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Streszczenie

Abstract

Hiperseksualno$¢ definiowana jest jako ciagta, wyniszczajaca i uporczywa potrzeba zwigzana z zyciem seksualnym czlowieka.
Nalezy do grupy zlozonych zaburzen zachowania okreslanych terminem ,,zaburzenia kontroli impulséw”. Szacuje sig,
ze czesto$¢ wystepowania hiperseksualno$ci wsrod osob z choroba Parkinsona wynosi od 2 do 4%. U pacjentéw leczonych
z powodu tej choroby hiperseksualnoé¢ rozpoznawana jest czgéciej niz w populacji ogdlnej. Patofizjologia hiperseksualnosci
u 0s6b z chorobg Parkinsona nie zostata jeszcze do konca poznana. Sugeruje sie, ze istotng role odgrywa leczenie stosowane
w tym schorzeniu. W wiekszosci doniesien naukowych taczono hiperseksualnoé¢ z leczeniem za pomoca agonistow
dopaminy, chociaz opisywano réwniez przypadki hiperseksualnosci po lewodopie, inhibitorach monoaminooksydazy B czy
glebokiej stymulacji mézgu. Do czynnikéw ryzyka zwiekszajacych ryzyko hiperseksualnosci u 0séb z chorobg Parkinsona
zalicza si¢ ple¢ meska, wezesny poczatek choroby oraz stosowanie agonistéw dopaminy. Niewiele wiadomo na temat
postepowania u pacjentéw z choroba Parkinsona i objawami hiperseksualno$ci. Wyniki dwoch badan follow-up z udziatem
malych grup chorych wskazuja, ze przerwanie leczenia agonistami dopaminy moze prowadzi¢ do calkowitego ustgpienia lub
znacznej redukcji objawéw hiperseksualnosci. Konieczne sa dalsze badania, ktére pozwola na opracowanie skutecznych
metod terapii hiperseksualnosci u 0séb z chorobg Parkinsona.

Stowa kluczowe: hiperseksualno$¢, choroba Parkinsona, czynniki ryzyka, leczenie

Hypersexuality is defined as a continuous, devastating and persistent need associated with human sexual life. It belongs to
a group of complex behavioural disorders referred to as impulse control disorders. It is estimated that the incidence
of hypersexuality in people with Parkinson’s disease ranges from 2% to 4%. In patients treated for Parkinson’s disease,
hypersexuality is diagnosed more often than in the general population. The pathophysiology of hypersexuality in patients
with Parkinson’s disease is not fully understood. It is suggested that the treatment of the underlying disease plays a significant
role. In the literature, the majority of reports of hypersexuality cases have been linked to treatment with dopamine agonists,
however, cases treated with levodopa, monoamine oxidase inhibitors or deep brain stimulation have also been reported.
The risk factors of hypersexuality in patients with Parkinson’s disease include male gender, early onset of the disease and
treatment with dopamine agonists. Little is known about the optimal management strategies for Parkinson’s disease patients
with hypersexuality. Two long-term follow-up studies, although conducted in small groups, have indicated that
discontinuation of dopamine agonists leads to full remission or clinically significant reduction of the symptoms
of hypersexuality. Further studies are needed to determine how to successfully treat hypersexuality in patients with
Parkinson’s disease.
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Hiperseksualnos¢ w chorobie Parkinsona

iperseksualno$¢ (hypersexuality, HS) definio-
Hwana jest jako ciagla, wyniszczajaca i uporczywa

potrzeba zwigzana z zyciem seksualnym czlowieka
(Kaplan et al., 1994). Zgodnie z kryteriami moze si¢ obja-
wiac zaabsorbowaniem myslami o tresci seksualnej, doma-
ganiem si¢ stosunkdw seksualnych od partnera (podczas
ktorych orgazm nie przynosi pozadanej satysfakeji), kom-
pulsywng masturbacja, ogladaniem pornografii w interne-
cie lub kontaktami z osobami $wiadczacymi ustugi seksu-
alne (Gorzkowska i Opala, 2011). HS nalezy do ztozonych
zaburzen zachowania okreslanych terminem ,zaburzenia
kontroli impulséw” (impulse control disorders, ICDs). Poza
HS obejmuja one réwniez patologiczny hazard oraz kom-
pulsywne zakupy i jedzenie (Voon et al., 2006; Weintraub
et al., 2010). Dla ICDs charakterystyczny jest brak mozli-
wodci przeciwstawienia si¢ impulsowi albo pokusie dokona-
nia czynu szkodliwego dla samego chorego i jego otoczenia
(Ceravolo et al., 2009). Celem niniejszej pracy pogladowe;j
bylo zebranie danych dotyczacych epidemiologii, patofizjo-
logii, czynnikow ryzyka i leczenia HS u 0sob z chorobg Par-
kinsona (Parkinson’s disease, PD).

