parietal korteksten gelir. Bu afferent
sinyallerin bazal gangliyaya giris yaptig1 tek kapi, striatum (putamen, nukleus kaudatus
ve ventral striatum)’dur. Bazal ganglionlarda islem goren bilgilerin ¢ikis kapisi da
sinirlidir. Bu ¢ikis kapilar1 GPi ve substansiya nigra pars retikulata (SNr)’dir. Efferent
sinyallerinin ¢ok bilyitk bir kismi talamusa, kiigiik bir kismi ise beyin sapindaki
pedinkulopontin niikleusa giderler. Her devrenin striatumdan GPi/SN’ya direkt ve
indirekt yolaklari vardir. Devreler birbirine komsu fakat anatomik olarak ayrigmis
devrelerdir. Her devrenin daha ince planda fonksiyonel gorevleri olan, yine paralel

olarak ¢alisan alt devrelerden olustugu diisiintilmektedir (34-35)
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Grafik 1:Parkinson Hastahiginin Noroanatomik Mekanizmalari

Direkt ve indirekt yollar nigrostriatal projeksiyon tarafindan farkli yonlerde
modiile edilmektedir. Dopamin, D1 reseptorleri aracilig: ile striatumdaki direkt yol
noronlarinda mevcut eksitasyon durumunu fasilite ederken, indirekt yolu baglatan
projeksiyon néronlarinda agirlikla bulunan D2 reseptorleri araciligt ile inhibisyon
yapmaktadir. Dopaminerjik uyarilar neticede talamokortikal projeksiyon ndronlarinin
aktivasyonunu destekler ve korteks aktive olur. Normalde bu iki yol dengededir. IPH’da
dopamin azalmasi sonucunda bu denge indirekt yolun lehine bozulur. Sonugta talamus
iizerine indirekt yolun artmig etkisi ortaya ¢ikar. Bazal gangliyonlardan talamusa ¢ikisin
artmasi sonucunda kortikal aktivasyonda azalma olur (36-38).

Bu mekanizma deneysel ve klinik olarak faydali olmakla birlikte, yeni
arastirmalar daha komplike yolaklarin ve bazal gangliyon yapilarin etkilesimlerinin
oldugunu, normal beyinde bazal gangliyonlardaki bilgi akisinin bagimsiz ve paralel
dongiilerle olurken IPH’da ise bu déngiilerin kirildigi, aktif ve senkronize hale geldigi

bildirilmistir (39).

2.2 FRONTOSTRIATAL YOLAKLARIN NOROBiYOLOJISI

Prefrontal korteksin psikiyatrik agidan 6zel 6nemi vardir. Bu bélge anatomik,
fizyolojik ve klinik 6zellikleri agisindan 3 boliime ayrilmaktadir. Bunlar; dorsolateral
prefrontal korteks (BA -Broadman alanlari- 9 ve 46), orbitofrontal korteks (BA 11, 12,
13, 14) ve medial frontal kortekstir (BA 25, 32).
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Prefrontal korteks ve orbitofrontal korteks karar verme ve yanit segme
stireglerinde ¢ok Onemli rol oynar. Prefrontal korteksin davranigin inhibitér kontrolii
izerinde o6nemli bir rol oynadigi bilinmektedir. Orbitofrontal korteks kisinin
eylemlerinin sonuglar1 hakkindaki mevcut bilgiler temelinde davrams: yonlendirmede
¢ok 6nemli gérev alir. Orbitofrontal korteksi de kapsayan ventromedial frontal korteks
hasar1 olan kisilerin ¢ogunlukla diirtiisel olarak tarif edilen yanlis karar verme ve
normalden sapmis sosyal davraniglar gosterdigi bildirilmistir (40). Orbito frontal
korteks islevi bozuk hastalar belirgin kayiplar sonrasinda bile ¢cogunlukla segimlerini
degistirmez ve odiil beklentisi ile girilen riskli kararlar arasinda dogru olani
belirleyemezler (41). Bu bozulma cezalara dogru sekilde yanit vermede giiclik ve
dolayistyla tecriibeden birsey 6grenme gii¢liigii ile iliskilidir (42).

Yanit engellenmesi siirecinde orbitofrontal korteks, siiperior temporal girus,
anterior singulat korteks, inferior parietal lob ve dorsolateral prefrontal korteks
(6zellikle sag taraf) aktif hale gelir. Diirtlisel hastalar yanit engellenmesi sirasinda
diirtiisel olmayanlara kiyasla daha az prefrontal korteks aktivasyonu gosterirler (43).

Ventromedial prefrontal korteks anatomik olarak bir i¢ kortiko- kortikal noron
agina ve striatum, talamus, beyin sap1 ve limbik yapilara ve bu arada amigdalaya giden
bir dis baglantiya sahiptir. Bu devrenin diirtiiselligin kontroliinde etkisi oldugu
diisiiniilmektedir (44). Frontal korteksin orbitofrontal korteks disindaki bdlgelerinde
hasar1 olan hastalara kiyasla, ventromedial prefrontal korteks hasari olan hastalarin daha
yiiksek diizeyde diirtiisellik ve agresyon gosterdikleri belirtilmistir (42). Prefrontal
korteks ile yiiksek derecede baglantilari olan striatum dirtlisel davranisin degisik
tiplerinde rol oynar.

Ayrica ¢alismalar o6dul ile iliskili davranisin diizenlenmesinde nukleus
akumbensin ténemine isaret etmistir. Nukleus akumbens limbik kortikostriatal dongiide
anahtar bolgelerden biridir. Bu dongliniin amaca yonelik davranista ve duygusal
uyaranlarin degerlendirilmesinde dnemli rolii oldugu diistiniilmektedir (45).

Nukleus akumbens ile gliglii baglantilari olan bazolateral amigdala lezyonlarinin
siganlarda diirtiisel se¢im yapma egilimini arttirdig1 ve nukleus akumbens ile bazolateral
amigdalanin diirtiiselligin kontroliinde etkilesim iginde olduklari ileri siirlilmustiir (43).
Subtalamik ¢ekirdek bazal ganglionlarin ¢ikti saglayan bir yapisi olarak diiglintiliir ve
potansiyel olarak inhibitor olan kortiko-striato-talamik devrenin bir pargasi olarak islev

gOriir.
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Mezolimbik dopaminerjik 6diil sistemi ventral striatum, niikleus akkumbens
(NA), orbitofrontal korteks (OFK), ventromediyal prefrontal korteks (VMPK) ve
singulat korteksi (SK) igermektedir ve ozellikle D3 dopamin reseptorleri eksprese
etmektedir.

Ventral tegmental alandaki dopamin hiicrelerinin néral aktivitesi, davramgsal ve
motivasyonel dnemi olan uyarilarin 6grenilmesi, yeni acil durumlara karsi beklentilerin
adapte edilmesi ve dikkat ile iligkilidir (40). Fazik noral aktivasyon medial tegmental
bolgeler (niikleus akumbense projeksiyon yapar sekilde), frontal korteks ve orta ve
lateral sektdrlerde (kaudat ve putamene projeksiyon yapar sekilde) beklenmeyen odiile
cevaben olusur (46). Ogrenme siirecinde dopamin aktivasyonu kortikostriatal ve
talamostriatal yollarda noral cevaplari degistirir (plastisite).

Bu tanimdan da anlagilacagi gibi dopamin reseptorlerinin yerlesimi sadece motor
hareketi kontrol eden alanlarda simirli olmayip; 6diil, duygusal davranig ve diirtii
kontroliinii igeren kortikal ve limbik alanlarda da &nemli yere sahiptir. Bu nedenle
nigrostrial, mezolimbik, mezokortikal dopaminerjik tasinmanin bozulmas: ayrica
pulsatil dopamin maruziyeti sadece motor etkilere degil, davranisgin duygusal ve
diirtiisel komponentlerine de etki eder. Bu devreler ayrica ilag kotii kullanimin

pekistirici etkide bulunurlar.

2.3 DOPAMIN RESEPTORLERI

Dopamin reseptorleri, post sinaptik ve presinaptik terminallerde bulunurlar.
Dopamin aktivasyonuna aracilik ederler (47). Insan genomunda, dopamin reseptérii D1
(DRD1), dopamin reseptorii D2 (DRD2), dopamin reseptérii D3 (DRD3), dopamin
reseptorii D4 (DRD4) ve dopamin reseptorii D5 (DRDS5) olmak iizere beg farkl
dopamin reseptdr geni tanimlanmistir. Bunlar yapilarina ve farmakolojik 6zelliklerine
gore dopamin reseptorii D1 benzeri reseptérler (DRD1 ve DRDS) ve dopamin reseptorii
D2 benzeri reseptorler (DRD2, DRD3 ve DRD4) olarak simiflandirilmaktadirlar (48-49).
Dopaminerjik sistemde, dopamine 6zgii ilk once iki reseptér bulunmus (DRDI1 ve
DRD2), daha sonra molekiiler biyolojik tekniklerin gelismesiyle 3 yeni dopamin
reseptorii (DRD3, DRD4, DRDS) daha tanimlanmistir (50).

DRDI1 reseptorleri, serebral korteks, hipotalamus ve talamusu takiben bazal
gangliada ¢ok yiiksek derecede eksprese olurlar. DRD5 norona spesifiktir ve beynin
limbik bdlgesinde lokalize olmustur. mRNA’s1, hipokampus ve talamusun parafaskiiler

niikleusu ile smurhdir ve buralarda yiiksek diizeylerde bulunmustur. DRD2 benzeri

12



dopamin reseptorleri, bazal gangliyonlarda ara baglantilardaki sinirlerde bulunan major
reseptdrlerdir. Adenil siklaz aktivitesinde etkisiz veya inhibe edici rolleri vardir. D2
reseptorleri nilkleus akkumbens, ventral tegmental bolge ve bazal gangliada yiiksek
derecede eksprese edilir (51).

DRD3, beynin kavramaya yonelik, duyusal ve endokrin fonksiyonlarla iligkili
limbik bolgesine lokalize olmug ve burada diger dopamin reseptorlerine gore daha fazla
miktarda bulunmaktadir. Bu reseptorler, temel olarak kalleja adalari, nukleus
accumbens septi ve olfaktor tiiberkiilii igeren subkortikal limbik bolgelerde eksprese
edilir. Bazal gangliada DRD3 mRNAsimin dagilimi ve DRD3 gen ekspresyon diizeyi
diisiiktlir (52). Bu nedenle, DRD3, sizofreni patogenezinde aday bir gen olarak
distintilmektedir (51). Klinikte kullanilan antipsikotik ilaglarin ¢ogu ile atipik ve
disinhibitdr noroleptik ilaglarin bazilari, DRD3’e kars1 yliksek affiniteye sahiptir (48).
D3 reseptoriiniin Parkinson hastaliginin tedavisinde kullanilan ilaglara ve antipsikotik

ilaglarin bazilarina aracilik ettigi gosterilmistir (52).

2.4 DOPAMIN DISREGULASYON SENDROMU

[PH’da doz gereksinimleri o6ziirliiliiglin ve ndrodejenerasyonun artmasi ile
birlikte zaman iginde artar. Hastalik siiresi ve tedavi dozu arttitkga motor
komplikasyonlar (on-off fluktasyonlari, diskineziler) olusur. Yatkinligi olan bir grup
hastada hastaligin basinda ilaca baglh hedonik etkiler yok iken zamanla bu motor
dalgalanmalara ilaca yanit veren afektif dalgalanmalar eklenir (53). Bu hastalar motor
semptomlar igin gereken dozun otesinde ilag almaya baslarlar. Bu durum DDS olarak
tanimlanan tipik davramg degisiklikleri ile iliskili olan kompulsif ilag almayla
sonuglanabilir. Bu durum 1980’lerde L-Dopa ya bagimhilik olarak tanimlanmissa da;
orijinal ad1 hedonistik homeostic disregiilasyon olan dopamin disregiilasyon sendromu
(DDS), ilk olarak 2000 yilinda Giovannoni ve arkadaslari tarafindan uzun siire dopamin

replasman tedavisi (DRT) alan Parkinson hastasinda tanimlanmugtir (1).

2.4.1 Klinik Ozellikleri

Dopaminerjik tedaviye iyi yanit veren yatkinligi olan bir grup hastada zamanla
motor dalgalanmalar ile beraber afektif dalgalanmalar da gelisir (53). Bu afektif
dalgalanmalarda hastalar disfori, anhedoni, depresif duygu durumu ve bitkinlik
hissderler. Afektif dalgalanmalarin motor oziirliiliik ile baglantisi yoktur hatta o

dénemde motiliteleri iyi bile olsa bir sonraki doza ihtiyag duyarlar. Bu durum
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dopaminerjik yoksunlugun psikomotor belirtileri ile iliskilidir. Baz1 hastalar ise agik
dénemlerinde dfori, hipomani, agresyon yasar. DDS gelisen hastalar ilaglarina yogun
6zlem duyarlar. Ozlemi tatmin i¢in gereken doz zamanla artma egilimindedir (54).
Hastalar hekimlerin uyarilarina ragmen siirekli dopaminerjik ilag dozunu arttirirlar.
Neden olarak da motor semptomlar1 dnlemek i¢in bu yola bagvurduklarim ifade ederler
fakat dopaminerjik yiikiin artmasi sonucu on doneminde diskineziler gelisir (55).
Maluliyete yol acan diskinezilere ragmen hastalar iyi mobiliteye sahiptir. I¢ goril
eksikliklerinden dolay: ilaci azaltmaya g¢alismak hastada sosyal yipratic semptomlara
yol agar. Alternetif ilag kaynaklari doktor doktor gezme, internet ve ya uygunsuz
davraniglar olabilir.

Tam gelismis sendrom ilag arama stratejilerine ek olarak bilissel ve davranig
degisikleri ile karakterizedir. Bu degisiklikler diirtuisellik, kompulsivite ve sabirsizliktir.
Diiriist olmama, manipiilasyon ve bagimlilig1 inkar sistemleri hastanin siklikla kendine
ve gevresine verdigi zarara yonelik i¢gOriisiinin eksikligi ile kombinedir. Asir
saldirganhik siktir ve sinirlilik, dagiik hayal kirikligi toleransi, 6fke patlamalart ve
zaman zaman siddet igerir. Hipomani genellikle kisa stireli ve siliktir, ofori ve abartili
giic ve hakimiyet duygulari birliktedir. Hasta zamaninin bilyiik kismini karmasik doz
semalari ile ugragarak gegirir ve gece boyunca ilag almaya devam edebilir. Agir1 doz
deliryuma, siddetli ajitasyona ve ya psikoza neden olabilir. Hedonistik homeostatik
disregiilasyon (HHD) hastalarinda stereotipiler oldukea sik goriilen davranislar olup
bunun yaminda, duygudurum hastaliklar1 (depresyon, anksiyete, hipomani, ofori),
psikoz, davrams bozukluklar1 (patolojik kumar oynama, obsesyonel aligveris,
hiperseksiialite, agresyon ve sosyal izolasyon) da gorillmektedir. Zorla ilag biraktirma,
parkinsonizmin agirlasmasina yol agabilir, ama tipik olarak disforik veya agresif
tepkileri ve ilag elde etme zorlamalarini igerir (56-57). Sendrom siklikla belirgin sosyal
kayipla sonuglanir.

DDS prevalansinin %4 civari oldugu bildirilmistir (1,57).

