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Zusammenfassung: Der Traumschlaf oder auch REM(Rapid-Eye-Movement)-Schlaf genannt ist ein essenzieller Bestandteil des Nachtschlafes 
und dominiert in der zweiten Nachthälfte. Eine Störung der physiologischen Muskelhypotonie des REM-Schlafes kann zum Ausagieren von 
Trauminhalten führen, der REM-Schlaf-Verhaltensstörung (RBD). In Abwesenheit einer Erkrankung des zentralen Nervensystems oder provo-
zierender Faktoren wie eine Schlafapnoe, Alkoholkonsum oder Antidepressiva kann eine isolierte RBD (iRBD) vorliegen. Die iRBD entspricht 
einer frühen Stufe der Alpha-Synukleinopathie, zu denen der Morbus Parkinson, die Demenz mit Lewy-Körpern und die Multisystematrophie 
zählen. Die Anamnese und Polysomnographie sind die wichtigsten diagnostischen Mittel. Zur symptomatischen Behandlung werden Clonaze-
pam und Melatonin eingesetzt, um Verletzungen zu vermeiden. Neue Technologien können das Monitoring des Krankheitsverlaufes der iRBD 
erleichtern und damit den gezielten Einsatz zukünftiger krankheitsverlaufsmodifizierender Therapien begleiten. 

Schlüsselwörter: REM-Schlaf-Verhaltensstörung, Alpha-Synukleinopathie, neue Technologien, krankheitsverlaufsmodifizierende Therapien

REM-Sleep-Behavior Disorder – More Than a Simple Parasomnia

Abstract: Rapid-Eye-Movement (REM) sleep is an essential part of sleep dominating the second half of the night. A disturbance of the phy
siological muscle hypotonia of REM sleep can lead to dream enactment: REM sleep behavior disorder (RBD). In the absence of a disease of 
the central nervous system or provoking factors such as sleep apnea, alcohol consumption or antidepressants, isolated RBD (iRBD) may be 
present. IRBD is an early stage of alpha-synucleinopathies such as Parkinson’s disease, dementia with Lewy bodies and multisystem atrophy. 
Medical history and polysomnography are the most important diagnostic tools. Clonazepam and melatonin are symptomatic treatments used 
to prevent injury. New technologies enable long-term monitoring of disease progression in iRBD and thus guide the targeted use of future 
disease-modifying therapies. 
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Trouble du comportement du sommeil REM – plus qu’une simple parasomnie

Résumé: Le sommeil de rêve, connu sous le nom de sommeil paradoxal (SP), est une partie essentielle du sommeil nocturne et domine la 
seconde moitié de la nuit. Une perturbation de l’hypotonie musculaire physiologique du SP peut conduire à l’exécution du contenu du rêve : 
le trouble du comportement en sommeil paradoxal (TCSP). En l’absence de maladie du système nerveux central ou de facteurs provocants 
tels que l’apnée du sommeil, la consommation d’alcool ou d’antidépresseurs, un trouble du comportement en sommeil paradoxal isolé (TCSPi) 
peut être présent. Le TCSPi correspond à un stade précoce des alpha-synucléinopathies, comprenant la maladie de Parkinson, la démence à 
corps de Lewy et l’atrophie multisystémique. L’anamnèse et la polysomnographie sont les outils diagnostic les plus importants. Le clonazépam 
et la mélatonine sont des traitements symptomatiques. Les nouvelles technologies peuvent faciliter le suivi à long terme de TCSPi ainsi que le 
monitoring de la progression de la maladie afin de guider des futures thérapies modificatrices de la maladie. 