EPIDEMIOLOGIA

Szacuje sie, ze czestos¢ wystepowania HS u oséb z PD
wynosi od 2 do 4% i jest poréwnywalna z czesto$cig innych
ICDs (de Chazeron et al., 2011; Perez-Lloret et al., 2012b;
Voon et al., 2006; Weintraub et al., 2006). W Hiszpanii HS
diagnozuje si¢ czesciej niz w innych krajach - zdaniem nie-
ktorych autoréw moga na to wptywaé uwarunkowania kul-
turowe czy religijne (Perez-Lloret et al., 2012b). U 0s6b
z leczong PD HS rozpoznawana jest czgéciej niz w popula-
cji ogolnej (Avanzi et al., 2006; Voon et al., 2006; Weintraub
et al., 2006, 2010). W wybranych badaniach HS stwierdzano
czesciej u mezczyzn niz u kobiet (Voon et al., 2006; Wein-
traub et al., 2010), natomiast w innych nie odnotowano tej
prawidtowosci (Voon et al., 2011).

Powyzsze dane nalezy traktowac jako orientacyjne, ponie-
waz raportowana w literaturze czgsto$¢ wystepowania HS
zalezy m.in. od liczebnosci badanej populacji, metody bada-
nia czy stosowanych kwestionariuszy (Rizos et al., 2016).
Chociaz w praktyce klinicznej dostgpnych jest wiele kwestio-
nariuszy do oceny HS oraz innych zaburzen kontroli impul-
sow, tylko Questionnaire for Impulsive-Compulsive Disor-
ders in Parkinson Disease (QUIP) zostal zwalidowany do
stosowania u pacjentéw z PD (Weintraub et al., 2009, 2012).
Istnieje rowniez wersja kwestionariusza dla populacji postu-
gujacych sie jezykami niemieckim lub portugalskim (Krie-
ger et al., 2017; Probst et al., 2014). Zgodnie z wiedzg autora
dotychczas nie opracowano wersji dla populacji polskiej.
Mimo ze kwestionariusz QUIP ma wysoka czulos¢, z uwagi
na zbyt niskg specyficzno$¢ powinien zosta¢ uzupelniony
badaniem klinicznym (Weintraub et al., 2009). Kwestiona-
riusz QUIP, jakkolwiek przydatny w badaniach przesiewo-
wych, nie pozwala oceniac nasilenia objawow, a tym samym
monitorowac leczenia. Dlatego na jego podstawie stworzono
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Questionnaire for Impulsive-Compulsive Disorders in
Parkinson’s Disease—Rating Scale (QUIP-RS) (Weintraub
et al., 2012). W tej skali pacjent/opiekun okresla nasilenie
kazdego wystepujacego objawu.

Ponadto trzeba mie¢ na uwadze, ze cze$¢ chorych nie zgta-
sza lekarzom problemoéw zwigzanych z HS - z powodu
wstydu lub przekonania, iz nie majg one zwigzku ze stoso-
wanym leczeniem (Weintraub et al., 2009, 2015). Osoby z PD
rzadko wspominaja o objawach ubocznych (Perez-Lloret
et al., 2012a, 2012b) - zgodnie z wynikami niektorych badan
spontanicznie robi to zaledwie 7% z nich (Perez-Lloret ef al.,
2012a). Warto podkresli¢, ze najrzadziej zglaszane sg objawy
neurologiczne i neuropsychiatryczne. Do czynnikow ryzyka
zwigkszajacych ryzyko wystapienia HS u 0séb z PD zali-
cza si¢ pte¢ meska, wezesny poczatek choroby i stosowanie
agonistow dopaminy (Voon et al., 2006).