DDS tam kriterleri ilk olarak Giovannoni ve arakdaglari tarafindan 2000 yilinda

ortaya konmustur. (Tablo 1) Bu aragtirmacilar sendroma hedonistik hemoostatik

disregiilasyon sendromu ismini vermislerdir.
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(1) Levodopaya cevap veren Parkinson hastaliginin bulunmasi

(2) Parkinson hastaligi bulgularini iyilestiren gerekli DRT dozundan daha fazlasini
kullanmaya ihtiyag duyma

(3) Patolojik kullanma paterninin olmast: 'on' durumunda siddetli diskineziler olmasina
karsin, DRT dozunun artigini isteme, ilag biriktirme veya ilag arama davraniglar, DRT

dozunu azaltmak istememe, agrili distonilerin olmamasi

(4) Sosyal ve mesleki fonksiyonlarda bozulma: kavgalar, siddet iceren davraniglar,
arkadas kaybetme, isini kaybetme, yasal problemler yasama, aile ile anlagmazliklar ve

kavgalar

(5) DRT ile iligkili hipomanik, manik ve siklotimik afektif sendromlarin gelismesi
DRT seviyesinin diigmesine bagl olarak, disfori, depresyon, irritabilite ve anksiyete

gibi gekilme bulgularinin goriilmesi

(6) En az 6 ayhk bir dykiiniin bulunmasi

Tablo 1:Dopamin replasman tedavisinin yanhs kullanimma bagh hedonistik

homeostatik disregiilasyon sendromunun tam kriterleri

2.4.2 iliskili Davramissal Semptomlar

DDS’in; =zarar verebilecek diirtiisel wuyarilara baglh gelisen davramigi
engelleyememe ile karakterize diirtii kontrol bozukluklari ve uzun siireli, amagsiz,
streotipik davramglar ile karakterize olan punding ile birlikteligi siktir. DDS
fenomenolojisinde gdzlenen motor stereotipilerin en belirgini olan punding ilk olarak
Rylander (58) ve Schiorring (59) tarafindan amfetamin bagimlilarinda tanimlanmistir
(3). Punding bir kisinin profesyonel, kisisel gegmisine dayanan ve cinsiyetiyle iligkili
olan tekrarlayici, istemsiz ve uzun siireli hareketlerdir. Sectikleri aktiviteyi yaparken
iclerine kapanir, etrafa yamtsiz kalir ve bu aktiviteye karsi kuvvetli bir istek ve
hayranlik duyarlar. Hastalar ¢ogunlukla bu davranisi rahatlatici olarak tanimlar. Bu
sirada acglik, defekasyon ve miksiyon gibi ihtiyaclarini bile Onemsemezler (58).
Yaptiklar1 aktiviteyi iiretken olmayan bir durum olarak tammlasalar da bu davrams
engellemeye ¢alisildiginda bu durum gerginlige ve disforiye neden olur. Erkeklerde bu
davrams radyoyu, saatleri veya araba pargalart gibi teknik esyalar1 parcalama,
siniflandirma ve genellikle tekrar birlestirme seklindedir. Bunun aksine kadinlarda ise
kompulsif sekilde sag tarama, tirnak cilalama ve canta dlizenleme gozlenir. Yiiriylip

gitme ve araba kullanma seklinde de aktiviteler bildirilmistir.
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Pundingin OKB’den farkli bir durum oldugu ilk kez Evans ve arkadaslari
tarafindan tanimlanmistir (3). Punding davraniglart kiginin 6nceki meslegi veya hobileri
ile iliski gostermektedir. Fenomenolojideki bu farklilik punding ve OKB’nin altinda
yatan norobiyolojik siireglerin farkli oldugu diisiindiirmektedir. Evans ve arkadaslarina
gore punding davraniglart prepotent otomatik davramislarin inhibisyonunun kaybi

sonucu ortaya ¢ikmaktadir (3).

2.4.3 DDS Patofizyolojisi:
1-Negatif Pekistirme :

DDS hastalart madde bagimlihigindaki yoksunluk halini animsatan hos olmayan
deneyimi yasamamak igin kendi kendilerine ila¢ alirlar. flag yoksunluk halleri kotii
motor fonksiyon ve ¢okkiin afekt ile karakterizedir. Bu negatif pekistirme modelinde
hastalarin ilk haz i¢in degil, yoksunluk semptomlarini 6nlemek amaciyla ilaci almaya
motive olduklar1 iddia edilmektedir. Tek bagina bu hipotez DDS’i agiklamada yeterli
degildir; zira hastalik seyrinin uzun olmasi halinde neredeyse tiim [PH’larinda doz sonu

kotiilesmesi gelismektedir (1).

II-Kosullu Pekistirme:

Hastalarin ilk basta haz nedeniyle ek ilag almaya basladiklar fakat sonra bu
durumun istemli kontroliin kaybedildigi bir otomatik davranisa doniistiigli diisiindilir.
Ortamda siirekli uyaranin yani ilacin olmasit baglant1 yoluyla motivasyonu tetikler ve
baglantili 6grenme mekanizmalanyla ilag aramayr uyarir. Kisaca psikostimiilanlara
tekrarlayan maruziyet, dopamin aracitl baglantili Ogrenmeyi kolaylagtirir  ve

néroadaptasyonlart tetikler (1).

III-Tesvik Sensitizasyon Teorisi:

Defalarca uygulanan ilaglarin ¢diillendirici etkileri nukleus akkumbens ile ilgili
devrelere ulasan dopamin projeksiyonlarinda asir1 duyarlilik meydana getirir.
Akkumbens devresindeki sensitizasyon yoksunluk ve aglik durumu yokken ilaci son
derece gekici ve patolojik olarak ‘aranan’ yapar (60). Bu sensitize edilmis devre
hastanin ilaci aramasini tesvik eder fakat bu arama davranig1 hoslanmak ve sevmekten

farklidir
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IV-Orbitofrontal Ve Kognitif Disfonksiyon

Ventral ve dorsal striatal sistemlerde DRT tarafindan indiiklenen noroplastisite
ve sonrasinda bazal gangliyonlarin sinyal iletmesindeki uzun doénemli bozulmalarin,
Parkinson hastahgindaki kompulsif ilag kullammina neden olabilecegi diistiniilmiigtiir.
Niikleus akumbense olan dopamin projeksiyonlarnin odiillerin elde edilmesi ve
tiiketilmesi ile ilgili davranslarla ilgili oldugu disiiniilmektedir. Bir hayvanin cinsel
veya yiyecek odiilleri i¢in ¢alisma istedi, tekrarlayan psikostimiilan maruziyeti ile
arttirilabilir. Ayrica Parkinson Hastaliginda striatal dopamin denervasyonu ve hedefe
yonelik fonksiyonda kortikal aracilikli bozulmalar, DRT’ye sensitizasyonu sinerjistik
olarak arttirabilir.

2006°da Evans ve arkadaslar1 DDS’li Parkinson hastalarinda levodopaya bagh
ventral striatal dopamin salinimimimn DDS’si olmayan [PH’lar1 ile karsilastirildiginda

daha yogun oldugunu gostemistir.

V-Tesvik Motivasyon- ilag A¢hg:

Bagimhlik tesvik motivasyon modelleri yoksunluk durumunu aglik gibi dogal
motivasyon hallerine es deger kabul eder, tekrarlayan yoksunluk deneyimleri
uyusturucunun tesvik degerini arttirir, boylece uyusturucu arama davranisi baskin
davranis haline gelir (61). IPH’da, tekrarlayan doz sonu kétiilesmesi deneyimi ile bir

kronik depresif durumun bir arada bulunmasi ilacin tesvik degerini daha da arttirabilir.

2.4.4 Predispozan Ve lligkili Faktorler

DDS igin risk faktorleri: Yiiksek L-Dopa es deger dozu, erken PH baglangig
yag1, ilerleyen hastalik siiresi, impulsif, heyecan arayan mizag ozellikleri, Ozgegmiste
madde kullammi, 6zgegmiste veya mevcut depresyondur. Dopamin agonist tedavi bir
risk faktorii olarak belirlenememistir. Daha ¢ok etki siiresi kisa ajanlarla pulsatil
dopaminerjik stimiilasyonun risk olusturabilecegi lizerinde durulmustur. Ayrica uzamis
hastalik siiresi DDS’de relapslara neden olabilir ve ilerleyici norokognitif kayip ilag

alim inhibisyonu tizerinde olumsuz etki gosterir (Tablo-2) (62-63).
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- Geng hastalik baglangi¢ yag1 <45 yas

- Hastalik siiresi >5 yil

- Levadopa veya esdeger dopaminerjik doz (>1000 mg/giin)

- Erkek cinsiyet

- Ozgegmiste alkol veya madde bagimliligi ykiisti

- Impulsif heyecan arayan kisilik yapisi ve zge¢miste risk igeren aktiviteler

icinde yer almig olmak

- Depresyon, anksiyete, ya da bipolar hastalik dykiisii

- Hizli ve kisa stireli L-Dopa formiilasyonlari

- Hasta tarafindan iyi tolere edilebilen agir diskineziler

Tablo 2: Parkinson hastalarinda DDS risk faktorleri

Bu risk faktdrlerinin haricinde sanatsal ve yaratict meslek sahibi olmak da DDS
icin risk faktorii olarak diistinilmektedir. DDS gelisiminde esas risk faktorii
dopaminerjik tedavidir. DDS’ninde yiksek doz L-Dopa veya kisa etkili dopamin
reseptor agonistleri ile iligkili oldugu dustiniilmektedir. Oral DA monoterapisinde DDS
nadir iken L-Dopa’ya eklenen dopamin agonisti kombine tedavisinde risk fazladir.
Ayrica etki siiresi kisa ajanlarla; pulsatil dopaminerjik stimiilasyonun risk
olusturabilecegi iizerinde durulmustur. DDS’nin aksine punding gelisimi riski hem DA
monoterapisinden, hem de tedaviye DA eklenmesinden etkilenir ve tedavinin kesilmesi
ile punding gerileyebilir. Ayrica DA ve L-Dopa punding gelisiminin tek medikasyon
sebebi olmayabilir. Ornegin, ketiyapin (seratonin 5-HT2 reseptor afinitesi D1 ve D2
reseptor afinitesinden daha yiiksek olan atipik antipsikotik ajan) kullanan iki hastada
punding gelisimi gézlenmigtir (64).
2.5 PARKINSON HASTALARINDA DURTU KONTROL BOZUKLUKLARI

DSM —IV tanimlarina gére, DKB kendine veya baskalarina zararli oldugunu
bildigi bir hareketi yapma diirtiisiine veya arzusuna direnememe olarak tammlanir. Bu
davramstaki ¢ekirdek oOzelik; zararh etkilerine karsi bir hareketi tekrarlayici ve
kompulsif sekilde yapma, o davranigi yapmadigi zamanlarda yoksunluk ¢ekme ve
yaptiginda zevk almadir. Ayrica DKB zararli etkilere karsi hareketi kompulsif sekilde
yapma, kismi tolerans gelisme, gekilmenin negatif etkisini yagama ve fonksiyonelligin
bozulmas: bakimindan ilag kotii kullanimiyla benzerlik gosterir. Patolojik kumar
oynama, kompulsif cinsel davranislar, kompulsif alisveris, tikanircasina yeme, aralikli

patlayic1 bozukluk, kleptomani ve piromani de dahil olmak tizere bir ¢ok kompulsif
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bozukluk IPH’da yer alan DKB’ler arasindadir fakat her bir DKB’nin klinik diga
vurumu farkli olabilir, kategorize edilmesi tartismaya agik bir durumdur. Bu
semptomlar pundingdeki semptomlara nazaran daha zarar vericidir; genellikle finansal
ve sosyal problem olusturarak hastay: ve ailesini etkileyebilmektedir. Fakat klinikte iyi
sorgulanmadigi zaman veya hiperseksiialitede sz konusu olabilecegi gibi hasta

aciklamaktan ¢ekindigi takdirde farkedilemeyebilmektedir.

2.5.1 Parkinson Hastahgmdaki Diirtii Kontrol Bozuklugunun Nérobiyolojisi

DKB’nin  patofizyolojiinde  spesifik norotransmitter —sistemlerin, beyin
bslgelerinin ve sinir devrelerinin rol oynadigt diisiiniilmektedir. En ¢ok iizerinde
durulan alan ise 6diil ile ilgili olan mezokortikolimbik yolaktaki dopamin ve kortiko-
striato-talamo-kortikal néral agdir. Etkilendigi diistiniilen beyin bolgeleri; planlama ve
yargl islevlerinde etkin olan orbitofrontal ve ventromedial alanlari igeren prefrontal
korteks, 6diil ile ilgili davraniglarada etkin nukleus akkumbens, striatum ve duygu —
yamt davramglarinda etkin olan amigdaladir.

Parkinson hastalarinda DRT sirasinda ortaya ¢ikan davranmigsal degisiklikler i¢in
diger bir agiklama sudur: DRT agir dopaminerjik kaybi olan dorsal striatum ve
baglantili oldugu dorsolateral prefrontal korteksi islevsel olarak normalize ederken
rolatif olarak saglam ventral ve baglantili oldugu ventral prefrontal korteksi asiri
islevsellige sevk eder. Dorsal striatal-dorsolateral prefrontal dongiiler iizerine olumlu bir
etki olur ve kognitif fleksibilite ve gorev degistirme Odevlerinde diizelme
gerceklesirken, ventral striatal ve ventral prefrontal dongiler lizerine olumsuz etki
meydana gelir ve artan impulsivite ile birlikte karar verme yetileri bozulur. Ventral
tegmental alanin dopamin hiicrelerinin néronal aktivitesi davranigsal ve motivasyonel
anlam tasiyan uyarmin grenilmesi, beklentilerin yeni durumlara adaptasyonu ve dikkat
ile iliskilidir (61). Dopaminerjik tedavi hastalar pozitif sonuglara daha hassas kilar ve
hastalarda negatif sonuglardan kaginma yetisini azaltir (anormal zarardan kaginma
davranist). Ayrica, Parkinson hastalarindaki amigdala ve dorsolateral prefrontal korteks
islevlerindeki etkilenme de risk alan davranislarin kontroliinde ve karar verme
mekanizmalarinda bozulmaya da neden olmaktadir (65).

DKB’nin bir 6diil eksikligi sendromundan kaynaklandigi da distiniilmektedir
(66). Bu hastalar 6diil dongiilerinin hassasiyetinde bir azalmadan muzdariptirler (5diil
eksikligi sendromu; reward deficiency syndrome). Farmakolojik ve genetik ¢alismalar

davramssal bagimlhilign D2 ve/veya D3 reseptorlerini igeren degisiklikler ile de iligkili
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bulunmustur. Genetik ¢alismalarda gosterilen dopamin transporter ve D2 reseptor
polimorfizmlerine bagh artan dopamin geri alimi ve azalan D2 reseptorlerinin Kigiyi
odiil eksikligi sendromuna sokabilecegi bildirilmigtir (67) .

DA ile DKB gelisimi, fizyolojik sartlarda dogal &diil-cevap mekanizmasini
yOneten mezolimbik sistemin agir1 uyarilmasi sonucu oldugu diistintilmektedir. D3
reseptorleri daha ¢ok limbik sistem ve limbik sistemle ilskili bolgelerde bulunur. Ornek
olarak DA’lerinden pramipeksol en ¢ok D3 reseptorlerini uyarir. Pramipeksol kadar
olmasa da diger DA’larin D3 reseptor etkisi de pramipeksol ile karsilastirilabilecek
kadar fazladir. Bu bilgiler DKB iizerinde DA’lerinin neden bir “simif etkisi”oldugunu

aciklayabilir.

Hipersekstialite

Seks bagimliliginin son zamanlarda ortaya ¢ikan bir kavram oldugu diistiniiliir,
oysa giiniimiizden yaklagik olarak 100 yil once alman psikiyatrist Krafft-Ebbing
‘patolojik cinsellik’ adi altinda, cinsel istahin arttigi, bireyin tiim diisiince ve
duygularinin etkilendigi, moral degerlerin devre dis1 kaldigi, kars1 konulmaz, diirtiisel
ve doyumsuz bir cinsel mesguliyet tanimlamistir. Seks bagimliligi ya da diger adiyla
kompulsif cinsellik igin heniiz ilizerinde uzlasilmig genel geger bir tanim
bulunmamaktadir. Ancak ¢ogunlukla kastedilen, bireyi sikintiya sokacak sekilde, sosyal
ve mesleki islevselligini etkileyen, yasal ya da mali sorunlara yol agabilen asir1 ya da
kontrolsiiz cinsel tutumda davraniglardir.

