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Benign ve malign Parkinson hastaliginda REM uykusu davramis bozuklugu:
Klinik ve ankete dayal bulgularin karsilastirmali bir analizi

REM sleep behavior disorder in benign and malignant Parkinson’s disease:
A comparative analysis of clinical and questionnaire-based findings
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Amag: Bu calismada, hareket bozukluklar: poliklinigine bagvuran ve
klinik kriterlere gore benign ve malign fenotip olarak siniflandirilmis
Parkinson hastalarinda hizli g6z hareketi (REM) Uykusu Davranis
Bozuklugu (RBD) sikligi arastirildi ve bu durumun motor
komplikasyonlar ile non motor semptomlarla iliskisi incelendi.

Hastalar ve Yontemler: Kesitsel olarak planlanan bu ¢aligmada, 3. basamak
egitim ve aragtirma hastanesinde UK Brain Bank tani kriterlerine gére
Parkinson tanist almis hastalarin tibbi kayitlari incelendi. Hastalar
hastalik seyirlerine ve klinik 6zelliklerine gore benign (bPH) ve malign
(mPH) fenotip olarak ikiye ayrildi. Caligmaya dahil edilen hastalarin
demografik verileri, Hoehn ve Yahr (HY) evreleri, Mini Mental Durum
Test (MMT) skorlari, Schwab ve England (SE) bagimsizlik skorlar1 ve
levodopa esdegeri giinliik dozlar1 (LEDD) kaydedildi. RBD varlig1 hekim
dosyas1 kayitlar1 ve hastalar/yakinlarina telefonla uygulanan IRBD-9
(Innsbruck REM Uykusu Davranis Bozuklugu Tani Envanteri) anketi
kullanilarak degerlendirildi.

Bulgular: Dahil edilme kriterlerini karsilayan toplam 73 hasta (36 bPH,
37 mPH) c¢aligmaya alindi. Malign gruptaki hastalarin yas ortalamasi
(78.2+6.3 y1l) benign gruba (69.3+7.6 yil) kiyasla anlamli diizeyde daha
yitksek idi (p < 0.001). RBD siklig1, malign hastalarin %62.1'inde goriiliirken,
benign hastalarda bu oran %36.1 olarak bulunmus olup, gruplar arasindaki
bu fark istatistiksel agidan anlamliyd: (p = 0.036). Ayrica malign grupta
kognitif fonksiyonlar1 gosteren MMT skorlar1 anlamli diizeyde daha diisiik
(p < 0.001) ve otonomik semptomlardan olan kabizlik sikayeti daha sik
(p = 0.032) gozlendi. Lojistik regresyon analizinde, ileri yas ve klinik RBD
varliginin malign gidisat1 6ngéren bagimsiz risk faktorleri oldugu tespit
edildi.

Sonug: Elde edilen bulgular, RBD’nin Parkinson hastaliginda yalnizca eslik
eden izole bir non motor semptom olmadigini; aksine hastaligin agresif
seyirli malign fenotipe evrilmesini ongéren giiglii ve bagimsiz bir klinik
belirte¢ oldugunu ortaya koymaktadir. Rutin degerlendirmelerde RBD
varliginin sorgulanmasi; kognitif yikim ve hizli klinik kétillesme riski
tagiyan hastalarin erken dénemde tespit edilebilmesi agisindan kritik bir
oneme sahiptir.

Anahtar sbzciikler: IRBD-9 anketi, non-motor semptomlar, Parkinson hastalig1,
Parkinson hastaligi fenotipleri, REM uyku davranis bozuklugu.

Background: The aim of this study is to investigate the frequency of rapid
eye movement (REM) sleep behavior disorder (RBD) in Parkinson's disease
patients who presented to the movement disorders outpatient clinic and were
classified as having benign or malignant phenotypes according to clinical
criteria, and to examine the relationship of this condition with motor
complications and non-motor symptoms.

