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Amaç: Bu çalışmada, hareket bozuklukları polikliniğine başvuran ve 
klinik kriterlere göre benign ve malign fenotip olarak sınıf landırılmış 
Parkinson hastalarında hızlı göz hareketi (REM) Uykusu Davranış 
Bozukluğu (RBD) sıklığı araştırıldı ve bu durumun motor 
komplikasyonlar ile non motor semptomlarla ilişkisi incelendi.

Hastalar ve Yöntemler: Kesitsel olarak planlanan bu çalışmada, 3. basamak 
eğitim ve araştırma hastanesinde UK Brain Bank tanı kriterlerine göre 
Parkinson tanısı almış hastaların tıbbi kayıtları incelendi. Hastalar 
hastalık seyirlerine ve klinik özelliklerine göre benign (bPH) ve malign 
(mPH) fenotip olarak ikiye ayrıldı. Çalışmaya dahil edilen hastaların 
demografik verileri, Hoehn ve Yahr (HY) evreleri, Mini Mental Durum 
Test (MMT) skorları, Schwab ve England (SE) bağımsızlık skorları ve 
levodopa eşdeğeri günlük dozları (LEDD) kaydedildi. RBD varlığı hekim 
dosyası kayıtları ve hastalar/yakınlarına telefonla uygulanan IRBD-9 
(Innsbruck REM Uykusu Davranış Bozukluğu Tanı Envanteri) anketi 
kullanılarak değerlendirildi.
Bulgular: Dahil edilme kriterlerini karşılayan toplam 73 hasta (36 bPH, 
37 mPH) çalışmaya alındı. Malign gruptaki hastaların yaş ortalaması 
(78.2±6.3 yıl) benign gruba (69.3±7.6 yıl) kıyasla anlamlı düzeyde daha 
yüksek idi (p < 0.001). RBD sıklığı, malign hastaların %62.1'inde görülürken, 
benign hastalarda bu oran %36.1 olarak bulunmuş olup, gruplar arasındaki 
bu fark istatistiksel açıdan anlamlıydı (p = 0.036). Ayrıca malign grupta 
kognitif fonksiyonları gösteren MMT skorları anlamlı düzeyde daha düşük 
(p < 0.001) ve otonomik semptomlardan olan kabızlık şikayeti daha sık 
(p = 0.032) gözlendi. Lojistik regresyon analizinde, ileri yaş ve klinik RBD 
varlığının malign gidişatı öngören bağımsız risk faktörleri olduğu tespit 
edildi.
Sonuç: Elde edilen bulgular, RBD’nin Parkinson hastalığında yalnızca eşlik 
eden izole bir non motor semptom olmadığını; aksine hastalığın agresif 
seyirli malign fenotipe evrilmesini öngören güçlü ve bağımsız bir klinik 
belirteç olduğunu ortaya koymaktadır. Rutin değerlendirmelerde RBD 
varlığının sorgulanması; kognitif yıkım ve hızlı klinik kötüleşme riski 
taşıyan hastaların erken dönemde tespit edilebilmesi açısından kritik bir 
öneme sahiptir.
Anahtar sözcükler: İRBD-9 anketi, non-motor semptomlar, Parkinson hastalığı, 
Parkinson hastalığı fenotipleri, REM uyku davranış bozukluğu.

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 hastalığı motor ve non motor bulgularla 
karakterize nörodejeneratif bir hastalıktır. Motor 
bulguları arasında bradikinezi, rijidite, tremor; 
non motor bulguları arasında da bilişsel bozukluklar, 
depresyon, ortostatik hipotansiyon, REM uyku 
davranış bozukluğu (RBD) sayılabilir. RBD ise, REM 
uykusu esnasında iskelet kaslarında atoninin kaybı ile 
karakterize bir parasomnidir. Bu periyotlar esnasında 
canlı rüyalar görme, kişinin kendisine veya yatak 
partnerine zarar vermesine neden olabilen şiddet içerikli 
hareketlerde bulunması söz konusu olabilir.[1] Genel 
toplumda sıklığı %0.5-1 arasında değişmektedir.[2,3] 
Parkinson hastalarında ise prevalansı %23.6 olarak 
bildirilmiştir.[4]