Parkinson hastaliginda hipersekstialite ilk olarak 1960’larda levodopanin
kullamlmasiyla birlikte tanimlanmaya baslamistir. Selejilin (68), palidotomiye (69) ve
subtalamik stimiilasyona (70) bagli gelisen hiperseksiialite vakalari bildirilmigtir. MIDI
kullanilarak yapilan uluslararas1 bir ¢alismada hipersekstialitenin prevelansi IPH hasta
grubunda % 3.5 olarak saptanmistir (71). Hastalar ezici ¢ogunlukta erkektir. Ortalama
baglangig yast 42.9 ila 51.4°tiir (72). Tim DKB ler gibi levodopa monoterapisine gore
agonistlerde daha siktir. Levodopa ya eklenen agonistin riski arttirdigi fakat bunun
agonist monoterapisinden fazla olmadigi ortaya konmustur (72). Risk faktorleri ise;
erkek cinsiyet, hastaligin erken yasta baglamasi, dopamin agoist tedavisi varligi ve

depresyon olarak belirlenmistir.
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Patolojik Kumar

DSM-IV kriterlerine gore patolojik kumar (PK) aliskanligi kisinin baglica
ugrasisinin kumar oynamak olmasi, artan miktarlarda para kaybetmesi, bu eylemi
birakmaya y6nelik basarisiz girisimlerinin olmasi, brraktiginda huzursuzluk hissetmesi,
kumar konusunda g¢evresine yalan sdylemesi, is ya da 6zel yagamin tehlikeye atmasi ve
baskalarindan kumar oynayabilmek i¢in para istemesi kriterlerinden en az 5 tanesini
karsilayan Kkisilerde goriilir. “Problem gambling” ise tam kriterlerinden bazilarini
kargilayan ama hepsine uymayan vakalan igerir. “Disordered gambling” ise bu iki
grubun kombinasyonunu igerir.

Patoloik kumarin mezolimbik 6diillendirme sistemindeki bir bozuklukla iliskili
oldugu diisiintilmektedir. 2005 yilinda Reuter ve arkadaslar: 12 patolojik kumar hastasi
ve 12 saglikli kontrol grubuyla yaptiklar bir ¢alismada; Iowa kumar testi sirasinda
patolojik kumar hastalarinda saglikli kontrollere nazaran fonksyonel MR da
ventromedial prefrontal korteks ve ventral striatumda hastalifin siddetiyle uyumlu
hipoaktivite saptamigtir (73).

Cilia ve arkadaglar1 Parkinson hastasi olan patolojik kumar bagimlisi, ek norolojik
sikayeti olmayan patolojik kumar bagimlisi ve saglikli kontrollere beyin perfiizyon MR
¢ekmislerdir. Calismanin sonucunda patolojik kumar oynanyan Parkinson hastalarinda
odiil, 6diil odakl 6grenme, motivasyon, diirtii kontrol, hafiza, karar vermede aktif role
sahip oldugu diisiiniilen orbitofrontal korteks, hipokampus, amigdala ve insulada artmis
istirahat aktivitesi saptamiglardir (74). Bu bulgular patoloik kumar oynamaya olan
yatkmhgm; dorsal nigrostriatal yolaktaki patolojik degisikliklere ragmen
mezokortikolimbik yolaktaki géreceli korunma ile iliskili oldugunu diisiindiiriir.

Boylece patolojik kumarin rolatif olarak korunmus mezokortikolimbik ag1 olan
Parkinson hastalarinda ilag asir1  stimulasyonu sonucu meydana  geldigi
diistiniilmektedir.

Steevea ve arkadaglar1 Parkinson hastasi olan patolojik kumar bagimlilarinda ve
patolojik kumar aligkanlifi olmayan Parkinson hastalarinda dopamin agonisti
uygulanmasi sonucunda PET teknigi ile raclopride baglanma potansiyelini 6l¢gmiislerdir.
PK (+) olan IPH hasta grubunda kumar oynama sirasinda ventral striatumda raclopride
baglanma potansiyelinde PK (-) olan grubu nazaran daha belirgin azalma saptamislardir.
(75).

Toplumdaki patolojik kumar prevelansi %0.25-1.7 iken bu oran Parkinson

hastaliginda %?2.3-8dir. Belirlenen risk faktorleri: Erkek cinsiyet, Dopaminerjik agonist
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kullanim, erken baslangi¢ yast, alkol kotii kullanim oykiist, gliglii diirtiisel heyecan
arama ozellikleri, medikal tedavi nedenli mani ya da hipomani, aile Sykiisii olmasidur.
Depresyon patolojik kumar igin giiglii bir risk faktorii olmayabilir. Hastalik siiresi ve ya
L dopa ve dopamin agonistlerine maruziyet siiresi ile iligkisi tam olarak netlesmemistir.
Gallagher ve arkadaglarmin yaptifi bir caligmaya gore patolojik kumar

aliskanlig1 % 75 erkeklerde goriilmiistiir (76).

Kompulsif Yemek Yeme

Genel olarak Parkinson hastalar1 kilo verme egilimindedir. Buna karsilik, bir
Parkinson hasta alt grubunda yeni baglangigh aserme ve kompulsif tika basa yeme
gelisir. Bu hastalar aghklarini bastirmak i¢in gerekenden cok daha fazla yemek yerler.
Yapilan bir galismada pramipeksol kullanan 7 hastada kompulsif yemek yeme
gelismistir. 5 hastada pramipeksol azaltilmasi sonrasinda semptomlar gerilemis, bir
hastada tedavisi pergolid ile degistirilen hasta iyilesmis, pramipeksole devam eden
hastada ise semptomlar ayni sekilde devam etmistir (77). Bu calismada elestirilen nokta
7 hastanm 4’iiniin asir1 kilolu birinin obez olmasidir. Giladi ve arkadaglan yaptiklar
calismada IPH hastalanmin %3.6’sinda yemege kars1 kontrol edilemeyen istek ve
sonrasinda kilo alimt saptamustir (78). Shahed ve arkadaslart yaptikiar ¢aligmada tatls
yiyeceklere olan yoksunluk ile hastalik siiresi arasinda baglant1 tespit etmislerdir. Yine

yapilan bir galigmada kompulsif yeme aliskanligi kadinlarda daha sik g6riilmustiir (79).

Kompulsif Satin Alma

Bu hastalarda satin alma ile ilgili asir ugrasi veya uygunsuz satin alma diirtileri
vardir. Aligverisle ugrasip durma diirtiileri ve davranislari strese neden olur, zaman
tiiketir, sosyal, mesleki ve finansal sorunlara neden olur. Aligveris davranisi hipomani
veya mani donemleri sirasinda ortaya ¢ikmaz (80).

Lejoux kompiilsif ahgverisin diger kompiilsif bozukluklar ile veya yiiksek
diirttisellik ile baglantili oldugunu vurgulamistir. Bazi aragtirmacilara gore kleptomani
ve kompulsif aligveris arasinda bir iligki mevcuttur. Amerika’da genis bir yetiskin
srneklemeli anket formu ile yapilan aragtirmada kompulsif aligveris prevalansi %5.8
gibi yiiksek bir deger bulunmustur (81). Kompiilsif satin alma bozuklugu kadmlarda

daha sik goriilmiigtiir.
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Aralikh Patlayici Bozukluk

Aralikli patlayic1 bozukluk ciddi saldirganlik ya da diger insanlarin malina zarar
verme ile sonuglanan ve yineleyen bigimde saldirganlik diirtiilerine karsi koyamama
ataklar ile tanimlanan bir diirtii kontrol bozuklugudur. Kisinin bu ataklar sirasinda
sergiledigi saldirganlifin derecesi, bu duruma neden olan psikososyal stres etkenlerinin
derecesine oranla hem ¢ok abartili hem de orantisizdir. Bu taniyr koyabilmek igin
saptanan bu agresif ataklarin bagka bir ruhsal bozuklukla daha iyi a¢iklanamamasi
gerekmektedir.

Orbital frontal korteksin (OFK) hasara ugramasi diirtiisel ve agresif davraniglara
yol agar. Ayrica, bu bireyler davranislarinin ahlaki sonuglarinin farkinda olmaz, karar
vermekte gii¢liik gekerler ve duygulari iizerinde ¢ok az denetime sahiptirler (82).

Hayvan ¢aligmalar1 ve agresif bireyler iizerinde yapilan calismalardan elde
edilen bilgiler 1s1ginda, agresyonda 6zellikle amigdala ile dorsal (DMPFK) ve
ventral/orbital medyal prefrontal korteksi de (VMPFK/OFK) igeren paralimbik
prefrontal bolgelerin 6nemli rol iistlendigi saptanmistir (83).

Agresif davramigin ortaya ¢ikabilmesi ig¢in mezokortikolimbik dopaminerjik
ndronlarin saglam olmasi gerekir. Agresyonda dopamini roliinii arastirmak iizerine
gesitli hayvan calismalar yiritlilmistiir. Erkek farelerde, D1 ve D2 reseptor
antagonistlerinin  agresyonu azalttifi  saptanmigtir. Rolatif olarak  korunmug
mezokortikolimbik networku olan Parkinson hastalarinda ilag agir1 stimulasyonu sonucu
meydana geldigi diigtiniilmektedir fakat bu konuda yapilmis genis kapsamli ¢alismalar
bulunmamaktadir (84).

Parkinson hastalarinda goriilmiis iki tane kleptomani vakasi mevcuttur.
Vakalardan bir tanesi subtalamik niikleus (STN) derin beyin stimiilasyonuna (DBS)
bagli patlayict agresif davrams paternine sahiptir. Diger vaka ise pek ¢ok kere
yakalanmasina neden olan kleptomanisi ve hipersekstialitesi olan bir hastadir. Bu
hastanin sikayetleri anti-Parkinsonizm ilaglarinin kesilmesiyle ge¢mistir. STN-DBS

isleminden sonra trikotillomani goriilen bir tane hasta rapor edilmistir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢aligmaya, Mart 2012 ve Temmuz 2012 tarihleri arasinda Bakirkdy Ruh ve
Sinir Hastaliklan Hastahanesi Hareket Bozukluklari ve Parkinson hastalig
polikliniginde izlenen Ingiltere Parkinson Hastalig1 Dernegi Beyin Bankas: Olgiitlerine
uyan 40 parkinson hastas alind1. Hasta populasyonu erken evreden ileri evreye kadar
tim spektrumu kapsamaktaydi. Kontrol grubuna ise tani koyulmus nérolojik ve
psikiyatrik hastalift ve sikayeti olmayan 41 kisi alindi. Caligmaya alinan tiim
bireylerden Helsinki deklarasyonuna uygun sekilde onaylari alinarak ¢aligma hakkinda
bilgi verildi. Bakirkdy Ruh ve Sinir Hastaliklar1 Hastanesi Arastirma Etik Kurulu
tarafindan degerlendirilen projemize 07.02.2012 tarihinde 168 protokol ile etik kurul

onay1 alinmistir.

Hastalarin ¢alismaya alinma kriterleri;

-U.K. Beyin bankasi dlgiitlerine uyan Parkinson hastalari

-En az 5 senedir Parkinson hastaligt tedavisi almak,

-30-75 yaslar1 arasinda olmak

- Son alt1 aydir dopamin agonisti dozunda ve diger Parkinson ilaglarinda yapilan doz
degisimleri diginda aynt tedaviyi aliyor olmak

-Klinik ve anamnez degerlendirildiginde demans varlig1 diisiindiirmeyen MMSE 25 ve

{istli puan alan hastalar

Kontrol grubunun ¢alismaya alinma kriterleri:
-30-75 yas arasinda olmak
-Herhangi bir ndrolojik yakinmasi veya tam koyulmus nérolojik ve psikiyatrik hastaligt

olmayan biligsel yonden saghkli, MMSE testten 25 ve iistii puan alan bireyler
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Hastalarin diglanma kriterleri:

-Beyin MR’larinda patolojik degisiklikler saptanan hastalar (6rn: Multi sistem

atrofi, lakuner sendromlar)

-MMSE de 25’in altinda puan alan alanlar

-Son 6 ay iginde tedavide yapilmis major ilag degisikligi (yeni D-Agonisti/L-Dopa

eklenmesi ya da ¢tkarilmasi)

3.1. Hastalarin Degerlendirilmesi:

Hastalarla ve yakinlari ile yliz yuze goriigiildii ve bilgiler kendilerinden ve

yakinlarindan Ogrenildi. Calismanin  birinci boliimiinde 40 hastaya ve 41 kontrol
grubuna Mini Mental Durum Testi (MMSE) yapildi, aynca hastalara ‘on’ durumunda
yapilan Birlesik Parkinson Hastahg1 Degerlendirme Olgegi (BPHDO) L 11, 1T ve IV
degerleri kaydedildi ve Hoehn-Yahr evrelemesine gore hastalik evreleri hesaplandi.
ikinci boliimiinde hastalarin kullandiklar: ilaglar ve dozlari, hastalik baslangi¢ yaslari,
hastalik siireleri dgrenildi. Weintraub ve ark.1 tarafindan olugturulan ve DOMINION-1
calismasinda kullanilan formulasyona gore total L-Dopa esdeger dozlar1 hesaplandi. Bu
dozlar tiim hastalar i¢in asagidaki formil kullamlarak belirlendi. Caligmada kayit altina
alinan ilaglar ve ilag dozlar hastalarin ¢aligma sirasinda kullandiklan ilaglar ve ilag
dozlandir.
FORMUL: 100 mg regular L-Dopa = 133 mg kontrollii salimmli L-Dopa =80 mg L-
Dopa +COMT inhibitorli = 1mg pergolid = 1 mg pramipeksol = 1 mg kabergolin = 4
mg ropinirol Hastalara nerilen ilag dozlar1 dosyalarindan kontrol edilerek fazla ilag
alim1 olup olmadi1 tespit edildi.

Caligmanin iglincti kisminda tiim hastalara ve kontrol grubuna Parkinson
hastaiginda diirtii kontrol ve davranis bozukluklarimn tesbitinde diirtii kontrol
bozukluklarini saptamak igin Minnesota Durttl Kontrol Bozuklugu Goriisme Olgegi’nin
(MIDI) diizenlenmis sekli, ve Barratt Dirtiisellik Olgegi—11 (BIS—11) uygulandi ayrica
hasta grubuna Giovannoni tarafindan diizenlenen DDS tami kriterleri uygulandt.

"Minnesota impulsive Disorders Interview" (MIDI) nin Tiirkge versiyonu,
yagam boyu diirt kontrol bozukluklarmin varligimn degerlendirmek igin kullanilir.
Olgek 36 maddeden olusan yan yapilandirilmig  gortigme formudur. Ayrilmis
modiillerde DSM-IV &lgiitlerine gore Diirtl Kontrol Bozukluklarim (Aralikli patlayic

bozukluk, Patolojik kumar oynama, Kleptomani, Trikotillomant, Piromani, Kompulsif
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Satinalma, deri koparma, kompulsif sekstiel davranis, kompulsif egzersiz ) arastirir (85).
Barratt Diirtiisellik dlgegi-11 (BIS-11) diirtiiselligi degerlendirmede kullanilan hastanin
doldurdugu bir dlgektir (86). Otuz maddeden olusur ve kendi iginde ii¢ altdlgegi vardir;
dikkat (dikkatsizlik ve biligsel diizensizlik), motor (motor diirtiisellik, sabirsizlik) ve
plan yapmama (kontroliinii saglayamama, biligsel karigikliga tahammiilsiizliik). BIS—11
degerlendirilirken 4 farkli alt skor elde edilir; toplam puan, plan yapmama, dikkat ve
motor diirtiisellik. Toplam BIS—11 skoru ne kadar yiiksekse hastanin diirtiisellik diizeyi
o kadar yiiksektir. BIS-11’in Tirkge gecerlik ve giivenirlik galismasi Giileg ve
arkadaslar1 tarafindan yapilmigtir. Bu ¢alismada; ceviri igleminin devaminin ve Tirk
orneklemine ozgli ifadelerin kullanilmasinin uygun olacag belirtilerek daha ¢ok
calismaya ihtiyag oldugu vurgulanmistir. Bu nedenle bu ¢aligmamizda odlgegin
degerlendirilmesi i¢in Patton ve arkadaslarinin 6nerdigi puan anahtarlart kullanilmigtir.
Hasta grupta ayrica Giovannoni ve ark. diizenledigi dopamin replasman tedavisinin
yanls kullanimina bagh hedonistik homeostatik disregiilasyon sendromunun tani
kriterleri uygulandi.