Materials and Methods: In this cross-sectional study, the medical records of
patients diagnosed with Parkinson's disease according to the UK Brain Bank
diagnostic criteria at a tertiary training and research hospital were reviewed.
Patients were divided into two groups as benign (bPD) and malignant (mPD)
phenotypes, based on their disease course and clinical characteristics.
Demographic data, Hoehn and Yahr stages, Mini-Mental State Examination
(MMSE) scores, Schwab and England activities of daily living scores, and
levodopa equivalent daily doses of the included patients were recorded. The
presence of RBD was evaluated using physician file records and the IRBD-9
(The Innsbruck REM Sleep Behavior Disorder Diagnostic Inventory)
questionnaire administered to patients/relatives via telephone.

Results: A total of 73 patients (36 bPD, 37 mPD) who met the inclusion
criteria were included in the study. The mean age of the patients in the
malignant group (78.2+6.3 years) was significantly higher compared to the
benign group (69.3+7.6 years) (p < 0.001). The frequency of RBD was 62.1% in
malignant patients, whereas it was 36.1% in benign patients; this difference
between the groups was statistically significant (p = 0.036). Additionally,
MMSE scores indicating cognitive functions were significantly lower
(p < 0.001), and complaints of constipation, an autonomic symptom, were
observed more frequently (p = 0.032) in the malignant group. In the logistic
regression analysis, advanced age and the presence of clinical RBD were
identified as independent risk factors predicting a malignant course.

Conclusion: The findings reveal that RBD is not merely an isolated
accompanying non-motor symptom in Parkinson's disease; rather, it is
a strong and independent clinical marker predicting the evolution of
the disease into an aggressive malignant phenotype. Screening for the
presence of RBD in routine evaluations is of critical importance for the
early identification of patients at risk for cognitive decline and rapid clinical
deterioration.

Keywords: IRBD-9 questionnaire, non-motor symptoms, Parkinson’s disease,
Parkinson’s disease phenotypes, REM sleep behavior disorder.
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Parkinson hastaligi motor ve non motor bulgularla
karakterize ndrodejeneratif bir hastaliktir. Motor
bulgulari arasinda bradikinezi, rijidite, tremor;
non motor bulgulari arasinda da bilissel bozukluklar,
depresyon, ortostatik hipotansiyon, REM uyku
davranis bozuklugu (RBD) sayilabilir. RBD ise, REM
uykusu esnasinda iskelet kaslarinda atoninin kaybi ile
karakterize bir parasomnidir. Bu periyotlar esnasinda
canli rlyalar gérme, kisinin kendisine veya yatak
partnerine zarar vermesine neden olabilen siddet icerikli
hareketlerde bulunmasi s6z konusu olabilir.'l Genel
toplumda sikhidi %0.5-1 arasinda degismektedir.!2!
Parkinson hastalarinda ise prevalansi %23.6 olarak
bildirilmistir.[4!

Parkinson hastaligi seyir agisindan heterojendir.
Bazi hastalar yavas progresyon gésterirken (benign
fenotip), bazi hastalar erken motor komplikasyonlar ve
non motor semptomlarla karakterize hizli progresyon
g6stermektedir (malign fenotip)>® Hastaliginin seyrini
belirleyen non motor semptomlar arasinda RBD,
kritik bir prognostik faktérdir. Literatlirdeki glincel
"body-first” ve “brain-first” patogenez hipotezleri géz
ontine alindiginda, RBD varligi genellikle alfa-sintklein
patolojisinin enterik sinir sistemi ve alt beyin sapindan
baslayarak kortekse dogru agresif bir sekilde
yayilldigi “body-first” fenotipine isaret etmektedir.l”#
Arastirmalar, RBD &ykusu olan Parkinson hastalarinda
otonomik tutulumun (6zellikle kabizlik) daha belirgin
oldugunu géstermektedir.2'9RBD'nin varliginin sadece
izole bir uyku bozuklugu olmadigi, ayni zamanda
nérodejeneratif slrecin hizini ve siddetini gésteren
temel bir biyobelirtec olabilecegi dustindlmektedir.['"12]
Bu baglamda, otonomik ve kognitif disfonksiyonlarin

Hareket Bozukluklari Polikliniginde dosyasi
incelenen toplam hasta (n = 1200)
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bir butlin olarak degerlendirilmesi, poliklinik pratiginde
riskli hastalarin erken ddénemde tespit edilmesine
olanak saglayabilir.