Parkinson hastalığı seyir açısından heterojendir. 
Bazı hastalar yavaş progresyon gösterirken (benign 
fenotip), bazı hastalar erken motor komplikasyonlar ve 
non motor semptomlarla karakterize hızlı progresyon 
göstermektedir (malign fenotip)[5,6] Hastalığının seyrini 
belirleyen non motor semptomlar arasında RBD, 
kritik bir prognostik faktördür. Literatürdeki güncel 
“body-first” ve “brain-first” patogenez hipotezleri göz 
önüne alındığında, RBD varlığı genellikle alfa-sinüklein 
patolojisinin enterik sinir sistemi ve alt beyin sapından 
başlayarak kortekse doğru agresif bir şekilde 
yayıldığı “body-first” fenotipine işaret etmektedir.[7,8] 
Araştırmalar, RBD öyküsü olan Parkinson hastalarında 
otonomik tutulumun (özellikle kabızlık) daha belirgin 
olduğunu göstermektedir.[9,10] RBD’nin varlığının sadece 
izole bir uyku bozukluğu olmadığı, aynı zamanda 
nörodejeneratif sürecin hızını ve şiddetini gösteren 
temel bir biyobelirteç olabileceği düşünülmektedir.[11,12] 
Bu bağlamda, otonomik ve kognitif disfonksiyonların 

bir bütün olarak değerlendirilmesi, poliklinik pratiğinde 
riskli hastaların erken dönemde tespit edilmesine 
olanak sağlayabilir.

Bu çalışmada, hareket bozuklukları polikliniğimize 
başvuran klinik kriterlere göre sınıflandırılmış benign 
ve malign Parkinson hastalarında REM uykusu davranış 
bozukluğunun sıklığını araştırmayı, bu durumun motor 
komplikasyonlar ve non motor semptomlarla ilişkisini 
incelemeyi amaçladık.

HASTALAR VE YÖNTEMLER

Bu kesitsel çalışmada 3. basamak bir merkezde 
hareket bozuklukları polikliniğinde takip edilen UK 
Brain bank tanı kriterlerine göre Parkinson tanısı 
almış erişkin hastaların tıbbi kayıtları incelendi. Atipik 
ve sekonder parkinsonizm tanısı olan, klinik takipleri 
eksik olan ve düzenli takip bilgilerine ulaşılamayan 
hastalar çalışma dışı bırakıldı. Kalan hastaların dosyası 
detaylı bir şekilde incelenerek, belirlenen dahil etme 
kriterlerini karşılayanlar çalışmaya dahil edildi.

Hastalar klinik özellikleri ve hastalık seyri göz 
önüne alınarak benign (bPH) ve malign fenotip (mPH) 
olarak sınıflandırıldı. Bu sınıflandırma Merola ve ark.[5] 
tarafından tanımlanan kriterler temel alınarak yapıldı. 
bPH: Hastalık süresi 60 yaş ve üzeri için ≥ 10, 60 yaş 
altı için 20 yıldan 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 tanımlandı.[5] 

mPH: Semptom başlangıcından sonraki ilk 
10 yıl içinde H&Y > 3 evresine ilerleyen, S&E skoru 

Hareket Bozuklukları Polikliniğinde dosyası 
incelenen toplam hasta (n = 1200)

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

İdiyopatik Parkinson tanılı hastalar (n = 640)

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

Calışmaya alınan hastalar (n = 73)
•	 Benign grup (n = 36)
•	 Malign grup (n = 37)

Şekil 1. Dahil edilen ve dışlanan hastaların akış şeması.
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< 70 olan ve MMT skoru < 24 gelişen hastalar olarak 
tanımlandı.[5]

Tüm hastaların demografik verileri (yaş, cinsiyet), 
klinik skorları (H&Y),[13] kognitif skorları (MMT),[14] 
günlük aktivitelerindeki bağımsızlık skorları (S&E),[15] 
takip süresi, levodopa eşdeğer dozları (LEDD)[16] ve 
eşlik eden non motor semptomları tarandı.