Calismaya belirlenen kriterlere uyan 40 hasta ve 41 kontrol grubu alind1 alindi.
Hasta grubunun 16’si kadimn, 24’4 erkekti. Kontrol grubunun ise 18’i kadin, 23’1

erkekti. Yag ortalamasi hasta grupta 59.6 £6.1; kontrol grubunda 60.8+10.7 idi.

3.2. Istatistiksel Analiz:

Hasta ve kontrol grubunun elde edilen tiim verileri igin tanimlayict
istatistikler(ortalama, ortanca, standart sapma) yapildi. iki grup kiyaslamasi i¢in; normal
dagilim gosteren veriler (yas, ilag dozu) parametrik (student-t testi); normal dagilim
gostermeyen veriler ise (hastalik stiresi) nonparametrik testler ile (Mann Whitney-U)
karsilastirildi. Hasta ve kontrol grubunun cinsiyet ve yas degetleri nonparametrik testler
ile kiyaslandi (Chi-kare ve Mann Whitney-U. P<0.05 degerleri anlamli kabul edildi.
Yas ve dirtiisellik arasindaki korelasyon analizi pearson korelasyon analizi ile
degerlendirildi. Korelasyon analizlerinde t katsayisinin 0.0-0.2 arasinda olmasi ¢ok
hafif, 0,2-0,4 arasinda olmasi hafif, 0,4-0,6 arasinda olmast orta, 0,6-0,8 arasinda olmasi

ileri, 0,8 tizerinde olmast ¢ok ileri derecede korelasyon olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Incelenen hastalarin 24’ii (%60) kadin, 16’st (%40) erkekti; kontrol grubunun ise 23’i
(%57.5) kadin ve 17’si (%42.5) erkekti. Cinsiyet degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir fark yoktu (0.202). Yas ortalamasi hasta grupta 59.4 £9.38; kontrol grubunda
ise 59.945.98 idi. Iki grup arasinda yas farki istatistiksel olarak anlamli degildi (p: 0.240)
MMSE ortalama puani hasta grubunda 27.4£1.5 iken kontrol grubunda 28.1+1.3 olarak
saptand. iki grubun MMSE ortalama puanlari arasinda anlamli bir fark yoktu (p: 0.128).
Hasta grupta ortalama hastalik baslangic yasi 53.3£11.2 ve ortalama hastalk slresi

6.1+1.73 olarak saptandi. Hasta ve kontrol grubunun demografik ozellikleri tablo 3’'de

verilmistir.
Cinsiyet Kiyaslamasi
30
25
20
15
10
5
0
IPD Kontrol

m Kadin ® Erkek

Grafik 2: Hasta ve kontrol grubunda cinsiyet dagilimi
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IPH Kontrol p
Yas 59.4 +9.38 59.9+5.98 0.240

Hastalik siire 6.1+1.73

Cinsiyet 24 kadin 23 kadin 0.202
IPH: Idiopatik Parkinson Hastalig1

Tablo 3: Idiopatik Parkinson hasta grubunun ve kontrol grubun demografik &zellikleri

Parkinson hasta grubunda 7 (%17.5) ve kontrol grubunda 1 kiside diirtii kontrol
bozuklugu saptandi. Hasta grubunda diirtii kontrol bozuklugu saptanan 7 hastanin 3’tinde
(%7.5) hiperseksiialite, 2’sinde (%5) kompulsif satin alma , 2’sinde (%5) patolojik kumar
oynama, 1’inde (%2.5) aralikli patlayict bozukluk ve 1’inde (%2.5) kompulsif egzersiz
yapma saptandi. 2 hastada birden fazla diirtii kontrol bozuklugu goriildi. Kontrol grubunda
1(%2.5) kiside hiperseksiialite saptandi. Gruplardaki diirtli kontrol bozuklugu dagilimi
grafik 3°de verilmistir.

DKB Dagilimi

3,5
3
2,5
2
1,5
1
0

IPD Kontrol

W Hipersekslalite m kompulsif satin alma patolojik kumar

Aralikh Patlayic Bozuktuk m Kompulsif Egzersiz Yapma

Grafik 3: Hasta ve kontrol grubunda diirtii kontrol bozuklugu varlig1 ve dagilimi

Hasta grupta diirtii kontrol bozuklugu varhig: belirgin olarak daha fazlayd: ve bu fark
istatistiksel olarak anlamliydi. (p: 0.002)
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Diirtii kontrol bozuklugu olan ve olmayan hastalarin arasinda cinsiyet agisindan bir fark
yoktu. Hiperseksiialitesi olan hastalarin 2°si erkek biri kadindi. Kompulsif satin alma olan
hastalarin tamami kadindi. Patolojik kumar oynayan iki hastada erkekti. Aralikli patlayic
bozuklugu olan bir hasta kadindi. Kompulsif egzersiz yapan bir hasta erkekti. Diirtii
kontrol bozuklugu olan toplam 7 hastanin 4’ii erkek 3{i kadindi. Diirtii kontrol bozuklugu
olmayan hasta grubunun ise 20’si erkek 13’ kadindi. Iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir fark yoktu. (p: 0.86)

Grafik Bashg!

70

60

50
40
30
20
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0

DKB'si olan IPH DKB'si olmayan IPH

HErkek mKadin

Grafik 4: Diirtii kontrol bozuklugu olan ve olmayan hasta grubunun cinsiyet agisindan

kiyaslamast

Incelenen tiim hastalarda diirtii kontrol bozuklugu pozitif olanlarin yas ortalamasi 61.2 +
8.6 ve hastalik stiresi 6.31+ 1.44 iken, diirtii kontrol bozuklugu negatif olanlarm yas
ortalamas1 59.3+11.8 ve hastalik siiresi 65.2+ 2.19 idi. Diirtii kontrol bozuklugu varlif ile

hastalik siiresi ve hastalik baglangi¢ yasi arasinda bir iligki saptanmadi.

Incelenen hasta grupta diirtii kontrol bozuklugu saptanan hastalarin ortalama total LEDD
dozu 798.08 + 317.41 iken diirtli kontrol bozuklugu saptanmayan hastalarda ortalama
LEDD dozu 680.09 + 303.57 idi. Total LEDD dozu diirtii kontrol bozuklugu saptananlarda
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yiiksek iken aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. Diirtii kontrol

bozuklugu varliginin yag, hastalik siiresi ve LEDD dozu ile arasindaki iligki asafida

sunulmustur.
DURTU KONTROL BOZUKLUGU
Yok Var
Ortalama SS Ortalama SS p
Hastalik 59.33 11.81 61.2 8.6 0.493
Baslangi¢
yast
Hastalik 6.52 2.19 6.31 1.44 0.608
Stiresi
LEDD Dozu 680.09 303.57 798.08 317.41 0.276
LEDD : L dopa esdeger dozu

Tablo 4: Diirtii kontrol bozuklugu olan ve olmayan idiopatik Parkinson hasta grubunun

yas, hastalik siiresi ve total L-dopa esdeger dozu dozu agisindan karsilastiriimasi

Diirtii kontrol bozuklugu alt gruplarinin hastalik baglangig¢ yasi, hastalik siiresi ve ilag dozu
ile arasindaki iliski ayn ayr1 incelendi. Tiim diirtti kontrol bozuklugu alt gruplarinda diirtii
kontrol bozuklugu saptanan hastalarin hastalik baslangi¢ yas1 saptanmayanlara gore daha
diisiiktii fakat bir tek hiperseksiialite de bu fark istatistiksel olarak anlaml saptand1. Ayrica
tiim diirtii kontrol bozuklugu alt gruplarinda diirtii kontrol bozuklugu saptanan hastalarin
ilag dozu daha yiiksekti fakat aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Patolojik
kumar oynama hastalik siiresi uzun olanlarda daha sikt1 fakat aradaki fark istatistiksel
olarak anlaml degildi. Diger diirtii kontrol bozuklugu alt gruplarinda ise hastalik baslangi¢
yasi, total LEDD dozu, hastalik siiresi bir risk olusturmuyordu. Tablolar asagida

verilmisgtir.
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HIPERSEKSUALITE

Yok Var

Ortalama SS Ortalama SS p
Hastalik 67.67 10.89 58.74 6.89 0.24
Baslangic
yas1
Hastalik 6.56 2.06 5.83 1.17 0.61
Siiresi
LEDD Dozu 691.54 302.23 870.83 331.35 0.258

LEDD : L dopa esdeger dozu

Tablo 5: Hiperseksiialitesi olan ve olmayan idiopatik Parkinson hasta grubunun yas,

hastalik siiresi ve total L-dopa esdeger dozu agisindan karsilagtirilmasi

KOMPULSIF SATIN ALMA

Yok Var

Ortalama SS Ortalama SS p
Hastalik 60.11 11.02 59.75 10.08 0.95
Baslangi¢
Yyasi
Hastalik 6.47 2.04 6.25 1.26 0.74
Stiresi
LEDD Dozu 714.93 302.56 750 415.83 0.87

LEDD : L dopa esdeger dozu

Tablo 6: Kompiilsif satin almas1 olan ve olmayan idiopatik Parkinson hasta grubunun yas,

hastalik siiresi ve total L-dopa esdeger dozu agisindan karsilagtiriimasi
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ARALIKLI PATLAYICI BOZUKLUK

Yok Var

Ortalama SS Ortalama SS p
Hastalik 60.16 11.09 58.5 0.38
Baslangi¢
yas1
Hastalik 6.45 2.01 6.5 0.5
Stiresi
LEDD Dozu 708.22 312.90 912.5 0.287
LEDD : L dopa esdeger dozu

Tablo 7: Aralikl1 patlayict bozuklugu olan ve olmayan idiopatik Parkinson hasta grubunun

yas, hastalik siiresi ve total L-dopa esdeger dozu agisindan kargilastirilmasi

PATOLOJIK KUMAR OYNAMA

Yok Var

Ortalama SS Ortalama SS p
Hastalik 60.11 10.97 59.67 10.5 0.95
Baslangi¢
yast
Hastalik 6.3 1.93 8.33 1.53 0.055
Siiresi
LEDD Dozu 705.74 305.91 875 373 0.87
LEDD : L dopa esdeger dozu

Tablo 8: Patolojik kumar oynama bozuklugu olan ve olmayan idiopatik Parkinson hasta

grubunun yas, hastalik siiresi ve total L-dopa esdeger dozu agisindan karsilagtiriimast
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KOMPULSIF EGZERSIZ YAPMA

Yok Var

Ortalama SS Ortalama SS P
Hastalik 60.13 10.95 58 0.95
Baglangi¢
yas1
Hastalik 6.49 1.97 5 0.055
Stiresi
LEDD Dozu 705.77 302.48 1212.5 0.87
LEDD : L dopa esdeger dozu

Tablo 9: Kompulsif egzersiz yapma bozuklugu olan ve olmayan idiopatik Parkinson hasta

grubunun yas, hastalik siiresi ve total L-dopa esdeger dozu agisindan karsilagtirilmasi

Hastalarin hepsi L dopa tedavisi almakta iken , bunlarin 28°i ek olarak dopamin agonisti de
kullanmaktaydi. Kalan 12 hasta dopamin agonisti kullanmamaktaydi. Dopamin agonisti
kullanan 28 hasta siklik sirasina gore 17°si pramipeksol, 9’u ropinirol ve 2’si kabergolin

kullanmakta idi.

= pramipeksol = ropinirol = kabergolin
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Grafik 5: Dopamin agonisti kullanim1 dagilim1

Diirtii kontrol bozuklugu saptanan 7 hastanin 4’ii pramipeksol kullanmaktayken 3’ii
ropinirol kullaniyordu. (Grafik 6)

u Prmipeksol = Ropinirol

Grafik 6: Diirtii kontrol bozuklugu saptanan hastalarin agonisti kullanimi dagilimi

Diirtii kontrol bozuklugu pozitif saptanan7 hastanin tamami agonist kullanryordu. Diirtii
kontrol bozuklugu saptanmayan 33 hastanin ise 20’si dopamin agonisti kullanmaktaydi.
Dopamin agonisti kullanan grupta diirtii kontrol bozuklugu goriilme ihtimali kullanmayan
gruba gore belirgin fazlaydi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamhydi. Diirtii kontrol
bozuklugu ve agonist iligkisi tablo 10 ‘da verilmistir.
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Agonist - Agonist + Toplam
DKB + Say1 0 7 7
oran %0 %100 %100
DKB - Say1 13 20 0.043
Oran %39.4 %60.6 %100 e

Tablo 10: Dopamin aganisti kullanan ve kullanmayanlarin idiopatik Parkinson hasta

grubunun diirtii kontrol bozuklugu agisindan karsilagtiriimasi

25

20

15
10 l
0
DKB -

DKB +

[0,

H Agonist + M Agonist -

Grafik 7: Diirtii kontrol bozuklugu agonist iligkisi

Incelenen hasta grubunun 3’{inde dopamin disregiilasyon sendromu saptandi. Dopamin
disregiilasyon sendromu olanlarin yas ortalamasi 59.6 + 5.6 iken; dopamin disregiilasyon

sendromu olmayanlarin yag ortalamasi 59.5 £ 11 olarak saptandi. Iki grubun yas ortalamasi

farku istatistiksel olarak anlamli degildi. (p: 0.986)
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Yas Min-max Ort £ SS P
ortalamasi

DDS yok 36-77 595+ 11

DDS var 55-66 59.6 £5.6 0.986
Toplam 36-77 59.6 £ 10.6

Tablo 11: Dopamin disregiilasyon sendromu saptanan ve saptanmayan grubun idiopatik

Parkinson hasta grubunun yas ortalamas agisindan karsilastirilmasi

Dopamin disregiilasyon sendromu saptanan 3 hastanin 1°i kadin 2’si erkekti. Dopamin
disregiilasyon sendromu varliginin cinsiyet ile olan iliskisi degerlendirildifinde fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0.806). Dopamin disregiilasyon sendromu saptanan
ve saptanmayan hastalar arasinda kognitif fonksiyon agisindan bir fark yoktu (p.0.463).
Dopamin disregiilasyon sendromu saptanan hastalarm hastalik baglangic yas ortalamasi
54.3 + 5.8, hastalik siiresi 5 yil iken; dopamin disregiilasyon sendromu saptanmayan
grubun hastalik baglangi¢ yag ortalamasi 53.6 = 11.6 ve hastalik siiresi 6.3 * 1.9 y1l olarak
saptand1. Iki grup hastalik baglangi¢ yasi ve hastalik siiresi agisindan degerlendirildiginde
fark istatistiksel olarak anlami degildi ( hastalik baglangi¢ yas1 i¢in p: 0.875 ve hastalik
siiresi i¢in p:0.097)

Hastalik Min-max Ort £ SS P
basglangi¢

yast

DDS var 50-61 543 +£5.8

DDS yok 25-77 53.6+11.6 0.875
Toplam 25-77 53.7+11.2

Tablo 12: Dopamin disregiilasyon sendromu saptanan ve saptanmayan idiopatik Parkinson

hasta grubunun hastalik baglangi¢ yas1 ortalamasi agisindan karsilastirilmasi
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Hastalik Min-max Ort £ SS )
Stiresi

DDS yok 5-12 63119

DDS var 5-5 5-0 0.097
Toplam 5-12 62+1.8

Tablo 13: Dopamin disregiilasyon sendromu saptanan ve saptanmayan idiopatik Parkinson

hasta grubunun hastalik siiresi ortalamasi agisindan karsilagtirilmasi

Dopamin disregiilasyon sendromu saptanan grupta ortalama total LEDD dozu 1158 +

116.1 iken; dopamin disregillasyon sendromu saptanmayan grupta ortalama ilag dozu

684.1 + 293.6 olarak saptandi. ki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlrydi.