Bu calismada, hareket bozukluklari poliklinigimize
basvuran klinik kriterlere gére siniflandiriimis benign
ve malign Parkinson hastalarinda REM uykusu davranis
bozuklugunun sikligini arastirmayi, bu durumun motor
komplikasyonlar ve non motor semptomlarla iliskisini
incelemeyi amacladik.

Bu kesitsel calismada 3. basamak bir merkezde
hareket bozukluklari polikliniginde takip edilen UK
Brain bank tani kriterlerine gére Parkinson tanisi
almis eriskin hastalarin tibbi kayitlari incelendi. Atipik
ve sekonder parkinsonizm tanisi olan, klinik takipleri
eksik olan ve dizenli takip bilgilerine ulasilamayan
hastalar calisma disi birakildi. Kalan hastalarin dosyasi
detayh bir sekilde incelenerek, belirlenen dahil etme
kriterlerini karsilayanlar calismaya dahil edildi.

Hastalar klinik o&zellikleri ve hastalik seyri g6z
ontne alinarak benign (bPH) ve malign fenotip (mPH)
olarak simiflandirildi. Bu siniflandirma Merola ve ark.?!
tarafindan tanimlanan kriterler temel alinarak yapildi.
bPH: Hastalik stiresi 60 yas ve Uzeri icin = 10, 60 yas
alti icin 20 yildan uzun olan, Hoehn ve Yahr (H&Y)
evresi = 3, Schwab ve England (S&E) skoru = 70 ve
Mini Mental Test (MMT) skoru = 24 olan hastalar
olarak tanimlandi.l”

mPH: Semptom baslangicindan sonraki ilk
10 yil icinde H&Y > 3 evresine ilerleyen, S&E skoru

\ 4

- Atipik parkinsonizm (n = 308)
- Sekonder parkinsonizm (n = 252)

‘ idiyopatik Parkinson tanili hastalar (n = 640)

Diizensiz takip ve tibbi verisi eksik olan
hastalar (n =567)

Caligmaya alinan hastalar (n=73)

+ Benign grup (n = 36)
+ Malign grup (n=37)

Dahil edilen ve dislanan hastalarin akis semasi.
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< 70 olan ve MMT skoru < 24 gelisen hastalar olarak
tanimlandi.!

Tum hastalarin demografik verileri (yas, cinsiyet),
klinik skorlari (H&Y),I"! kognitif skorlari (MMT),['4]
glinlik aktivitelerindeki bagimsizlik skorlari (S&E),1"!
takip stresi, levodopa esdeder dozlari (LEDD)'® ve
eslik eden non motor semptomlari tarandi.

Uyku davranis bozuklugu varhigi iki asamali bir
yaklasimla degerlendirildi. Oncelikle hekim kayitlarina
dayali hasta dosyalari incelendi. Ardindan RBD varligi
tespit edilen hastalar telefon ile aranarak kendileriyle
ve/veya birinci derece vyakinlari ile konusularak
IRBD-9 anketi uygulandi. Esik deder = 0.28 olmasi
pozitif kabul edildi. IRBD9 anketi Tlrkce gecerlik
ve guvenirlik calismasi yapiimis olan Aslan Kara
ve ark.'"! tarafindan valide edilen form Uzerinden
degerlendirildi. Non motor semptomlar dosya
kayitlarindan var/yok olarak degerlendirildi.

Calismanin  birincil  sonlanim  &lgltld  olarak
RBD'nin benign ve malign Parkinson fenotiplerindeki
prevalansinin arastirilmasi olarak belirlendi. ikincil
sonlanim 6l¢utd olarak RBD varliginin hastalik siddeti,
kognitif durum, guinltik yasam aktiviteleri ve non motor
semptomlarla iliskili klinik parametrelerin incelenmesi
amaglandi.