PATOFIZJOLOGIA

Patomechanizm HS (podobnie jak innych zaburzen kon-
troli impulséw) w PD nie jest do konca poznany. Zgod-
nie z obecng wiedza kluczowy role odgrywaja dwa szlaki:
mezolimbiczny, taczacy pole brzuszne nakrywki z jadrem
potlezacym poprzez cialo migdatowate i hipokamp, oraz
mezokortykalny, taczacy pole brzuszne nakrywki z korg
przedczotowq (Maréchal et al., 2015). Do obszaréw moézgu
objetych procesem patofizjologicznym nalezg kora przed-
czolowa (zwigzana z planowaniem i osagdem), prazko-
wie brzuszne (odgrywajace role w ukladzie nagrody) oraz
ciala migdalowate (powiazane z emocjami) (Ceravolo et al.,
2009). Wskazujg na to wyniki badan, w ktérych wykony-
wano pozytonowa tomografie emisyjna (positron emission
tomography, PET) i tomografie emisyjna pojedynczych
fotonow (single-photon emission computed tomography,
SPECT) (Cilia et al., 2008).
Istnieje kilka hipotez prébujacych wyjasni¢ zwiekszone
ryzyko wystapienia ICDs u 0sob z PD:
1. Zadaniami kory platow czotowych sg m.in. przetwa-
rzanie, integracja i hamowanie impulséw docierajacych
z ukladu limbicznego, prazkowia i ptatéw skroniowych
(Passingham, 1993). Kora przedczolowa jest uwazana
za region regulujacy w uktadzie nagrody. Wedtug czeséci
badaczy HS to wynik nadmiernie zwiekszonego libido
oraz niewlasciwego hamowania przez kore platéow czo-
fowych (Harvey, 1988). Potwierdzaja to wyniki badan
neuroobrazowych: u 0sob, u ktérych stwierdzono pato-
logiczny hazard, w czynno$ciowym rezonansie magne-
tycznym opisano zmniejszenie aktywnos$ci w brzuszno-
-przysrodkowej korze przedczotowej i brzusznej czesci
prazkowia (okolicach kluczowych dla ukladu nagrody)
(Reuter et al., 2005). Spadek aktywnosci w tych okoli-
cach jest charakterystyczny dla osoéb naduzywajacych
lekéw (Volkow et al., 2002). Chorzy z ICDs, podobnie
jak uzaleznieni, nie s3 w stanie powstrzymac sie od okre-
slonych czynéw pomimo ich negatywnych konsekwencji
(Volkow et al., 2002).
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2. Gdy czlowiek oczekuje nagrody, dopamina uwalnia si¢
fazowo, a w przypadku braku spodziewanej nagrody
uwalnianie tego neuroprzekaznika jest hamowane. Pod-
czas grania w gry hazardowe, kiedy otrzymanie nagrody
stoi pod znakiem zapytania, uwalnianie dopaminy
zmienia si¢ z fazowego na toniczne. Powtarzane poda-
wanie lekéw dopaminergicznych prowadzi do zwiek-
szenia uwalniania tonicznego i oslabienia uwalniania
fazowego (Guthrie et al., 2009). W konsekwencji poja-
wiajg si¢ wzgledny deficyt dopaminy i ostabione poczu-
cie nagrody (Guthrie et al., 2009). W celu otrzymania
nagrody chorzy zwigkszaja czestos¢ oraz intensywnos¢
zachowan takich jak granie w gry hazardowe czy upra-
wianie seksu, ktére prowadza do osiagania ,,szczytow”
fazowego uwalniania dopaminy (Voon i Fox, 2007).
Patologiczne zachowania moga mie¢ charakter kompen-
sacyjny i wynika¢ z poszukiwania silniejszych bodzcow
w celu uzyskania pozadanej nagrody.

3. U 0s6b z PD dochodzi do niedoboru dopaminy w dro-
dze nigrostriatalnej, podczas gdy droga mezolimbiczna
pozostaje wzglednie nienaruszona (Maréchal et al., 2015).
Zgodnie z ,teorig przedawkowania” leczenie dopaminer-
giczne z jednej strony prowadzi do wyréwnania niedo-
boru dopaminy i redukeji lub ustgpienia objawdéw rucho-
wych, ale z drugiej strony moze skutkowa¢ nadmierna
stymulacjg szlaku mezolimbicznego, ktory odgrywa
kluczowsa role w powstawaniu objawow zaburzen kon-
troli impulséw (Cools et al., 2006). Agonisci dopaminy
wykazujg wieksze powinowactwo do receptoréw D, zlo-
kalizowanych w brzusznej czeéci prazkowia i ukladzie
limbicznym, niz do receptoréw D, i D,, licznie reprezen-
towanych w czeéci grzbietowej (Driver-Dunckley et al.,
2003; Perachon et al., 1999). Leki te dzialaja na receptory
D, 10-krotnie silniej niz na D, (Perachon et al., 1999).
Majac na uwadze odmienny profil wigzania lewodopy -
wigksze powinowactwo do receptoréw D, i D, — niektdrzy
badacze probujg wyjasnia¢ czestsze wystepowanie ICDs
u 0s6b leczonych agonistami dopaminy niz u tych leczo-
nych lewodopa w monoterapii (Maréchal et al., 2015).
Jesli chodzi o agonistow dopaminy, ICDs najczesciej opi-
sywano u chorych przyjmujacych pramipeksol, ktory
wykazuje wzgledna selektywnos$¢ dziatania w stosunku
do receptora D, (Driver-Dunckley et al., 2003; Gerlach
et al., 2003). Sita dzialania pramipeksolu na receptor D;,
jest 5-krotnie wieksza od sily dzialania ropinirolu (Pera-
chon et al., 1999). Badacze wigza aktywacj¢ receptoréw
D, iD, z rozwojem zaburzen psychiatrycznych u chorych
leczonych agonistami dopaminy (Sokoloff et al., 1990).