(p<0.001)
Ortalama Min-max Ort £ SS P
LEDD
dozu
DDS yok 150-1225 684.1-293.6
DDS var 1025-1237.5 1158.3-116.1 <0.001
Toplam 150-1237.5 719.6-310.3

Tablo 14: Dopamin disregiilasyon sendromu saptanan ve saptanmayan idiopatik Parkinson

hasta grubunun total LEDD dozu ortalamasi agisindan kargilagtiriimasi

37



Ort LEDD dozu

1400
1200
1000
800
600
400

200

DDS + DDS -

B Ort LEDD dozu

Grafik 8: Dopamin disregillasyon sendromu saptanan ve saptanmayan grubun total LEDD

dozu ortalamasi agisindan kargilastirilmasi

Dopamin disregiilasyon sendromu pozitif olan 3 hastanin tamami dopamin agonisti
kullanmaktayken, dopamin disregiilasyon sendromu negatif olanlarm 25’i dopamin
agonsiti kullanmaktaydi. Her iki grup agonist varlifi acgisindan degerlendirildi sonug

istatistiksel olarak anlamli saptanmadi.

Agonist + Agonist - Toplam p
DDS + 3 0 3
DDS - 25 12 37 0.211
Toplam 28 12 40

Tablo 15: Dopamin disregiilasyon sendromu ve agonist varlig1 arasindaki iligki

Barratt toplam diirtiisellik puan hasta grupta 62.37+9.55 iken; kontrol grubunda 56.1+5.93
olarak saptandi. Hasta ve kontrol grubu arasinda toplam diirtiisellik puanlari agisindan

istatistiksel olarak bir fark vardi. Diirtiiselligin alt gruplarina bakildiginda kognitif ve plan
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yapmama skorlar1 hasta grupta belirgin olarak daha yiiksek olmasina ragmen motor

diirtiisellik puam kontrol grubunda belirgin derecede daha yiiksek saptandi.

IPH KOntrol p
BIS-11 62.37£9.55 56.1 £5.93 0.001
toplam
Motor 16.9 £3.95 22.24 £ 3.64 0.001
dirtiisellik
Plan 27.37+£6.29 21.51 £4.69 0.001
yapmama
Kognitif 18.47 v 3.67 12.62 £2.34 0.001
diirttisellik
IPH: Idiopatik Parkinson hastali31

Tablo 16: idiopatik Parkinson hasta grubunun ve kontrol grubunun diirtiisellik puanlar ve

alt gruplar1 (motor diirtiisellik, plansizlik ve kognitif diirtiisellik) agisindan kargilagtirilmasi

Hasta grup diirtii kontrol bozuklugu varhigina gore smiflandirildiginda plansizhik ve

kognitif diirtiisellik diirtii kontrol bozuklugu olan grupta belirgin derecede yliksek saptandi,

fakat motor diirtiisellik puanlari agisindan arada belirgin bir fark saptanmadh.

Hasta grup igerisinde dopamin agonsiti alanlar ve almayanlar toplam diirtlisellik puanlari

ac¢isindan kiyaslandi. Iki grup arasinda istatistiksel olarak analml bir fark yoktu.

Toplam say1 Ortalama Standart p
Diirtiisellik Puan Sapma

puant

Agonist 13 59 9

yok 0.271
Agonist 20 62.7 8.4

var

Tablo 17: Dopamin agonsiti alanlarin ve almayanlarin diirtiisellik puanlar agsindan

kiyaslamasi
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M Series 1

Grafik 9: Dopamin agonsiti alanlarin ve almayanlarin diirtiisellik puanlari agisindan

kiyaslamasi

Barrat diirtiisellik skoru ve verilen ilag dozu arasindaki iligki pearson korelasyon
analizi ile incelenmistir. Inceleme sonucunda saptanan r katsayis1 0.063 olup; diirtiisellik

puani ve ilag dozu arasinda herhangi anlaml bir iligki saptanmamugtir.
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5. TARTISMA

idiopatik Parkinson Hastalign (iPH) dopaminerjik norotransmisyondaki progresif
disfonksiyon sonucu olusan ve motor anormalliklerin 6n planda oldugu bir hastaliktir.
Tedavisinde dopamin replasman tedavisi altin standarttir. Dopamin replasman tedavisi
(DRT), hastaligin motor semptomlarini azaltmaktadir fakat bu replasman tedavisi sonrasi
uyku bozuklugu , depresif epizodlar, psikoz, steotipik hareketler, hipomani ve
hiperseksiialite gibi motor ve davranigsal bozukluklar gelisebilmektedir. Son donemlerde
motor semptomlardan daha fazla problem olusturarak hastay: ve ailesini etkileyen bu non-
motor semptomlar dikkat ¢ekmektedir.

Bu non-motor semptomlar ile ilgili iilkemizde biiyiikk hasta gruplarmnda ve saglikli
kontrol gruplartyla kargilagtirimalt  yapilmis ¢alismalar yeterli degildir. Ayrica
semptomlar1 hafif olan olgularin gozden kagmasi nedeniyle de gergek prevelanslart
maalesef net olarak sdylenememektedir. Ayrica literatiirde Parkinson hastalarinda
diirtiisellik oranlar ile ilgili ¢ok az ¢alisma vardir. Idiopatik Parkinson hastaligindaki
néropatolojilerin ve ya dopamin replasman tedavisinin diirtiisellik lizerine etkisine dair
yapilan calismalar ¢ok yetersizdir. Konunun O6nemi gz Oniinde bulundurularak
calismamizda, Bakirkéy Ruh ve Sinir Hastaliklar1 Hastanesi Hareket Bozukluklari ve
Parkinson Hastahig: polikliniginde takipli 40 has ile herhangi bir nérolojik sikayeti
olmayan 40 saglikli birey ayrmtili olarak incelenmis; her iki grupta diirtiisellik ve diirtil
kontrol bozuklugu sikligi ve hasta grupta dopamin disregiilasyon sendromu varligi
arastirilomstir. Caligmamizdaki hedefimiz kronik ve uzun siiregli Parkinson hastaliginin
takip ve tedavi siirecinde, ilag yan etkileri arasinda gorece karanlhkta kalmis, sosyal,
ekonomik, ailevi ve daha bir¢ok yonden hasta ve yakinlarmin yasam kalitesini olumsuz
etkileyen bu durumlara karg1 farkindalig1 arttirmak, risk faktorlerini belirlemek ve ortaya

ciktiklarinda uygun ve hizli tedavi yaklagimlarini ortaya koymaya yardimer olmaktir.
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Incelenen hastalarin 24’ii (%60) kadin, 16’s1 (%40) erkekti; kontrol grubunun ise 23’1
(%57.5) kadin ve 17’si (%42.5) erkekti. Yag ortalamas1 hasta grupta 59.4 £9.38; kontrol
grubunda ise 59.9+5.98 idi. MMSE hasta grubunda 27.4+1.5 iken kontrol grubunda
28.1+1.3 olarak saptandi. Iki grup arasindaki yas, cinsiyet ve kognitif fonksiyon farki
istatistiksel olarak anlamli degildi. Ayrica hasta grubu DKB olanlar ve olmayanlar olarak
incelendiginde MMST ve Hoehn-yahr evrelemesi agisindan hastalik evrelerinin ve kognitif
durumlarinm benzer oldugu saptandu.

Dopaminerjik tedavi altindaki 40 hastanin 7 *sinde (%17.5) DKB tespit edildi.
Weintarub ve arkadaglarmin yaptigi 3090 hastay1 kapsayan DOMINION I ¢aligmasinda
hayat boyu DKB goriilme prevelanst 13.6% olarak saptanmisti. (87) Fakat bu ¢alismada
profesyonel anketorlerin anket sorularini yiiz ylize sormalar ile anket yapilmig ve hasta
yakinlar1 ankete dahil edilmemistir. Giladi ve arkadaslarinin yaptign 190 hastay: kapsayan
bir calismada DKB goriilme prevelans: %14 olarak saptanmust: benzer sekilde burada da
DKB varlig1 sadece hasta ile goriigiilerek bakilmistir. (88) Bizim g¢aligmamizda DKB
prevelans1 hasta ve yakinlari ile ayr1 ayri goriismeler sonucu degerlendirilmis olmasina
ragmen , sonuglar literatiirle uyumlu saptanmistir. DKB klinik tanisinda altin standart
hekimin yiiz yiize tanisal goriigme yapmasidir. (89) Tam kriterlerine dahil olmak igin
goriismeler hem yiiz yiize hem de hasta yakini ve hasta ile ayr1 ayr1 olmahdir. Davranislar
ile ilgili bilgiler hastanin yakin cevresinden almmalidir. (89) Caligmamizi yaparken
hastalig1 yakalama sansini artirmak igin hasta ve yakinlar1 ile hem birlikte hem de ayr1 ayr
yliz yiize gorigmeler yapilmastir.

Parkinson hasta grubunda 7 (%17.5) ve kontrol grubunda 1 kiside diirtii kontrol
bozuklugu saptandi. Hasta grubunda diirtii kontrol bozuklugu saptanan 7 hastamin 3’{inde
(%7.5) hiperseksiialite, 2’sinde (%5) kompulsif satin alma , 2’sinde (%5) patolojik kumar
oynama, 1’inde (%2.5) aralikhi patlayici bozukluk ve 1’inde (%2.5) kompulsif egzersiz
yapma saptand1. 2 hastada birden fazla diirtii kontrol bozuklugu goriildii. Higbir hastada
tirikotillomani ve piromani saptanmadi. Weintraub ve arkadaslarmin yaptigit DOMINION I
calismasinda patolojik kumar %%, hiperseksiialite %3.5, kompulsif satin alma %35.7,
patlayic1 yemek yeme bozuklugu % 4.3, olarak saptanmus ve %3.9 hastada iki veya daha
fazla DKB ayn1 anda bulunmugtur. (87) Giladi ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada toplam
DKB prevelansina ve risk faktorlerine bakilmug fakat alt gruplari ayr1 ayr1 incelenmemisti.
Cabrini ve arkadaslar1 hareket bozuklugu klinigine gelen Parkinson hastalar1 ve genel

dahiliye klinigine gelen Parkinson disi hastalan kargsilastirdiklarinda, Parkinson
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hastalarinda kumar oynama aligkanhiginin prevelans: %6.1, kontrol grubunda ise %0.25
olarak buldular. (90) Driver-Duncky ve arkadaslar1 dosya tarama yaparak 1884 IPH
hastasini incelemis ve %0.5 hastada patolojik kumar oynama bozuklugu saptamislardir.
(91) Lu ve arkadaslar ise 200 IPH hastastyla yiiz yiize goriisme yaparak patolojik kumar
varligma bakms ve %7 hastada patolojik kumar varhg: saptamiglardir. (92) 6 hareket
bozuklugu merkezinde eszamanl olarak yapilan ve 388 hastay: kapsayan bir ¢aligmada ise
bu oran %4.4 olarak bulunmustur. (93). Voon ve arkadaglarmm MIDI kullanarak yaptig
ve 272 hastay1 kapsayan ¢alismasinda hiperseksiialite %2.65, patolojik kumar % 2.25, ve
kompulsif satin alma %0.45 olarak saptanmist1 fakat bu ¢alismanin tartigilan yonii MIDI
goriigmesinin telefonla yapilmis olmasiydi. (95) Diger tartismaya agik bir nokta DKB
prevelansimin normal popiilasyonda tam olarak bilinmemesidir. Cogu yapilan ¢aligmada
DKB sadece hasta grupta bakilmaktadir. Cabrini ve arkadaglar1 193 IPH hastas1 ve 190
kontrol grubunu kiyaslamig ve hasta grupta DKB varligmi 25 kat fazla oldugunu
savunmuslaridir. (92) Genel toplumda hipersekstialite prevelans: belirlenebilmis degildir.
Amerika’da genis bir kitle ile yapilan anket ¢alismasinda kompulsif satin alma prevelans:
%35.8 gibi yitksek bulunmustur. (96)

Calismamizda toplam DKB varligina bakildig: gibi buna ek olarak DKB alt gruplarma
da hem hasta grupta hem de kontrol grubunda ayr1 ayri bakilmistir. Toplam DKB ve DKB
alt gruplar hasta grupta belirgin derecede fazla saptandi. Kontrol grubunda %2.5 DKB
saptanirken bu oran hasta grubunda %17.5 olarak saptand:. Hipersekstialite en sik saptanan
DKB olmakla beraber bu davranis bozuklugunu patolojik kumar ve kompulsif satin alma
takip etmekte idi. Ulkemizde bati toplumlarina kiyasla daha az sayida patolojik kumar
davranisimin gézlenmesinin bulundugumuz iilkede kumarin illegal olmas: ve sosyokiiltiirel
farkliliklara baglanabilecegini diisiinmekteyiz.

Hasta grupta DKB olanlarin ¢ogu erkek cinsiyette idi. Calismamizda patolojik kumar
oynayanlarin tamam erkekti. Gallagher ve arkadaslarmin yaptigi ¢ahigmada patolojik
kumar aliskanhginin %75 oranda erkeklerde oldugu tespit edilmistir. Literatiirle uyumlu
olarak patolojik aligveris yapma kadinlarda fazla iken hiperseksiialite erkelerde daha sikti.
(95) Kompulsif egzersiz yapan bir hasta erkek iken aralikli patlayic1 bozuklugu olan bir
hasta kadind1.

Dopamin agonistlerinin DKB gelisimi ile baglantili olduklar1 bilinmektedir. (87)
Ozellikle yiiksek doz dopamin agonisti tedavisi altinda bu oran %14, L. dopa monoterapisi
ile %0.7 olarak bilinmektedir. (97) Dopamin agonistleri ile DKB gelisimi arasindaki
ndrobiyolojik iliskiyi agiklamak i¢in dopamin reseptdr baglayicilar iizreinde yogunlagan
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olasi bir teori 6ne siiriilmektedir. (98) Bu teoriye gére D1 ve D2 reseptorleri (dorsal
striatumda fazladir) dopamin replasman tedavisinin motor etkilerini yonetirken, D3
reseptorii (ventral strsatumda fazladir) davranigsal ve madde bagimhliklar ile
iligkilendirilmigtir. Non-ergot dopamin agonistleri (pramipeksol ve ropinirol) D3
reseptorlerine D1 ve D2 reseptorserine nazaran daha selektif sekilde baglanirlar. L-dopa ile
DKB gelisimi arasmdaki baglanti dopamin agonistlerinin dopamin reseptdr baglayic
profili ile uyumludur. (L-Dopa non ergot dopamin agonistelere kiyasla D2 ve D3
reseptorlerine daha fazla yakinlik gosterir. (98-99) Fakat bu agonistin daha ¢ok tetikledigi
konusunda celiskili sonuglar mevcuttur. Weintraub ¢alismalarmnin sonucunda dopamin
agonistleri olan ropinirol ve pramipeksoliin DDS ve DKB gelisimi agisindan esit derecede
risk olusturduklarini savunmuslardir. (87) Gallagher ve arkadaslan IPH hastalarinda
patolojik kumar oynama davranigmin pramipeksol kullanan grupta ropinirolkullanan gruba
gore daha fazla oldugunu saptamugslardir. (76) Calismamizda hastalarm hepsi L dopa
tedavisi altinda iken bunlarin 28’i Ldopaya ek olarak dopamin agonisti kullanmaktaydi.
Dopamin agonisti alanlarda almayanlara gore DKB goriilme sikhigi fazlaydi; iki grup
arasinda fark istatistiksel olarak anlamliydi.