Uyku davranış bozukluğu varlığı iki aşamalı bir 
yaklaşımla değerlendirildi. Öncelikle hekim kayıtlarına 
dayalı hasta dosyaları incelendi. Ardından RBD varlığı 
tespit edilen hastalar telefon ile aranarak kendileriyle 
ve/veya birinci derece yakınları ile konuşularak 
IRBD-9 anketi uygulandı. Eşik değer ≥ 0.28 olması 
pozitif kabul edildi. IRBD9 anketi Türkçe geçerlik 
ve güvenirlik çalışması yapılmış olan Aslan Kara 
ve ark.[17] tarafından valide edilen form üzerinden 
değerlendirildi. Non motor semptomlar dosya 
kayıtlarından var/yok olarak değerlendirildi.

Çalışmanın birincil sonlanım ölçütü olarak 
RBD’nin benign ve malign Parkinson fenotiplerindeki 
prevalansının araştırılması olarak belirlendi. İkincil 
sonlanım ölçütü olarak RBD varlığının hastalık şiddeti, 
kognitif durum, günlük yaşam aktiviteleri ve non motor 
semptomlarla ilişkili klinik parametrelerin incelenmesi 
amaçlandı. 

Her hastadan yazılı aydınlatılmış hasta onamı 
alınmıştır. Çalışma protokolü, Kartal Dr. Lütfi Kırdar 
Şehir Hastanesi Etik Kurulu tarafından onaylanmıştır 
(Tarih: 01.04.2026, Karar no: 2026/010.99/26/29). 
Çalışma, Helsinki Bildirgesi ilkelerine uygun olarak 
yürütülmüştür.

İstatistiksel analiz

Elde edilen verilerin istatistiksel analizi Jamovi 
Sürüm 2.7 (Jonathon Love, Damian Dropmann, Sydney, 
Australia) yazılımı kullanılarak gerçekleştirildi. Sürekli 
değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu Shapiro-
Wilk testi ile değerlendirildi. Tanımlayıcı istatistikler; 
sürekli değişkenler için ortalama ± standart sapma 
(SS) veya medyan (min-maks), kategorik değişkenler 
ise sayı (n) ve yüzde (%) olarak ifade edildi.

İki bağımsız grup (benign ve malign fenotip) 
arasındaki sürekli değişkenlerin (yaş, LEDD vb.) 
karşılaştırılmasında veri dağılımına göre Bağımsız 
Örneklem T-Testi (Welch’s T-Test) veya Mann-Whitney 
U testi kullanıldı. Kategorik değişkenlerin (cinsiyet, 
RBD varlığı vb.) gruplar arası karşılaştırılmasında 
Pearson Ki-kare (χ²), beklenen değerlerin düşük 
olduğu durumlarda Fisher exact test uygulandı. 
Malign Parkinson fenotipini öngörmede bağımsız 
risk faktörlerini belirlemek amacıyla lojistik regresyon 

analizi kullanıldı. Tüm istatistiksel anlamlılık düzeyi 
p < 0.05 olarak kabul edildi.

BULGULAR

Hareket bozuklukları polikliniğinde takip edilen 
1200 hastanın dosyası incelendi. Atipik ve sekonder 
parkinsonizmi olan 560 hasta çalışmadan çıkarıldı. 
Kalan 640 hastadan dahil etme kriterlerini karşılayan 
73 hasta çalışmaya dahil edildi (Şekil 1). Hastalar 
daha önce belirtilen kesin kriterlere göre iki gruba 
ayrıldı. Hastaların 36'sı bPH, 37'si ise mPH olarak 
sınıflandırıldı. Malign gruptaki hastaların yaş 
ortalaması (78.2±6.3 yıl), benign gruba (69.3±7.6 yıl) 

Şekil 2. Benign ve malign fenotiplerin klinik özellikleri ve semptom 
dağılımları.
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kıyasla anlamlı düzeyde yüksek saptandı (p < 0.001). 
Hastaların komorbiditeleri incelendiğinde; malign 
grupta hipertansiyon sıklığının (%44.4), benign gruba 
(%18.9) göre anlamlı düzeyde yüksek olduğu görüldü 
(p = 0.024). Cinsiyet dağılımı, alışkanlıklar ve diğer ek 
hastalıklar açısından ise gruplar arasında istatistiksel 
bir fark izlenmedi. Araştırmaya katılan hastaların 
detaylı demografik verileri ve ek hastalık dağılımları 
Tablo 1’de özetlenmiştir.