Her hastadan yazili aydinlatiimis hasta onami
alinmistir. Calisma protokolt, Kartal Dr. Litfi Kirdar
Sehir Hastanesi Etik Kurulu tarafindan onaylanmistir
(Tarih: 01.04.2026, Karar no: 2026/010.99/26/29).
Calisma, Helsinki Bildirgesi ilkelerine uygun olarak
yurttdlmdstar.

istatistiksel analiz

Elde edilen verilerin istatistiksel analizi Jamovi
Suirtim 2.7 (Jonathon Love, Damian Dropmann, Sydney,
Australia) yazihmi kullanilarak gerceklestirildi. Strekli
degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-
Wilk testi ile degerlendirildi. Tanimlayici istatistikler;
surekli degiskenler icin ortalama + standart sapma
(SS) veya medyan (min-maks), kategorik degiskenler
ise sayl (n) ve ylizde (%) olarak ifade edildi.

iki bagimsiz grup (benign ve malign fenotip)
arasindaki surekli degiskenlerin (yas, LEDD vb.)
karsilastiriimasinda veri dagilimina gére Bagdimsiz
Orneklem T-Testi (Welch's T-Test) veya Mann-Whitney
U testi kullanildi. Kategorik degiskenlerin (cinsiyet,
RBD varligi vb.) gruplar arasi karsilastiriimasinda
Pearson Ki-kare (x2), beklenen degerlerin dustk
oldugu durumlarda Fisher exact test uygulandi.
Malign Parkinson fenotipini dngdérmede bagimsiz
risk faktorlerini belirlemek amaciyla lojistik regresyon
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analizi kullanildi. Tdm istatistiksel anlamlilik duzeyi
p < 0.05 olarak kabul edildi.

BULGULAR

Hareket bozukluklari polikliniginde takip edilen
1200 hastanin dosyasi incelendi. Atipik ve sekonder
parkinsonizmi olan 560 hasta calismadan cikarildi.
Kalan 640 hastadan dahil etme kriterlerini karsilayan
73 hasta calismaya dahil edildi (Sekil 1). Hastalar
daha &nce belirtilen kesin kriterlere gére iki gruba
ayrildi. Hastalarin 36'st bPH, 37'si ise mPH olarak
siniflandirildi.  Malign gruptaki hastalarin  yas
ortalamasi (78.2+6.3 yil), benign gruba (69.3+7.6 yil)
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Sekil 2. Benign ve malign fenotiplerin klinik ozellikleri ve semptom
dagilimlari.



Tablo 1. Hastalarin demografik ozellikleri ve komorbiditeleri

Benign fenotip (n = 37)
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Malign fenotip (n = 36)

Ozellikler Sayl Yiizde
Demografik veriler
Yas (y1l)
Cinsiyet
Kadin 25 676
Erkek 12 324
Ek hastaliklar (Komorbidite)
Hipertansiyon 1 18.9
Koroner arter hastaligi 4 10.8
Diabetes mellitus 4 108
Atriyal fibrilasyon 3 8.1
Hiperlipidemi 2 54
Kronik bobrek yetmezligi 1 2.1
Obstriiktif uyku apnesi 1 2.1
Astim 1 2.1

0rt.«SS, ortalama « standart sapma.

kiyasla anlamli dlizeyde ylksek saptandi (p < 0.001).
Hastalarin komorbiditeleri incelendiginde; malign
grupta hipertansiyon sikliginin (%44.4), benign gruba
(%18.9) gore anlamli duizeyde yliksek oldugu gdéruldu
(p = 0.024). Cinsiyet dagilimi, aliskanlklar ve diger ek
hastaliklar agisindan ise gruplar arasinda istatistiksel
bir fark izlenmedi. Arastirmaya katilan hastalarin
detayli demografik verileri ve ek hastalik dagihmlar
Tablo 1'de 6zetlenmistir.