Incelenen hasta grupta DKB saptana hastalarin ortalama L dopa dozu saptanmayan
gruba gore daha fazlayd: fakat aradaki fark istatistiksel olarak anlaml degildi. Parkinson
hastalarinda goriilen DKB’ lerin siklig1 ve DKB’ lerle iligkili ko faktorlerin arastirildigi en
genis ¢apli galisma olan DOMINION [ ¢alismasina gore dopamin agonisti kullanmak DKB
acisindan bir risk faktorii teskil etmesine ragmen bu risk dozdan bagimsiz olarak
diisiiniilmektedir. (87) DKB davramgmnin gerilemesi igin ise tedavinin tamamen kesilmesi
onerilmektedir. Burada ya hep ya hig yasasi oldugu hastanin aldig: diisik doz dopamin
agonistinin bile DKB gelisimini tetikleyebilecegi diisiiniilmektedir. (100)

Bir ileri yas hastalifi olan Parkinson hastalimin gen¢ yaslarda ortaya g¢ikmasi
disinhibitdr patolojilerin ortaya ¢ikma riskini arttirir. Geng hastalarda L Dopa tedavisinin
uzun siireli kullaniminda ortaya ¢ikan diskinezi ve motor fonksiyon bozukluklar: gibi yan
etkilerden korumak ve yan etkilerin ortaya ¢ikisini geciktirmek amaciyla dopamin
agonistlerinin kullaniminin tegvik edilmesi ile diirti kontrol bozukluklari i¢in zemin
hazirlanmis olur. Literatiire gére DKB ve DDS gen¢ Parkinson hastalarinda daha fazla
goriilmektedir. (99) Bizim ¢aligmamizda da benzer sekilde DKB ve DKB alt gruplar
saptanan hastalarin hastalik baglangi¢ yas1 saptanmayanlara gore daha diisiiktii fakat bu

fark sadece hiperseksiialitede istatistiksel olarak anlamli saptandi.
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Bizim calismamizda DKB gelisimi ile hastalik siiresi arasindaki iligki anlaml
saptanmadi. Oysa ki, hastalik siiresinin uzun olmasi (patolojik kumar igin 8 yil ve tizeri,
hiperseksiilaite igin 9.5 yil ve iizeri) bazi ¢alismalarda DKB gelisimi i¢in risk faktori
olarak sunulmustur. (87) Bizim ¢aligmamizda buna neden olabilecek etken hasta
popiilasyonunun hastalik siiresinin gorece olarak daha kisa olmas olabilir.

DDS 2000 yilinda Giovannoni tarafindan tammlanmistir. 364 [PH hastasmimn 15
(%3.4) inde DDS saptanmistir. (1) Evans ve arkadaslarmin yaptigi ¢alismada DDS risk
faktorleri olarak gen¢ yas, yilksek LEDD dozu, depresyon varhigi, alkol kullanimi
gosterilmistir. (3) Bizim ¢alismamizda DDS saptanan 3 hastanm 1°i kadin ve 2’si erkekti.
DDS varlig ile hastalik siiresi, yag, dopamin agonisti kullanrmi ve MMST skoru
arasindaki fark incelendiginde istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. DDS
saptanan grupta ilag dozu belirgin derecede daha fazlayd.

Barrat diirtiisellik olgegi (BIS-11) diirtiiselligi degerlendirmede kullanilan hastanin
kendisinin doldurdugu bir ankettir. Otuz maddeden olusur; &lgek degerlendirmesi
sonucunda toplam diirtiisellik hakkinda fikir sahibi olundugu gibi motor diirtiisellik, plan
yapamama ve kognitif diirtiisellik gibi alt gruplar hakkinda da fikir verir. BIS-11 skoru ne
kadar yiiksekse hastanin diirtiisellik diizeyi o derece fazladir. Literatiirde Parkinson hasta
grubunda diirtiiselligi aragtiran 3 g¢aligma bulunmaktadir. Diirtiisellik genel olarak
psikiyatrik hastaliklarda bakilmistir. Canves ve arkadaglarinm Parkinson hastalar1 ve
saglikhilan kiyasladiklari ve bu amagla BIS-11’i kullandiklari bir ¢aliymada gruplar
arasinda belirgin bir fark elde edilmemistir. (101) Antonini ve arkadaslarmin yeni tani
almis Parkinson hastalarinda yaptign bir ¢aliymada hastalar ve saglkhlar arasinda
diirtiisellik agisindan fark tespit etmemigler fakat DKB saptanan hastalarin daha yiiksek
diirtiisellik puanlari olduklarini savunmuslardir. (102) Isaias da benzer sekilde IPH ve
kontrol grubunu diirtiisellik agisindan kiyaslamis ve arada anlamli bir fark elde
edememislerdir. (103) Fakat bizim ¢aligmamizda hasta grupta belirgin derece diirtiisellik
fazlaydi.

Hasta grupta agonist alanlar ve almayanlarin toplam dirtiisellik degerleri
karsilastirildl. Agonist alanlarda daha yiiksek diirtiisellik puanlar1 olmasina ragmen bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildi. Agonist kullanim1 DKB’yi arttirdig1 gibi diirtiiselligi de
arttirabilir gibi diistiniilebilir. Fakat bu iligki L-dopa dozu ile saptanamamugtir. Diirtiisellik
farkli nSrobiyolojik stiregler sonucu meydana gelmekte olup yukarida da belirtildigi gibi
bu konuda yapilmis yeterli galigma yoktur. Daha genis ¢aph ¢alismalara ihtiyag vardir.
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IPH’da gb6zlenen DKB tedavi miidahelelerine yonelik olarak randominize calisma
olmamakla beraber dozu azaltmak, kisa siireli agonistelere gegmek ve agonisti kesmek
oneriler arasindadir. (104) Atipik néroleptikler bazen faydali olmakla beraber biligsel
davranisg1 terapilerde oneriler arasindadir. (105) Hasta takibinde non-motor semptomlar
mutlaka akilda tutulmali ve gelisebilecek semptomlar agisindan aile ve yakinlar

uyarilmalidir.
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6. SONUC

Caligmamizin sonucunda Parkinson hasta grubunda DKB goriilme oram yas ve
kognitif fonksiyonlar1 benzer saglikli kontrol grubundan daha fazlaydi. Dopamin agonisti
kullanim1 DKB agisindan bir risk tegkil ediyordu. Hastalik baslangi¢ yas:1 hiperseksiialite
olanlarda belirgin daha gengti. Toplam LEDD dozu DKB gelisimi i¢in bir risk faktorii
olarak saptanmadi. Hastalik siiresi patolojik kumar oynama davranisi igin risk tegkil
ediyordu.

DDS gelisimi igin en 6nemli risk faktorii total LEDD dozu olarak saptand; tedaviye
eklenen dopamin agonisti risk olusturmuyordu. Benzer sekilde yas ve hastalik siiresi de
DDS gelisimini etkilemiyordu.

Toplam diirtiisellik puanlari ve alt grup puanlar hasta grupta daha fazlaydi. Tedaviye
eklenen agonist diirtiiselligi etkilemiyordu. Caliymamizda DKB’nin prevelansi ve iligkili
faktorleri saptanmaya ¢aligildi ve non-motor semptomlarm &nemi vurgulandi. Fakat
konunun 6nemi géz 6niinde tutularak daha genis ¢apli epidemiyolojik ¢alismalara ihtiyag¢

vardir.
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8. EKLER

EK 1:
STANDARDIZE MINi MENTAL TEST

Ad Soyad: Tarih: Yas:

Egitim (y1l): Meslek: Aktif El:

T. Puan:

YONELIM (Toplam puan 10)

Hangi yil i¢indeyiz ()

Hangi mevsimdeyiz ()

Hangi aydayiz ()

Bu giin ayin kag1 ()

Hangi giindeyiz ()

Hangi iilkede yasiyoruz ()

Su an hangi sehirde bulunmaktasimz ()

Su an bulundugunuz semt neresidir ()

Su an bulundugunuz bina neresidir ()

Su an bu binada kaginci kattasmiz ()

KAYIT HAFIZASI (Toplam puan 3)

Size birazdan sdyleyecegim ii¢ ismi dikkatlice dinleyip ben bitirdikten sonra tekrarlayin
(Masa, Bayrak, Elbise) (20 sn siire tanimnir) Her dogru isim | puan ()

DIKKAT ve HESAP YAPMA (Toplam puan 5)

100'den geriye dogru 7 ¢ikartarak gidin. Dur deyinceye kadar devam edin.

Her dogru islem 1 puan. (100, 93, 86, 79, 72, 65) @)

HATIRLAMA (Toplam puan 3)

Yukarida tekrar ettiginiz kelimeleri hatirliyor musunuz? Hatirladiklarinizi sdyleyin.
(Masa, Bayrak, Elbise) ()

LISAN (Toplam puan 9)

Bu gordiigiiniiz nesnelerin isimleri nedir? (saat, kalem) 2 puan (20 sn tut) ()
Simdi size soyleyecegim climleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sonra tekrar

edin. "Eger ve fakat istemiyorum" (10 sn tut) 1 puan ()
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Simdi sizden bir sey yapmamzi isteyecegim, beni dikkatle dinleyin ve sdyledigimi
yapin.

"Masada duran kagidi sag/sol elinizle alin, iki elinizle ikiye katlayin ve yere

birakin liitfen" Toplam puan 3, stire 30 sn, her bir dogru islem 1 puan ()

Simdi size bir ciimle verecegim. Okuyun ve yazida sdylenen seyi yapn. (1 puan)
"GOZLERINIZI KAPATIN" ()

Simdi verecegim kagida akliniza gelen anlamli bir climleyi yazin (1 puan) ()

Size gosterecegim seklin aynisim ¢izin. (1 puan) ()
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EK2:

BIRLESIK PARKINSON HASTALIGI DERECELENDIRME OLCEGI
(BPHDO)

I. MENTAL DURUM, DAVRANIS VE RUHSAL DURUM

(1 - 4. maddeler) Her madde hasta ile goriisme temelinde degerlendirilir.

1. Entelektiiel Yikim

0- Yoktur

1- Hafif derecededir. Olaylar kismen unutma diginda giigliik yok, stirekli unutkanlik
hali.

2. Orta derecededir. Dezoryantasyon ve kompleks problemlerle bas etmede gliglik ile
giden orta derecede bellek yitimi. Evdeki fonksiyonlarda hafif ama kesin bir bozukluk
ve zaman zaman yonlendirme gereksinimi mevcut.

3- Agir bellek yitimi. Zaman ve yer dezoryantasyonu ile giden agir bellek yitimi.
Problemlerle bas etmede agir bozukluk.

4- Agir bellek yitimi. Sadece kisi oryantasyonun korunmasi ile giden agir bellek yitimi.
Muhakeme veya problem ¢ézmeyi basaramaz. Bakim igin ¢ok fazla yardim gereksinimi
vardir. Higbir zaman yalniz birakilamaz.

2. Diisiince Bozukluklari (Demans veya Ilag Entoksikasyonuna Bagl)

0- Yoktur

1- Canli rilyalar vardir

2- I¢ goriiniin korundugu "benign" haliisinasyonlar.

3- Ara sira veya sik sik halliisinasyon ya da hezeyanlar, iggdrii bozulmustur;

giinliik aktiviteleri engelleyebilir.

4- Siirekli halliisinasyon, veya belirgin psikoz vardir. Kendine bakamaz

3. Depresyon

0- Yoktur

1- Mutsuzluk veya sugluluk donemleri normalden fazla, ancak gin boyu ya da
haftalarca siirmez.

2- Siirekli depresyon hali (1 hafta veya daha fazla).

3- Vejetatif semptomlarla birlikte stirekli depresyon hali (uykusuzluk, anoreksi, kilo
yitimi, ilgi yitimi).

4- Vejetatif semptomlar ve intihar diisiinceleri ya da niyeti ile giden stirekli depresyon.
4. Motivasyon / Inisiyatif

0- Normal

1- Eskisinden daha az hakkini savunur, daha pasif.

2- Segilmis (rutin olmayan) aktiviteler igin inisiyatif yitimi veya ilgisizlik mevcut.

3- Giinliik (rutin) aktiviteler igin inisiyatif yitimi veya ilgisizlik mevcut.

4- ige kapamkhik, tam motivasyon yitimi.

1. GONLUK YASAM AKTIVITELERI

“On/off” dénemleri belirtilir.

(5-17. maddeler) Her madde “on” ve “off” ddnemleri i¢in ayr1 ayri degerlendirilir. “on”
ve “off” donemlerinden neyin kastedildiginin hasta tarafindan anlagilmasi
saglanmahdir. Boylece On ve Off donemleri igin giinlilk fonksiyonel yeterliligi
hakkindaki sorularinizi yanitlayabilir.

5. Konusma

0- Normal
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1- Hafif derecede bozulmustur. Anlagilmasinda giigliik yoktur.

2- Orta derecede bozulmustur. Bazen tekrarlamasi istenir.

3- Agir derecede bozulmustur. Sik sik tekrarlamast istenir.

4- Cogu zaman anlasilamaz.

6. Salivasyon

0- Normal

1- Hafif, ancak agizda tiikiiriik birikmesi kesindir; geceleri tiikiirik akabilir.

2- Orta derecede tiikiiriik birikimi, minimal derece akabilir.

3- Belirgin tiikiiriik artist ile giden bir miktar tiikiiriik akmasi olur.

4- Belirgin bigimde tiikiiriik birikimi ve stirekli mendil gereksinimi mevcut.

7. Yutma

0- Normal.

1- Nadiren yutma problemi.

2- Ara sira yutma problemi.

3- Yumusak gida gerektirecek kadar yutma problemi

4- Nazogastrik tiip veya gastrostomi gereklidir.

8. Yaza

0- Normal

1- Hafif yavaslama veya harflerde kiiglilme.

2- Orta derecede yavaslama veya harflerde kiigiilme; tiim kelimeler okunabilir.
3- Agir derecede bozulma, kelimelerin tiimii okunamaz.

4- Kelimelerin biiyiik ¢ogunlugu okunamaz.

9. Bigak ve Diger Mutfak Gereglerini Kullanma

0- Normal.

1- Biraz yavas ve beceriksiz, ancak yardim gereksinimi yoktur.

2- Beceriksiz ve yavas olmasina kargin birgok gida maddesini kesebilir, kismen
yardim gereksinimi vardir.

3- Gidalar bagkas: tarafindan kesilmelidir, ancak halen, yavas bir sekilde yiyebilir.
4- Beslenmede tamamen yardima muhtagtir.

10. Giyinme

0- Normal.

1- Biraz yavas, fakat yardim gereksinimi yoktur.

2- Zaman zaman diigme ilikleme, giysilerin kollarini gegirmede yardim gerekir.
3- Onemli ol¢iide yardim gereksinimi vardir, ancak bazilarim yalmz yapabilir.
4- Tamamen yartim gereKkir.

11. Kisisel Temizlik

0- Normal

1- Biraz yavas, ancak yardim gereksinimi yoktur.

2- Dus ya da banyo yapmasinda yardim gerekir, veya ¢ok yavas olarak yapabilir.
3- Yikanma, dis firgalama, sag tarama, banyoya gitmede yardim gerekir.