Kognitif fonksiyonları değerlendiren MMT skorları 
malign grupta (17.8±3.95), benign gruba (27.0±1.59) 
kıyasla belirgin düzeyde daha düşüktü (p < 0.001). 
Hastalık progresyonu değerlendirildiğinde; benign 
gruptaki hastaların hastalık süresinin ortalama 
13.4±5.3 yıl olmasına rağmen H&Y: 2.24±0.5, S&E: 
80.5±7.4 olarak görüldü. Malign gruptaki hastaların 
ise çok daha kısa bir hastalık süresine (ortalama 
7.1±3.3 yıl) sahip olmalarına rağmen H&Y: 4.19±0.4, 
S&E: 39.1±18.5 olarak sonuçlandığı görüldü. Hastaların 
Levodopa Eşdeğer Dozları (LEDD) incelendiğinde ise 
benign grupta (962±458 mg/gün) malign gruba 
(717±372 mg/gün) kıyasla daha yüksek olduğu 
saptandı (p = 0.007).

Otonomik semptomlar değerlendirildiğinde, malign 
grupta kabızlık şikayeti benign gruba kıyasla anlamlı 

düzeyde daha sık gözlendi (p = 0.032). Buna karşın; 
diğer non-motor semptomlar (depresyon, p = 0.261; 
halüsinasyon, p = 0.543; dispne, p = 0.321) ve 
motor komplikasyonlar (gait freezing, p = 0.495; 
wearing off, p = 0.761; diskinezi, p = 0.113) açısından 
gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 
izlenmedi. RBD, malign hastaların %62.1'inde (23/37) 
görülürken, benign hastalarda bu oran %36.1 (13/36) 
olarak bulundu. RBD sıklığı açısından iki grup arasında 
istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptandı (p = 0.036) 
(Şekil 2).

Hastalar, benign-malign sınıflandırmasından 
bağımsız olarak yalnızca klinik RBD öyküsü varlığına 
göre iki gruba ayrıldığında; RBD saptanan hastaların 
(n = 35) MMT ortalamaları 21.4±5.91, RBD saptanmayan 
hastaların (n = 35) MMT ortalamaları ise 23.9±4.73 
olarak ölçüldü. RBD varlığı ile kognitif skorlardaki düşüş 
arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmadı 
(p = 0.082).

Malign Parkinson fenotipinin gelişimini öngören 
risk faktörlerini belirlemek amacıyla aşamalı lojistik 
regresyon modelleri oluşturuldu. Temel modelde; 
ileri yaş (p < 0.001) ve klinik RBD varlığı (p = 0.058) 
malign gidişi öngören bağımsız değişkenler olarak öne 
çıktı. Modele günlük LEDD eklendiğinde, LEDD'nin 

Tablo 1. Hastaların demografik özellikleri ve komorbiditeleri

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

Özellikler Sayı Yüzde Ort.±SS Sayı Yüzde Ort.±SS p

Demografik veriler

Yaş (yıl) 69.3 ± 7.6 78.2 ± 6.3 < 0.001

Cinsiyet
Kadın
Erkek

25
12

67.6
32.4

22
14

61.1
38.9

0.565

Ek hastalıklar (Komorbidite)

Hipertansiyon 7 18.9 16 44.4 0.024

Koroner arter hastalığı 4 10.8 5 13.9 0.736

Diabetes mellitus 4 10.8 3 8.3 1.000

Atriyal fibrilasyon 3 8.1 0 0.0 0.240

Hiperlipidemi 2 5.4 2 5.6 1.000

Kronik böbrek yetmezliği 1 2.7 1 2.8 1.000

Obstrüktif uyku apnesi 1 2.7 0 0.0 1.000

Astım 1 2.7 0 0.0 1.000
Ort.±SS, ortalama ± standart sapma.
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malign gidişat üzerinde anlamlı bir etkisinin olmadığı 
(p = 0.333) ve RBD'nin öngörücü gücünün korunduğu 
(p = 0.089) saptandı.

Modele genel otonomik ve non motor yükü 
yansıtan 'Non Motor Skor' (NMS) eklendiğinde; NMS 
bağımsız bir etki gösteremezken (p = 0.241), RBD'nin 
malign Parkinson fenotipinin öngörme gücünün daha 
da belirginleşerek istatistiksel olarak anlamlı hale 
geldiği (p = 0.044) saptandı (Şekil 3).