Kognitif fonksiyonlari degerlendiren MMT skorlari
malign grupta (17.8+£3.95), benign gruba (27.0+1.59)
kiyasla belirgin dlizeyde daha dusuktd (p < 0.007).
Hastalik progresyonu dedgerlendirildiginde; benign
gruptaki hastalarin hastalik slresinin ortalama
13.4+5.3 yil olmasina ragmen H&Y: 2.24+0.5, S&E:
80.5%7.4 olarak gdrdldd. Malign gruptaki hastalarin
ise cok daha kisa bir hastalik stresine (ortalama
7.1+£3.3 yil) sahip olmalarina ragmen H&Y: 4.19+0.4,
S&E: 39.1+18.5 olarak sonuclandigi goérildu. Hastalarin
Levodopa Esdeger Dozlari (LEDD) incelendiginde ise
benign grupta (962+458 mg/gln) malign gruba
(7172372 mg/guin) kiyasla daha yuksek oldugu
saptandi (p = 0.007).

Otonomik semptomlar dederlendirildiginde, malign
grupta kabizlik sikayeti benign gruba kiyasla anlamli

Ort.+SS Sayl Yiizde Ort.«SS p
69.3:16 182:63  <0.001
0.565
22 611
14 38.9
16 444 0.024
5 139 0.736
3 8.3 1.000
0 0.0 0.240
2 56 1.000
1 28 1.000
0 0.0 1.000
0 0.0 1.000

dlizeyde daha sik gdzlendi (p = 0.032). Buna karsin;
diger non-motor semptomlar (depresyon, p = 0.261;
haltsinasyon, p = 0.543; dispne, p = 0.321) ve
motor komplikasyonlar (gait freezing, p = 0.495;
wearing off, p = 0.761; diskinezi, p = 0.113) agisindan
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
izlenmedi. RBD, malign hastalarin %62.1'inde (23/37)
gordildrken, benign hastalarda bu oran %36.1 (13/36)
olarak bulundu. RBD sikligi acisindan iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi (p = 0.036)
(Sekil 2).

Hastalar, benign-malign  siniflandirmasindan
bagimsiz olarak yalnizca klinik RBD &ykdsu varligina
gore iki gruba ayrildiginda; RBD saptanan hastalarin
(n =35) MMT ortalamalari 21.4+5.91, RBD saptanmayan
hastalarin (n = 35) MMT ortalamalari ise 23.9+4.73
olarak &lcdildd. RBD varligi ile kognitif skorlardaki dusus
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi
(p =0.082).

Malign Parkinson fenotipinin gelisimini éngdéren
risk faktorlerini belirlemek amaciyla asamali lojistik
regresyon modelleri olusturuldu. Temel modelde;
ileri yas (p < 0.001) ve klinik RBD varligi (p = 0.058)
malign gidisi 6ngdren bagimsiz degiskenler olarak dne
ciktl. Modele guinltik LEDD eklendiginde, LEDD'nin
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1
Degiskenler E 0Odds orani (%95 CI) pdegeri
1
Model 1: Temel model i
|
ileri yag | HH 1.20(1.09-1.31) <0.001
1
RBD varligi B 3.01(0.96-9.44) 0.058”
I
i
1
Model 2: LEDD kontrolii H
1
ileri yag | HH 118(1.08-1.29) <0.001
< I
RBD varlig1 * 274 (0.86-8.76) 0.089
1
LEDD dozu (mg/giin) lI 1.00 (1.00-1.00) 0.333
1
'
Model 3: Non-motor skor kontrolii H
'
leriyas | HH 1.21(110-1.34) <0.001
I
RBD varlig1 I+ 3.32(1.0310.72) 0.044*
1
Non-motor skor (NMS) —_—— 0.61(0.27-1.39) 0.241
H
T T T T T T
0.2 0.5 1.0 20 5.0 10.0

0dds orani (Logaritmik dlgek)

Sekil 3. Malign Parkinson fenotipini Gngdren bagimsiz degiskenler.