4- Foley sonda veya diger mekanik araglara gereksinimi vardir.

12. Yatakta Donme ve Yatak Ortiileri ile Bagedebilme

0- Normal

1- Biraz yavas ve beceriksiz, ancak yardim gereksinimi yoktur

2- Yalniz basina donebilir veya ortiiler ile bagedebilir/diizeltebilir, ancak biiyiik dlglide
giicliik vardir

3- Baglayabilir, fakat tek basina donemez ya da ortiiler ile basedemez/diizeltemez.
4- Yardimsiz yapamaz.

13. Diigme (Donma ile Iliskisiz)

0- Yoktur
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1- Nadiren diisme.

2- Ara sira diisme, giinde bir kereden az.

3- Giinde ortalama bir kere diisme.

4- Giinde bir kereden fazla diisme.

14. Yiirtirken Donma

0- Yoktur.

1- Yiiriirken nadiren donma; yiirlimeyi baslatmada tereddiit olabilir.

2- Zaman zaman yiiriirken donma.

3- Sik stk donma, ara sira donmaya bagli diisme.

4- Donmaya bagli sik sik diisme.

15. Yiirime

0- Normal

1- Iimi giigliik. Kollarin sallamayabilir ya da ayaklarini siiriiyebilir.
2- Orta derecede giigliik, ancak hafif destek gerekebilir ya da gerekmez.
3- Yiiriimede agir derecede bozukluk, destek gerekir.

4- Destekle dahi hi¢ yiirliyemez.

16. Tremor

0- Yoktur

1- Hafif ve seyrek olarak vardir.

2- Orta derecededir; hastayi rahatsiz eder.

3- lleri derecededir; birgok aktiviteyi engeller.

4- Cok agir derecededir, aktivitelerin gogunu etkiler.

17. Parkinsonizmle Ilgili Duysal Yakinmalar

0- Yoktur

1- Zaman zaman uyusma, karincalanma veya hafif agri.

2- Sik sik uyusma, karincalanma veya agri; 1zdirap verici dlgiide degil.
3- Sik sik agrili duyumlar.

4- 1zdirap verici agr1.

I1I. MOTOR MUAYENE

(18-31.maddeler) Muayene sirasinda hastanin iginde bulundugu durum zemininde
her madde degerlendirilir. Tlerideki takiplerde hastanin muayenesi giiniin ayni saatinde
ve hastamn ilag alma araliklarina uygun bir zamanda yapilr.

18. Konusma

0- Normal

1- Iiml ekspresyon, diksiyon ve/veya voliim kayba.

9. Orta derecede bozulma: Monoton, dizartrik, fakat anlagilabilir.

3- Belirgin derecede bozulmustur, anlagilmas: giigtur.

4- Anlagilamaz.

19. Yiiz ifadesi

0- Normal

1- Minimal hipomimi, normal olabilir (Pokerci Yiizii)

2- Iliml, fakat yiiz ifadesinde kesin olarak azalma vardur.

3- Orta derecede hipomimi; dudaklar zaman zaman hafif aralik kalir.

4- Yiiz ifadesinin agir derecede veya tam kaybr ile birlikte maske ytiz; dudaklar 0.6 cm
veya daha fazla arabk kalir.

20. Istirahat Tremoru

0- Yoktur

1- Hafif ve seyrek olarak saptanur.

2- Diisiik amplitiidlii ve siirekli ya da orta amplittidlt, ancak arasira mevcuttur.
3- Orta.amplitiidlii ve gogu zaman vardir.
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4- Yiiksek amplitiidli ve ¢ogu zaman vardir.

21. Ellerde Aksiyon veya Postiiral Tremor

0- Yoktur

1- Hafiftir, hareketle ortaya ¢ikar.

2- 2- Orta amplitiidliidiir, hareketle ortaya gikar.

3- Orta amplitiidliidiir, hareketle oldugu kadar postiiriin stirdiiriilmesiyle de ortaya gikar
4- Yiiksek amplitiidliidiir, yemek yemesini engeller '

22. Rijidite (Hasta oturur durumda ve gevsek bir haldeyken biiyiik eklemlerin pasif
hareketlerine gore degerlendirilir, disli ¢ark ihmal edilir)

0- Yoktur

1- Hafiftir veya sadece karsi uzvun hareketi sirasinda saptanabilir.

2- Hafif - orta derecededir.

3- Belirgindir, hareketin tiim hareket agiklig1 kolaylikla gergeklestirilir.

4- Agirdir, hareketin tiim hareket agiklig1 giigliikle gergeklestirilir.

23. Parmak Vurma (Hasta, her eliyle ayri ayr1 olmak {izere, basparmak ve isaret
parmagini miimkiin oldugunca biiyiik amplitiidlii ve hizl1 olarak birbirine vurur)

0- Normal

1- Hafif yavaslama ve/veya amplitiidiinde diigme.

2. Orta derecede bozulma: Kesin ve erken yorulma vardir, arasira hareket
duraklayabilir.

3- Agir derecede bozulma: Harekete baglamakta sik sik tereddiit veya siiregelen
harekette duraklamalar olabilir.

4- Hareket ¢ok giig yapilabilir

24. EI Hareketleri (Hasta, her eliyle ayr1 ayrn olmak iizere, elini miimkiin oldugunca
bityiik amplitiidlii ve hizli olarak agip kapatir)

0- Normal

1- Hafif yavaslama ve/veya amplitlidiinde diigme.

7. Orta derecede bozulma: Kesin ve erken yorulma vardir, arasira hareket
duraklayabilir.

3- Agir derecede bozulma: Harekete baglamakta sik sik tereddiit veya siiregelen
harekette sik duraklamalar olabilir.

4- Hareket ¢ok gii¢ yapilabilir.

25. Ellerin Hizh Tekrarlayic1 Hareketleri (Hasta, her eliyle ayr ayri olmak iizere,
miimkiin oldugunca biiyiik amplitidli ve izl olarak pronasyon ve supinasyon
hareketlerini vertikal ya da horizontal planda yapar)

0- Normal

1- Hafif yavaslama ve/veya amplitiidiinde diisme

2. Orta derecede bozulma: Kesin ve erken yorulma vardir, arasira hareket
duraklayabilir.

3- Agir derecede bozulma: Harekete baglamakta sik stk tereddiit veya siiregelen
harekette sik duraklamalar olabilir.

4- Hareket ¢ok gii¢ yapilabilir.

26. Ayak Hareketleri (Hasta ayagimmn tlimiinii kaldirmak suretiyle topugunu ardarda
yere vurur. Hareketin amplitiidii yaklasik 7.5 cm olmalidir)

0- Normal

1- Hafif yavaslama ve/veya amplitiidiinde diisme.

9- Orta derecede bozulma: Kesin ve erken yorulma wvardir, arasira hareket
duraklayabilir.

3- Agir derecede bozulma: Harekete baglamakta sik sik tereddiit veya sliregelen
harekette sik duraklamalar olabilir.
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4- Hareket ¢ok gii¢ yapilabilir.

27. Sandalyeden Dogrulma (Hasta arkasi diiz ahsap veya metal bir sandalyeden
kollarim gogstinde gaprazlayarak kalkmaya calisir.)

0- Normal

1- Yavastir; birden fazla girisim gerekebilir.

2- Sandalyenin kolundan destek alarak yapabilir.

3- Sandalyeye tekrar diigme egilimi vardir ve birden fazla girigim gerekebilir,

ancak yardimsiz kalkabilir.

4- Yardimsiz kalkamaz.

28. Postiir

0- Normal erekt postiir.

1- Tam olarak erekt postiir yoktur, hafif¢e 6ne egik postiirdedir, yasl kisiler igin normal
kabul edilebilir.

2. Orta derecede dne egik postiirdedir, kesinlikle anormaldir; bir tarafa dogru hafifce
egilebilir.

3. Kifozla birlikte ileri derecede dne egik postiirdedir; bir tarafa dogru orta derecede
egilebilir.

4- Postiirde asir1 derecede bozuklukla birlikte belirgin fleksiyon vardir.

29. Yiirime

0- Normal

1- Yavag yiiriir, kiigiik adimlarla ayak siirtiyebilir, ancak giderek hizlanma (festination)
veya 6ne egilme (propulsion) yoktur.

2- Giigliikle yiiriir ancak pek az yardim gerekir ya da gerckmez; giderek hizlanma,
kiigiik adimlar veya 6ne egilme biraz olabilir.

3- Destek gerektiren ileri derecede ytirtiyts bozuklugu.

4- Destekle bile hig ylirliyemez.

30. Postliral Denge (Hastanin ayaklari birbirinden hafifce uzak ve gozleri agik konumda
ayakta duruyorken, omuzlarindan ani olarak geriye dogru gekilmesine verdigi yanit
degerlendirilir. Pull Test. Hasta onceden uyarilir)

0- Normal.

1- Geriye dogru gider, ancak yardimsiz toparlanir.

2- Postiiral yanit yoktur. Muayene eden tarafindan tutulmazsa duser.

3- Cok dengesizdir, kendiliginden dengesini kaybetme egilimindedir.

4- Destek olmadan ayakta duramaz.

31. Beden Bradikinezisi ve Hipokinezisi (Yavaslik, kararsizlik, kol sallamada azalma,
amplitiid kiigtilmesi ve genel hareket fakirliginin kombinasyonudur.).

0- Yoktur

1- Hareketi temkinli gosteren minimal yavaslik, bazi kimseler icin normal sayilabilir.
Olasilikla amplitiid azalmasi mevcut.

5. Hareketin kesinlikle anormal derecede olmak iizere hafif derecede yavasligl ve
fakirligi ya da amplitiidiiniin kismen diigtiklugt.

3- Orta derecede yavaghk, hareketin fakirligi veya kiigiik amplitiidlii olmasi.

4- Belirgin yavashk, hareketin fakirligi veya kiigiik amplittidlii olmasi.

IV.TEDAVI KOMPLIKASYONLARI (Son bir haftaya ait)

A. DISKINEZILER

32. Siire: Diskineziler uyanikken giiniin ne kadarmi kapsiyor? (anamnez bilgisi)

0- Yoktur

1- Giiniin %1-25'ini

2- Giiniin %26-50'sini

3- Giiniin %51-75'ini
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4- Giiniin %76-100"ni

33. Diskineziler ne kadar ozirliiliikk (disabilite) yaratmaktadir? (Anamnez bilgisi;
muayene ile degisiklige ugrayabilir.)

0- Oziirliiliik yaratmaz.

1- Hafif derecede oziirliiliik

2- Orta derecede oziirliiliik

3- Agir derecede oziirliilik

4- Tamamen

34. Agrili Diskineziler: Diskineziler ne kadar agrilidir?

0- Agril diskenizi yoktur

1- Hafif derecededir

2- Orta derecededir

3- Siddetlidir

4- Agirdir

35. Erken Sabah Distonisi Varligi: (Anamnez bilgisi)

0- Hayir

1- Evet

B- KLINIK DALGALANMALAR

36. Bir ilag dozundan sonraki zaman iginde beklenen "off" dénemi var mi1 ?

0- Hay1r

1- Evet

37. Bir ilag dozundan sonraki zaman i¢inde beklenmedik "off" dénemi var mi?
0- Hayir

1- Evet

38. Herhangi bir "off" donemi aniden, 6rnegin birkag saniye i¢inde ortaya ¢ikiyor mu?
0- Hayir

1- Evet

39. Giindiiz uyanik oldugu zaman "off" déneminde gegen ortalama siiresi ne kadardir?
0- Yoktur

1- Giiniin %1-25'i

2- Giiniin %26-50's1

3- Giiniin %51-75'1

4- Giiniin %76-100'0

C. DIGER KOMPLIKASYONLAR

40. Hastanin anoreksi, bulant1 veya kusmasi var m1?

0- Hayir

1- Evet

41. Hastann insonmi veya hipersomnolans gibi herhangi bir uyku bozuklugu var m1?
0- Hay1r

1- Evet

42. Hastanin semptomatik ortostatik hipotansiyonu var m1?

0- Hayir

1- Evet
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EK 3:
HOEHN-YAHR OLCEGINE GORE PH EVRELERI

EVRE 0: Klinik belirtisi olmamasi
EVRE 1: Yalmz tek tarafli tutulma
EVRE 2: Yalmz iki tarafli tutulma

EVRE 3: Postiiral reflekslerin bozulmast, dengesizlik ve diisme anamnezi. Hafif-orta
derecede oziirliilik hali

EVRE 4: Tamamen ilerlemis klinik tablo

EVRE 5: Yataga veya tekerlekli iskemleye bagimli olma
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EK 4:

DOPAMIN REPLASMAN TEDAVISININ YANLIS KULLANIMINA BAGLI
HEDONISTIK HOMEOSTATIK DISREGULASYON SENDROMUNUN TANI
KRITERLERI (GIOVANNONI VE ARK. 2000)

(A) Levodopaya cevap veren Parkinson hastaliginin bulunmasi

(B) Parkinson hastaligi bulgularini iyilestiren gerekli DRT dozundan daha
fazlasin kullanmaya ihtiyag duyma

(C) Patolojik kullanma paterninin olmast: 'on' durumunda siddetli diskineziler
olmasina karsin, DRT dozunun artigini isteme, ilag biriktirme veya ilag
arama davramslar;, DRT dozunu azaltmak istememe, agrili distonilerin
olmamast

(D) Sosyal ve mesleki fonksiyonlarda bozulma: kavgalar, siddet igeren
davranslar, arkadas kaybetme, igini kaybetme, yasal problemler yasama, aile
ile anlagsmazliklar ve kavgalar

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

(F) DRT seviyesinin diismesine bagli olarak, disfori, depresyon, irritabilite ve
anksiyete gibi ¢gekilme bulgularimin goriilmesi

(G) En az 6 aylik bir 6ykiiniin bulunmasi
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EKS5:

MINNESOTA DURTU KONTROL BOZUKLUGU FORMU

GENEL BILGILER
1.Erkek: Kadin:

2.Yas:

3.Meslek:

4.Evlilik durumunuz: Bekar:
Evli:

Bosanmis:

Dul:

Ayri yagama:

5.Cocugunuz var m1? Evet: Hayir:

5a.( Evetse) Kag ¢ocugunuz var?

5b.( Evetse) Kag yagindalar?

6.Egitim durumunuz:

6a.Liseden daha fazlaysa aldiginiz en yiiksek derece:

7.Y1llik geliriniz ne kadar?

ALISVERIS YAPMA BOZUKLUGU DEGERLENDIRMESI
1a.Siz veya yakmlarimz ¢ok sik aligveris yapmayla veya fazla para harcamayla ilgili bir
sorununuz oldugunu diistiniir miistiniiz? Evet: Hayr:

1b.(Evetse) Neden?

2a. Hig aligveris yapmaya kars1 agir1 bir istek, kontrolsiiz alisveris yapma veya sadece
aligveris yaparak gerginliginizi giderme seklinde deneyimleriniz olur mu? Evet: Hayir:
2b.(Evetse) Aligverisle ilgili bu asir istek diistinceleri zihninize zorla m1 giriyor?
Evet: Hayir:

2¢.(Evetse) Bu istek ve diistincelere karst koyma girigiminiz olur mu? Evet:

Hayir:

3a.Aligveris yapmay gerginliginizin azalmasi ve haz alma duygusu takip eder mi?
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4a.Aligveris yapma sorunu sosyal, evlilikle ilgili, ailevi, ig veya mali problemlere yol
agti m1 veya belirgin bir zor duruma neden oldu mu?

4b.(Evetse) Asagidaki alanlardan hangisiyle ilgili sorununuz var?

4¢.(Evetse) Aligveris yapma bu alanlar1 nasil etkiledi?

(1’den 4’¢ kadar olan sorularda evet cevabi varsa aligveris yapma bozuklugu ile ilgili

goriigmeyi tamamlayin; eger cevaplariniz hayirsa degerlendirmeyi sonlandiriniz.)