Çalışmaya dahil edilen hastalar, benign-malign 
sınıflandırmasından bağımsız olarak yalnızca klinik 
RBD öyküsü varlığına göre iki gruba ayrıldığında 
(RBD pozitif n = 37, RBD negatif n = 36); gruplar 
arasında yaş, LEDD dozları ve genel non motor 
skorlar açısından anlamlı bir fark saptanmadı. Ancak, 
RBD saptanan grupta hastalık süresinin anlamlı 
düzeyde daha kısa olmasına rağmen (8.92±3.81 yıla 
karşılık 11.7±6.45 yıl, p = 0.029); bu hastaların H&Y 
motor evrelerinin (p = 0.005) ve otonomik tutulum 
göstergesi olan kabızlık sıklığının (%51.4'e karşılık 
%20.6, p = 0.015) anlamlı düzeyde daha yüksek 
olduğu tespit edildi. Ayrıca, RBD varlığında kognitif 
skorlar daha düşük olmakla birlikte, fark istatistiksel 
olarak anlamlı değildi (p = 0.055)(Şekil 4).

TARTIŞMA

Çalışmamız, benign ve malign Parkinson hastaları 
arasında RBD açısından anlamlı prognostik farklar 
olduğunu ortaya koymuştur. Elde ettiğimiz bulgular, 
RBD'nin malign fenotipte benign fenotipe kıyasla 
anlamlı düzeyde yüksek saptanmasının (p = 0.036), 

kognitif yıkım ve hızlı hastalık progresyonu ile 
doğrudan ilişkili olduğunu göstermektedir ve bu 
durum literatür verileri ile uyumludur.[6,12,18]

Şekil 3. Malign Parkinson fenotipini öngören bağımsız değişkenler.
CI, güven aralığı.

Değişkenler Odds oranı (%95 CI) p değeri

1.20 (1.09-1.31) < 0.001

3.01 (0,.96-9.44) 0.058”

1.18 (1.08-1.29) < 0.001

2.74 (0.86-8.76) 0.089

1.00 (1.00-1.00) 0.333

1.21 (1.10-1.34) < 0.001

3.32 (1.03-10.72) 0.044*

0.61 (0.27-1.39) 0.241

İleri yaş

İleri yaş

İleri yaş

RBD varlığı

RBD varlığı

RBD varlığı

Non-motor skor (NMS)
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0.2 0.5 1.0 2.0 5.0 10.0

LEDD dozu (mg/gün)

Model 1: Temel model

Model 2: LEDD kontrolü

Model 3: Non-motor skor kontrolü

Şekil 4. REM uykusu davranış bozukluğu (RBD) varlığına göre hastaların 
klinik özelliklerinin karşılaştırılması.

p = 0.261 p = 0.029
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Literatürdeki güncel yaklaşımlar, Parkinson 
hastalığının yayılımını “body-first” ve “brain-first” olmak 
üzere iki ana alt tipe ayırmaktadır.[19-21] Çalışmamızda 
malign fenotipte saptadığımız yüksek RBD sıklığı 
ve eşlik eden hızlı motor yıkım, Fereshtehnejad 
ve ark.nın[6] tanımladığı "diffüz malign" fenotipin, 
patofizyolojik olarak body-first alt tipine oldukça 
yakın durduğunu düşündürmekte ve RBD'nin bu 
agresif seyir için güçlü bir klinik belirteç olduğunu 
desteklemektedir.

Otonomik disfonksiyon, özellikle de kabızlık, 
Parkinson hastalığında alfa-sinüklein patolojisinin erken 
ve yaygın dağılımını gösteren önemli bir prodromal 
belirteçtir.[22,23] Çalışmamızda kabızlık, malign fenotipte 
benign gruba oranla daha sık izlenmesine rağmen 
istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır. Bu 
durumun, örneklem büyüklüğünün kısıtlı olmasından 
kaynaklanabileceği düşünülmektedir.