LECZENIE

Dostepne w literaturze dane dotyczace leczenia HS lub
innych zaburzen kontroli impulséw u 0séb z PD s3 ogra-
niczone. Wyniki dlugofalowych badan prospektywnych -
prowadzonych na malych grupach chorych - wskazuja, ze
przerwanie leczenia agonistami dopaminy moze prowadzi¢
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do znacznej redukc;ji lub catkowitego ustapienia zaburzen
kontroli impulséw (Mamikonyan et al., 2008). Z uwagi na
prawdopodobne nasilenie objawéw ruchowych niektorzy
sugerujg zamiane agonisty dopaminy na lewodope (Mami-
konyan et al., 2008). Czasami konieczne moze si¢ okaza¢
réwniez zmniejszenie dawki lewodopy (Gallagher et al.,
2007). Dla czg$ci chorych nasilenie objawéw ruchowych
moze by¢ mniej dokuczliwe niz objawy ICDs (Tyne et al.,
2004). U o0s6b z rozpoznaniem patologicznego hazardu
opisywano poprawe po zamianie pramipeksolu na ropi-
nirol (Driver-Dunckley et al., 2003; Gallagher et al., 2007),
nie potwierdzili tego jednak inni badacze (Weintraub et al.,
2010). Proponuje si¢ takze stosowanie pramipeksolu i ropi-
nirolu o przedluzonym uwalnianiu lub rotygotyny w pla-
strach, ale wymaga to potwierdzenia w dalszych badaniach
(Rizos et al., 2016). Zdaniem niektorych badaczy przydatne
sg atypowe leki przeciwpsychotyczne, ale moga one mie¢
negatywny wplyw na funkcje ruchowe (Driver-Dunckley
et al., 2003). Sugeruje si¢ ponadto stosowanie lekdéw prze-
ciwdepresyjnych i stabilizatoréw nastroju (Driver-Dunckley
et al., 2003; Molina et al., 2000). W jednym podwojnie
zaslepionym badaniu z grupg placebo wykazano korzystny
wplyw leczenia amantadyna, lecz zgodnie ze stanowiskiem
Movement Disorders Society nie ma na to wystarczajacych
dowodow (Seppi et al., 2011).

Przydatno$¢ glebokiej stymulacji moézgu jadra niskowzgo-
rzowego w terapii zaburzen kontroli impulséw jest dysku-
syjna. W literaturze opisywano chorych z patologicznym
hazardem, u ktorych odnotowano spadek nasilenia obja-
wow po zastosowaniu glebokiej stymulacji mézgu (Castrioto
et al., 2015); obserwowane korzystne dzialanie moglo tez
wynika¢ ze zmniejszenia dawek lekow dopaminergicznych
po wykonanym zabiegu. Raportowano jednak przypadki
pacjentow, u ktorych patologiczny hazard wystapil wlasnie
po zastosowaniu tej formy terapii (Smeding et al., 2007).

PODSUMOWANIE

Czesto$¢ wystepowania HS u 0sob z PD, podobnie jak cze-
sto$¢ innych zaburzen kontroli impulsow, jest niedoszaco-
wana (de Chazeron et al., 2011; Perez-Lloret et al., 2012b;
Voon et al., 2006; Weintraub ef al., 2006). Nalezy pamietac,
ze HS negatywnie wplywa nie tylko na jako$¢ zycia chorych,
lecz takze na postep niepetnosprawnosci (Phu et al., 2014;
Weintraub et al., 2010). Zgodnie z rekomendacjami Pol-
skiego Towarzystwa Neurologicznego zaleca si¢ wiec zbiera-
nie wywiadu uwzgledniajacego czynniki ryzyka wystapienia
zaburzen kontroli impulséw oraz unikanie lekéw dopami-
nergicznych u chorych obcigzonych wysokim ryzykiem
rozwoju tych zaburzen (Stawek et al., 2016). Do czynni-
kow ryzyka HS u 0s6b z PD zalicza si¢ ple¢ meska, wezesny
poczatek choroby i stosowanie agonistow dopaminy (Voon
et al., 2006). Jako testy przesiewowe moga stuzy¢ zwali-
dowane kwestionariusze (Weintraub et al., 2009, 2012).
Z uwagi na zbyt niska specyficzno$¢ ich wyniki nalezy
interpretowa¢, uwzgledniajac wywiad zebrany zaréwno
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od samego badanego, jak i od jego opiekuna. W leczeniu
HS podstawowg zasade stanowi redukcja dawki lub catko-
wite odstawienie agonistow dopaminy (Mamikonyan et al.,
2008). Postepowanie takie nie zawsze okazuje si¢ skuteczne,
konieczne jest zatem prowadzenie dalszych badan w celu
opracowania innych metod terapii.
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