KLEPTOMANI DEGERLENDIRMESI
la.Daha dnce hi¢ galdimiz(hirsizlik yaptimiz) m1? Evet: Hayir: (Hayirsa

degerlendirmeyi sonlandirimz.)

1b.(Evetse) Bu ne zaman oldu?

lc.(Evetse) Ne calmistimz?

1d.(Evetse) Simdi de caliyor(hirsizlik yapiyor) musunuz? Evet: Hayir:

(Evetse) Liitfen calma(hirsizlik yapma) bigiminizi tarif ediniz.

le.(Durum birkag izole olayla sinirli kalmayan, tekrarlayan bir calma modeli
gosteriyor.) Evet: Hayir:

1£ Bazi insanlar kendi kisisel gereksinimleri i¢in veya parasal nedenlerle veya
ticaret amaciyla, kendilerine kazang getiren kiymetli seyler calarlar. Digerleri
belirli bir nedenle ¢almazlar, kendilerine ve bagkalarina anlamsiz gelen veya

diirtisel sekilde calarlar. Sizin ¢alma nedeniniz nedir?

1g.Kendi ihtiyaciniz, parasal nedenlerle veya ticaret igin ve agik sebebe
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dayanmayan nedenlerle ¢alma oraniniz kagtir?

Parasal degeri i¢in ¢alma ------------ %

Kisisel gereksinim igin ¢alma ----------- %

Kigisel gereksinim veya parasal deger

Tasimayan esyalari galma ---------- %

2a.Daha once hi¢ ¢almaya kars1 agirt bir istek veya kontrolii gii¢ bir ihtiyag duygusu
veya sadece ¢almayla gerginliginizi giderme seklinde deneyimleriniz oldu mu? Evet:
Hayar:

2b.(Evetse)Calmayla ilgili agiri istek veya diistinceler zihninize zorla mi giriyor?
2¢.(Evetse) Bu asiri istek ve diistincelere karsi koyma girigiminiz oluyor mu? Evet:
Hayar:

3a. Calmay1 gerginliginizin azalmasi veya haz alma duygusu takip eder mi?

Evet: Hayir:

4a. Calma sosyal, evlilikle ilgili, ailevi, mali veya is problemlerine yol ag¢ti mi veya
kisisel olarak zor durumda kalmaniza neden oldu mu? Evet: Hayir:

4b. (Evetse) Asagidaki alanlardan hangisiyle ilgili sorununuz var?

4¢c.(Evetse) Calma bu alanlart nasil etkiledi?

TRIKOTILLOMANI DEGERLENDIRMESI

1.Hi¢ kafa derisi, kirpik, kas, genital veya diger vicut killarmiz1  kozmetik
nedenler(drnegin kas alma, mayo i¢in genital killar1 yolma, beyaz sag tellerini koparma,
yiiz killarin1 koparma) diginda  kopardimz mi? Evet: Hayir: (Haywrsa Olgtimi
sonlandiriniz.)

2.Asagidaki listeden hangi kil alanlarini yoldugunuzu isaretleyiniz.(Yalnizca kozmetik
nedenlerle olmayan ve goriinen kayip saptanmayanlart kontrol ediniz.)

kafa derisi-------------

kirpiklet-----=-------=--
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biyik
bacaklar----------------
kollar
koltuk alti----=---==-=-=

gogis

karin
3.Hig kil yolma, saclarda incelme, cesitli alanlarda kellik, kaslarda bogluklar olusmasi
seklinde kayiplarla sonuglandi m1? Evet: Hayir: (Hay1rsa dlgtimi sonlandiriniz.)

4a.Bir alandan sa¢ yolmadan &nce gerginlik olugmasi veya gerginliginizin artmasi veya
sa¢ yolmaya kars1 asir1 istek seklinde dencyimleriniz olur mu? Evet: Hayr:

4b.(Evetse) Bu durum o anki stres etkenlerine baglanabilecek genel gerginlikten

veya sikintidan daha farkli midir? Evet: Hayir:

5.Kil yolmamn ardindan gerginligin gitmesi, rahatlama seklinde deneyimleriniz olur
mu?

Evet: Hayr:

6.K1!l yolmanin ardindan haz alma ve seving duyma gibi deneyimleriniz olur mu? Evet:

Hayir:

ARALIKLI PATLAYICI BOZUKLUK DEGERLENDIRMESI
Asagida saldirganlikla iliskili sorular bulunmaktadir.
l1a.Hi¢ kontroliiniizli kaybettiginiz ve birine saldirdigimz oldu mu veya birinin malina
zarar verdiniz mi? Evet: Hayir:
1b.(Evetse) Bu durumu agiklayacak uygun nedenler var miydi? Evet: Hayr:
1c. (Evetse) Bu ataklar sirasinda ciddi yaralanmalara veya maddi zarara neden
oldunuz mu? Evet: Hayir:
1d. Siz veya bagkalari bu ataklarin goze batan derecede icinde bulundugunuz
duruma gore ¢ok asir1 ve uygunsuz oldugunu hissettiniz mi? Evet: Hayr:
le. Bu ataklar size farkli geliyor mu? Evet: Hayir:
1£. Bu ataklar her zaman alkol veya psikoaktif ilagla kullantmiyla iligkili mi? Evet:
Hayir:
1g. Ik kez kag yaginda kontrol kaybi deneyimi yagadimz?
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2 Sik sik kendinizi kontroliiniizii kaybedecek gibi mi hissedersiniz? Evet: Hayir:

PIROMANI DEGERLENDIRMESI

la. Daha 6nce bilerek ya da kasten birden fazla nedenle yangmn cikardiiniz oldu mu?
Evet:

Hayir: (Hayirsa degerlendirmeyi sonlandiriniz.)

(Evetse) Bu yanginlarin birden fazlasi;

1b. Parasal olmayan nedenlerle mi ¢ikardiniz? Evet: Hayir:

lc. Sugla ilgili bir faaliyeti gizleme amaci olmadan mu1 ¢ikardimiz? Evet: Hayir:

1d. Kizgmlik ve intikam amaci olmadan mi ¢ikardimz? Evet: Hayir:

le. Arazi agma amaci olmadan mi gikardiniz? Evet: Hayir:

(not: haliisinasyonlar, deliizyonlar bu degerlendirmede yer almamugtir)

2. Yangin ¢ikarmadan 6nce bir gesit dayamlmaz istek veya gerginlikte artis seklinde
deneyimleriniz oldu mu? Evet: Hayir:

3. Belirgin duygu durum degisiklikleri sizi yangin ¢ikarmaktan hoglanir hale getiriyor
mu?

Evet: Hayir:

4. Yangmna, yangiun ¢iktigt durumlara, yangin cikarmada kullamlan seylere veya
yangmin sonuglarina kendinizi kaptirdigimz, ilgi duydugunuz, merak ettiginiz veya
etkilendiginiz

oluyor mu? Evet: Hayir:

5. Yangin cikarirken, yangm izlerken veya yanginin kétii sonuglartyla iligkili seving,

haz alma veya rahatlama deneyimleriniz olur mu? Evet: Hayir:

PATOLOJIK KUMAR OYNAMA DEGERLENDIRMESI

1. Kumar oynar misimz? Evet: Hayir: (Hayirsa sonlandiriniz.)

2. Kendiniz ya da gevrenizdekiler kumar oynamayla ilgili bir probleminiz oldugunu
diistinliyor musunuz? Evet: Hayr:

3. Kumar oynadiginizda kendinizi suglu hissediyor musunuz veya kumar oynayinca ne
hissedersiniz? Evet: Hayr:

4. Zihniniz sik sik kumar oynamayla veya kumar oynamak i¢in para saglamayla mesgul
oluyor mu? Evet: Hayir:

5. Sik sik biiyiik miktarlarda parayla veya planladiginizdan daha uzun siireyle kumar

oynar misiniz? Evet: Hayir:
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6. Aymi heyecani elde etmek i¢in bahisleri biiylitiir miistiniiz veya kumar oynama
sikligim artirma ihtiyaci hisseder misiniz? Evet: Hayir:

7. Kumar oynayamadigmizda kendinizi huzursuz veya sinirli hisseder misiniz? Evet:
Hayir:

8. Hi¢ kumar oynamayi birakmayi denediniz mi veya denediyseniz zorlandimz m1?
Evet:

Hayir:

9. Kumar oynama bozuklugu nedeniyle onemli sosyal, i veya eglence aktivitelerinizle
iliskinizi azalttigimz veya terk ettiginiz oldu mu? Evet: Hayir:

10. Belirgin parasal, sosyal, ailevi veya meslek problemine yol agmasina veya bunlari
daha kétii bir duruma sokmasina ragmen oynamaya devam ettiniz mi? Evet: Hayur:

11. Tekrarlayan para kayiplarina ragmen, kaybettiklerinizi geri kazanmak amaciyla
yeniden kumar oynamaya basladimiz mi? Evet: Hayir:

12. Sosyal ve mesleki sorumluluklarla karstlastiginizt digiindiigiinizde sik stk kumar

oynar misiniz? Evet: Hayir:

KOMPULSIF CINSEL DAVRANIS DEGERLENDIRMESI

Asagidaki boliim cinsel davranislarla ilgili sorular icermektedir.

1. Diger insanlar ya da siz; sizin sekse diiskiinliikle veya cinsel aktivitelerinizle ilgili
zihninizin asirt mesgul oldugunu diisiindiiler mi? Evet: Hayur:

7a. Kontroliiniizii kaybettiginizi hissediyor veya sizi zor durumlara sokan tekrarlayan
cinsel fantezileriniz var m1? Evet: Hay1r:

2b.(Evetse) Ornek verir misiniz? (Evetse) liitfen bunlari aciklayinz.

2¢.(Evetse) Yukaridaki fanteziler sik sik zihninize zorla giriyor mu? Evet:

Hayir:

2d.(Evetse) Yukaridaki fantezileri diigiinmeye karg1 direnmeyi deniyor musunuz?
Evet: Hayir:

2e.(Evetse) Fantezinizi yasarken bu durum kendinizi iyi veya kotii hissetmenize

neden olur mu? Evet: Hayir:

2f. Bu fanteziyi yagadiktan sonra kendinizi utanmis hisseder misiniz?

3a. Size kontroliiniizii kaybettiginizi hissettiren veya sizi zor duruma sokan tekrarlayan
siddetli cinsel istekleriniz var mi1? Evet: Hayur:

3b. (Evetse) Ornek verir misiniz?(Evetse)liitfen bunlari agiklaymiz.
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3c.(Evetse) Yukaridaki siddetli istekler sik sik zihninize zorla giriyor mu? Evet:
Hayir:

3d.(Evetse) Yukaridaki siddetli istekleri diisiinmeye karst direnmeyi denediniz mi?
Evet: Hay1r:

3e.(Evetse) Siddetli isteklerinizi yasadiginizda bu durum kendinizi iyi veya kot

hissetmenize neden oluyor mu? Iyi kot

3f.(Evetse)Bu siddetli isteklerinizi yasadiktan sonra kendinizi utanmis hisseder

misiniz? Evet: Hayir:

4a. Kontroliiniizii kaybettiginizi hissettiginiz veya sizi zor duruma sokan tekrarlayan
cinsel davranislarla mesgul olur musunuz? Evet: Hayir:

4b.(Evetse) Ornek verir misiniz?(Evetse) liitfen bunlarr agiklayiniz.

4c¢.(Evetse) Yukaridaki davraniglarla ilgili diigiinceler sik stk zihninize giriyor mu?
Evet: Hayir:

4d.(Evetse) Bu davramglarla mesgul olmaya kars1 direnmeyi denediniz mi? Evet:

Hayir:

4e.(Evetse) Bu davranislarla mesgul oldugunuzda bu durum kendinizi iyi veya

kotii hissetmenize neden olur mu? iyi kot
4f. Bu davranislarla meggul olduktan sonra kendinizi utanmis hisseder misiniz?

Evet: Hayir:

KOMPULSIF HAREKET(EGZERSIZ) DEGERLENDIRMESI

1.Diizenli olarak egzersiz yapar misiniz? Evet: Hayir: (Hayirsa dl¢timii

sonlandiriniz.)

2.Egzersiz yapmadiginizda zihniniz egzersiz yapmakla mesgul olur mu? Evet: Hayir:
3.Egzersiz yapmaya ayirdifiniz zamani azaltmaya ¢alstiimz ancak basarisiz
oldugunuz olur mu? Evet: Hayr:

4 Egzersiz. bozuklugu nedeniyle 6nemli sosyal, is veya eglence aktivitelerini
kagirdiginiz olur mu? Evet: Hayir:

5.Fiziksel yaralanmaya ragmen egzersiz yaptigimmiz veya egzersizle kotiilesen
hastaliginiz olur mu? Evet: Hayur:

6.Her giin yaptiginiz, 6zel bir atletik egitimin veya yarigmanin pargasi olmayan bir
egzersiz programiniz var mi? Evet: Hayr:

7.Asagidaki gibi anormal zamanlarda egzersiz yapar misiniz;?

a)Ayakta veya oturup yemek yerken kalori harcamak i¢in? Evet: Hayir:
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b)Otururken kalori harcamak ve kilo kaybetmek igin kol ve bacaklari hareket

ettirmek? Evet: Hayir:

c)Herhangi bagka zamanlar?(Evetse) liitfen agiklayimiz
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EK 6:

BIS 11 (BARRET DURTUSELLIK TESTI)

Aciklamalar: Insanlar farkli durumlarda gosterdigi  diiglince ve davranislart ile
birbirlerinden

ayrilirlar. Bu test bazi durumlarda nastl diistindiigtiniizi ve davrandiginizi dlgen bir
testtir.

Liitfen her ciimleyi okuyunuz ve bu sayfanin sagindaki, size en uygun daire ig¢ine X
koyunuz.

Cevaplamak igin ¢ok zaman ayirmayiniz. Hizli ve diiriistge cevap veriniz.

0000

Nadiren/ Bazen Siklikla Hemen herzaman/

Higbir zaman Herzaman

1 Islerimi dikkatle planlarrm O O O O

2 Diisiinmeden is yaparim O O O O

3 Hizla karar veririm O O O O

4 Hig bir seyi dert etmem O O O O

5 Dikkat etmem O O O O

6 Ugusan diisiincelerim var O O O O

7 Seyahatlerimi gok dnceden planlarim O O O O

8 Kendimi kontrol edebilirim. 0 O O O

9 Kolayca konsantre olurum O O O O

10 Diizenli para biriktirim O O O O

11 Derslerde veya oyunlarda yerimde duramam O O O O

12 Dikkatli diisiinen birisiyim O O O O

13 Is giivenligine dikkat ederim O O O O

14 Diisiinmeden bir geyler sdylerim O O O O

15 Karmasgik problemler tizerine diisiinmeyi severim O O 00

16 Sik stk is degistiririm O O O O

17 Diisiinmeden hareket ederim O O O O

18 Zor problemler ¢6zmem gerektiginde kolayca stkilirmm O OO0 O

19 Aklima estigi gibi hareket ederim O O O O

20 Diisiinerek hareket ederim O O O O
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21 Siklikla evimi degistiririm O O 00

22 Diistinmeden aligverig yapanm O 000

23 Aym anda sadece birtek sey diistinebilirim O 000

4 Hobilerimi degistiritim 0 0 O O

25 Kazandigimdan daha fazla harcarrm O O O O

26 Diistiniirken siklikla zihnimde konuyla ilgisiz diislinceler olusur 00 0O
27 Su an ile gelecekten daha fazla ilgilenirim O O O O

78 Derslerde veya sinemada rahat oturamam 0000

29 Yap-boz/puzzie ¢dzmeyi severim O O 00

30 Gelecegini diigiinen birisiyim 0000
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EKT7:

TC
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