Psikiyatrik bulgular incelendiğinde, her 
ne kadar literatürde görsel halüsinasyonların 
Parkinson hastalığında gelişecek demansın öncü 
belirteçlerinden biri olduğu ve özellikle body-first 
Parkinson grubunda daha sık görüldüğü vurgulansa 
da,[15,19] çalışmamızda bu açıdan gruplar arasında 
anlamlı bir farklılık gösterilememiştir. Öte yandan, 
depresyonun literatürde malign ve body-first 
vakalarda daha sık bildirilmesine karşın,[5,21,24,25] 
bizim çalışmamızda sayısal olarak benign grupta 
daha sık saptanması (%16.2'ye karşılık %5.5) dikkat 
çekici bir bulgudur. Bu durumun, malign gruptaki 
hastalarda gelişen şiddetli apati ve kognitif yıkımın 
klasik depresyon semptomlarını maskelemesinden 
kaynaklandığı düşünülmüştür. Ayrıca, benign 
gruptaki hastaların korunan kognitif kapasiteleri 
ve çok daha uzun hastalık süreleri (ortalama 13.4 
yıl) göz önüne alındığında, fonksiyonel kayıplarını 
daha net fark edebilmelerine bağlı olarak depresyon 
geliştirmeleri olasıdır.

Çalışmamızın diğer verileri incelendiğinde; 
dopaminerjik tedavi dozları benign fenotipte daha 
yüksektir. Başlangıçta paradoksal görünebilen bu 
durum, literatürde Merola ve ark.nın[5] bulguları ile 
uyumludur. Benign fenotip, daha uzun bir sağkalım 
ve takip süresine sahip olup, hastalar yüksek doz 
dopaminerjik tedaviyi tolere edebilmekte ve ilaca 
iyi yanıt vermektedir. Bu da diskineziye zemin 
hazırlamaktadır. Malign fenotipte ise agresif alfa-
sinüklein yayılımı nedeniyle hızlı progresyon izlenmekte 
ve hastalar yüksek LEDD dozlarını tolere edebilecek 
stabil bir nörolojik evre yaşayamadan yatağa bağımlı 
hale gelmekte veya kognitif, otonomik nedenlerle 
ilaca yeterli yanıt verememektedir.

Çalışmanın bazı sınırlılıkları bulunmaktadır. 
Çalışmamızın tek merkezli olması ve nispeten sınırlı 
örneklem büyüklüğüne sahip olması (n = 73) temel 
kısıtlılığıdır. Ayrıca RBD tanısının polisomnografi 
yerine hekim kayıtları ve klinik ölçekler (IRBD-9) 
ile desteklenmiş olması bir diğer kısıtlılık olarak 
değerlendirilebilir. Bunun yanında IRBD-9 anketi 
telefonla hasta ve/veya yakınları ile görüşülerek 
yapıldığından, bu durum hatırlama yanlılığına 
(recallbias) neden olmuş olabilir. Ek olarak çalışmamız 
kesitsel tasarımı nedeniyle RBD varlığı ve mPH fenotipi 
arasındaki ilişkinin nedenselliğini göstermekte yetersiz 
kalmaktadır. Gelecekte yapılacak çok merkezli ve 
prospektif çalışmalar, RBD'nin patofizyolojik rolünü 
daha net aydınlatacaktır.

Çalışmamız, RBD’nin Parkinson hastalığında yalnızca 
eşlik eden izole bir non motor semptom olmadığını; 
aksine, hastalığın agresif seyirli 'malign' fenotipe 
evrilmesini öngören güçlü ve bağımsız bir klinik belirteç 
olduğunu ortaya koymaktadır. Özellikle klinik düzeyde 
RBD saptanan hastaların, hastalık süreleri daha kısa 
olmasına rağmen belirgin şekilde daha yüksek motor 
evreye ve daha ağır otonomik tutuluma sahip olmaları, 
RBD'nin yaygın ve hızlı ilerleyen bir nörodejenerasyon 
süreciyle ilişkili olduğunu göstermektedir. 

Sonuç olarak, Parkinson hastalarının rutin 
poliklinik değerlendirmelerinde RBD varlığının dikkatle 
sorgulanması; hızlı klinik kötüleşme ve kognitif 
yıkım riski taşıyan hastaların erken dönemde tespit 
edilebilmesi, hasta takibinin bireyselleştirilmesi ve 
gelecekteki hastalık modifiye edici tedavi stratejilerinin 
planlanması açısından kritik bir öneme sahiptir.
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