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PARKINSON HASTALIGI TEDAVISINDE NEREDEYiZ

0Ozgiil OCAK!
Hamit Celik?

Parkinsonizm, klinik olarak bradikinezi, tremor, postiiral anormallikler, aki-
nezi ve rijidite ile karakterizedir. Parkinson hastalig1 (PH), beyindeki esas olarak
dopamin eksikliginin sebep oldugu ilerleyici nérodejeneratif bir hastaliktir ve
en yaygin ikinci norodejeneratif bozukluktur. Giinlimiizde uygulanan tedaviler
norodejeneratif siireci degistirmeye yonelik degil sadece semptomlari diizeltme-
ye yoneliktirler.

PH hastalig1 siklikla motor bulgularin baslangicindan 6nce olan erken ev-
resinde taninmaz. Dopamin eksikligine bagli bulgularda tedavi sekli dopamin
replasman tedavisidir fakat motor semptomlara yonelik yeni tedavi segenekleri
olarak non-dopaminerjik ilaclar kullanilmaktadir (1-2).

PH’nin geleneksel farmakolojik tedavisi, dopamin Onciillerini (levodopa,
L-DOPA, L-3.4 dihidroksifenilalanin), MAO-B inhibitorleri (selegilin, rasagi-
lin), dopamin agonistleri, Katekol-O-metiltransferaz inhibitorleri (tolkapon ve
entakapon) tedavileridir. Bu derleme de amag Parkinson hastaliginda ki mevcut
ve glincel tedavileri tartismaktir.

MEDIKAL TEDAVI

LEVODOPA

Parkinson hastaliginin, semptomatik tedavisinde levodopa tedavisi en etkili
oldugu bilinen ilag olarak altin standart olma 6zelligini korumaktadir (3). ELL-
DOPA c¢alismasi 40 haftalik tedavi ve izlem sonrasinda, levodopanin en etkili ilag
oldugunu, hastaligim ilerleme hizim yavaslatabilecegini ve in vivo néroprotektif
oldugunu ortaya koymustur (4). Dopamin kan beyin bariyerini gecemediginden
tedavide prekiirsorii olan levodopa (L-3,4-dihidroksi-fenilalanin) kullanilmakta-
dir. Levodopa, beyindeki etkisini dopamine ¢evirerek gosterir. Bu sebeple peri-
ferde dopamine doniismesini engellemek i¢in dekarboksilaz inhibitorleri (bense-
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DBS medikal tedavi altindayken motor dalgalanmalar ve diskineziler gelisen
hastalarda diistiniilmelidir. Talamik stimiilasyon 6zellikle tremorun kontroliinde
basarilidir ve diger motor semptomlar iizerine etkisi kisithdir (40).

Parkinson hastaliginda STN (Subtalamik nukleus) ve GPi (Globus pallidus
internus) en sik uygulanan bolgelerdir. Bellek bozuklugu, konusma bozuklugu
olan hastalarda STN bu semptomlar1 daha olumsuz yapabilecegi i¢in GPi tercih
edilebilir (41).
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