Cl, giiven aralig.

malign gidisat Uzerinde anlamli bir etkisinin olmadigi
(p = 0.333) ve RBD'nin 6ngdrticu gtictiniin korundugu
(p = 0.089) saptandi.

Modele genel otonomik ve non motor yuku
yansitan 'Non Motor Skor' (NMS) eklendiginde; NMS
bagimsiz bir etki gésteremezken (p = 0.241), RBD'nin
malign Parkinson fenotipinin éngérme gtclinlin daha
da belirginleserek istatistiksel olarak anlamli hale
geldigi (p = 0.044) saptandi (Sekil 3).

Calismaya dahil edilen hastalar, benign-malign
siniflandirmasindan badimsiz olarak yalnizca klinik
RBD Oykusl varligina goére iki gruba ayrildiginda
(RBD pozitif n = 37, RBD negatif n = 36); gruplar
arasinda yas, LEDD dozlari ve genel non motor
skorlar agisindan anlamh bir fark saptanmadi. Ancak,
RBD saptanan grupta hastalik stresinin anlamli
diizeyde daha kisa olmasina ragmen (8.92+3.81 yila
karsihik 11.7+6.45 yil, p = 0.029); bu hastalarin H&Y
motor evrelerinin (p = 0.005) ve otonomik tutulum
gOstergesi olan kabizlik sikliginin (%51.4'e karsilik
%20.6, p = 0.015) anlaml dlizeyde daha yuksek
oldugu tespit edildi. Ayrica, RBD varliginda kognitif
skorlar daha dusuk olmakla birlikte, fark istatistiksel
olarak anlamli degildi (p = 0.055)(Sekil 4).

TARTISMA

Calismamiz, benign ve malign Parkinson hastalari
arasinda RBD agisindan anlamli prognostik farklar
oldugunu ortaya koymustur. Elde ettigimiz bulgular,
RBD'nin malign fenotipte benign fenotipe kiyasla
anlamli duizeyde yuksek saptanmasinin (p = 0.036),
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kognitif yikim ve hizli hastalik progresyonu ile
dogrudan iliskili oldugunu gé&stermektedir ve bu
durum literatdr verileri ile uyumludur.f®218
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Sekil 4. REM uykusu davranis bozuklugu (RBD) varligina gore hastalarin
klinik ozelliklerinin karsilastiriimasi.



Literatlirdeki glincel yaklasimlar, Parkinson
hastaligininyayihimini “body-first” ve “brain-first” olmak
lzere iki ana alt tipe ayirmaktadir.'2W Calismamizda
malign fenotipte saptadigimiz ylksek RBD sikhg:
ve eslik eden hizli motor yikim, Fereshtehnejad
ve ark.nin® tanimladigr "diffliz malign" fenotipin,
patofizyolojik olarak body-first alt tipine oldukca
yakin durdugunu dustindlirmekte ve RBD'nin bu
agresif seyir icin glicli bir klinik belirte¢ oldugunu
desteklemektedir.

Otonomik disfonksiyon, &zellikle de kabizlk,
Parkinson hastaliginda alfa-sintiklein patolojisinin erken
ve yaygin dagihmini gésteren dnemli bir prodromal
belirtectir.22231 Calismamizda kabizlik, malign fenotipte
benign gruba oranla daha sik izlenmesine ragmen
istatistiksel olarak anlaml bir fark saptanmamistir. Bu
durumun, drneklem buyukldgdndn kisith olmasindan
kaynaklanabilecegi dustintlmektedir.

Psikiyatrik ~ bulgular  incelendiginde, her
ne kadar literatlirde gérsel haltisinasyonlarin
Parkinson hastaliginda gelisecek demansin dncl
belirteclerinden biri oldugu ve &zellikle body-first
Parkinson grubunda daha sik gorildigu vurgulansa
da,"™™ calismamizda bu acidan gruplar arasinda
anlamli bir farklilik gésterilememistir. Ote yandan,
depresyonun literatlirde malign ve body-first
vakalarda daha sik bildirilmesine karsin,[>21.24.25]
bizim calismamizda sayisal olarak benign grupta
daha sik saptanmasi (%16.2'ye karsilik %5.5) dikkat
cekici bir bulgudur. Bu durumun, malign gruptaki
hastalarda gelisen siddetli apati ve kognitif yikimin
klasik depresyon semptomlarini maskelemesinden
kaynaklandigi ddsutnilmdstdr.  Ayrica, benign
gruptaki hastalarin korunan kognitif kapasiteleri
ve cok daha uzun hastalik slreleri (ortalama 13.4
yil) g6z éniline alindiginda, fonksiyonel kayiplarini
daha net fark edebilmelerine bagli olarak depresyon
gelistirmeleri olasidir.

Calismamizin  diger verileri incelendiginde;
dopaminerjik tedavi dozlari benign fenotipte daha
ylksektir. Baslangicta paradoksal gériinebilen bu
durum, literattirde Merola ve ark.ninP! bulgulari ile
uyumludur. Benign fenotip, daha uzun bir sagkalim
ve takip suresine sahip olup, hastalar ylksek doz
dopaminerjik tedaviyi tolere edebilmekte ve ilaca
iyi yanit vermektedir. Bu da diskineziye zemin
hazirlamaktadir. Malign fenotipte ise agresif alfa-
sintiklein yayihmi nedeniyle hizli progresyon izlenmekte
ve hastalar ylksek LEDD dozlarini tolere edebilecek
stabil bir nérolojik evre yasayamadan yatada bagimli
hale gelmekte veya kognitif, otonomik nedenlerle
ilaca yeterli yanit verememektedir.
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Calismanin  bazi  sinirhliklari  bulunmaktadir.
GCalismamizin tek merkezli olmasi ve nispeten sinirli
orneklem bdyukligune sahip olmasi (n = 73) temel
kisithligidir.  Ayrica  RBD tanisinin  polisomnografi
yerine hekim kayitlari ve klinik &lcekler (IRBD-9)
ile desteklenmis olmasi bir diger kisitlihk olarak
degerlendirilebilir. Bunun yaninda IRBD-9 anketi
telefonla hasta ve/veya vyakinlari ile goérustlerek
yapildigindan, bu durum hatirlama yanliligina
(recallbias) neden olmus olabilir. Ek olarak calismamiz
kesitsel tasarimi nedeniyle RBD varli§i ve mPH fenotipi
arasindaki iliskinin nedenselligini géstermekte yetersiz
kalmaktadir. Gelecekte yapilacak cok merkezli ve
prospektif calismalar, RBD'nin patofizyolojik roltint
daha net aydinlatacaktir.

Calismamiz, RBD'nin Parkinson hastaliginda yalnizca
eslik eden izole bir non motor semptom olmadigini;
aksine, hastaligin agresif seyirli 'malign' fenotipe
evrilmesini dngdren gliclti ve badimsiz bir klinik belirteg
oldugunu ortaya koymaktadir. Ozellikle klinik diizeyde
RBD saptanan hastalarin, hastalik stireleri daha kisa
olmasina ragmen belirgin sekilde daha ytiksek motor
evreye ve daha agir otonomik tutuluma sahip olmalari,
RBD'nin yaygin ve hizli ilerleyen bir nérodejenerasyon
sureciyle iliskili oldugunu géstermektedir.

Sonug¢ olarak, Parkinson hastalarinin rutin
poliklinik degerlendirmelerinde RBD varhiginin dikkatle
sorgulanmasi; hizh klinik kétilesme ve kognitif
yikim riski tasiyan hastalarin erken dénemde tespit
edilebilmesi, hasta takibinin bireysellestiriimesi ve
gelecekteki hastalik modifiye edici tedavi stratejilerinin
planlanmasi agisindan kritik bir neme sahiptir.
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