Mots-clés: Trouble du comportement en sommeil paradoxal, alpha-synucléinopathie, nouvelles technologies, thérapies modifiant l’évolution 
de la maladie

Einführung

Der Traumschlaf oder Rapid-Eye-Movement-Schlaf (REM-
Schlaf), benannt nach schnellen horizontalen Augenbewe-
gungen, ist ein wesentlicher Bestandteil des Nachtschlafes. 
Die durchschnittliche Schlafdauer bei Erwachsenen liegt 
bei 7,5 bis 8 Stunden und gliedert sich in 90-minütige 
Schlafzyklen. Der Tiefschlaf dominiert die erste Hälfte des 
Nachtschlafes und ist entscheidend für Regeneration und 
Regulation von Körperfunktionen, während der REM-
Schlaf die zweite Hälfte dominiert und für Gedächtniskon-
solidierung und emotionale Regulation wichtig ist (1–4).
Verhaltensauffälligkeiten in diesen Schlafstadien werden 
als Parasomnien bezeichnet. Im Tiefschlaf können Schlaf-
wandeln sowie Nachtschreck auftreten, als NREM-Para-
somnien bezeichnet, im REM-Schlaf kann es zur REM-

Schlaf-Verhaltensstörung (RBD) mit dem Ausagieren von 
Träumen kommen. Normalerweise schützt die Muskel-
hypotonie im REM-Schlaf vor unwillkürlichen Bewegun-
gen, diese wird durch ein noradrenerges und serotonerges 
System im Gehirn reguliert. Bei RBD ist diese Regulation 
gestört, was oft mit neurodegenerativen Erkrankungen wie 
Parkinson zusammenhängt, aber auch ein symptomati-
sches Auslösen durch Antidepressiva mit serotonergem 
oder noradrenergem Wirkmechanismus (u.a. SSRI, SNRI) 
erklären kann.

Äthiopathogenese und Formen der RBD

Die REM-Schlaf-Verhaltensstörung (RBD) wurde 1986 erst-
malig von Carlos Schenck und Mark Mahowald beschrieben: 
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lebt werden (17). Diese Bewegungen können zu Verletzun-
gen führen, beispielsweise durch Kollisionen mit Möbeln 
oder durch Greifen nach dem Bettpartner im Traum.
Verletzungen sind oft der Anlass für eine ärztliche Konsulta-
tion. Begleitend zur iRBD können Symptome wie reduzierte 
Geruchswahrnehmung und Konstipationsneigung auftre-
ten. Subtile extrapyramidale Symptome wie eine Hypomi-
mie oder reduzierte Geschwindigkeit alternierender Bewe-
gungen können früh manifest werden und durch gezielte 
Untersuchung (TAP-Test) identifiziert werden. Zusätzlich 
können bereits früh neuropsychiatrische Auffälligkeiten 
wie Apathie, Ängstlichkeit oder depressive Symptome be-
stehen (19).

Äthiopathogenese der iRBD
Grundlage des neurodegenerativen Prozesses der iRBD ist 
die Aggregatbildung von Alpha-Synuklein zu sogenannten 
Lewy bodies (Abb. 1), was zu Funktionsverlust und im Ver-
lauf Untergang der betroffenen Nervenzellen führt (20). Der 
Auslöser und Grund der Aggregatbildung dieses ursprüng-
lich funktionellen intrazellulären, vesikulären Transport-
proteins sind nicht bekannt (16). 
Die im Rahmen der frühen Entwicklung zur Alpha-Sy
nukleinopathie auftretende zeitgleiche Beteiligung des en
terischen Nervensystems und des Riechhirns bis zu 10 Jahre 
vor der iRBD-Symptomatik führte zur Dual-Hit Hypothese 
(21): 
Zum einen kommt es ausgehend vom Riechhirn im Verlauf 
zu einer Ausbreitung der Lewy bodies über die Temporallap-
pen und Basalganglien und später auch auf den Neokortex; 
zum anderen kommt es aufsteigend vom enterischen, vege-
tativen Nervenplexus zu einer Beteiligung des Hirnstamms 
mit dem typischen Auftreten von RBD-Symptomen. Diese 
Ausbreitungsdynamik im zentralen Nervensystem wurde 
bereits 2003 von Braak et al. beschrieben und publiziert(22) 
(Abb. 1). 

Verlauf der isolierten REM-Schlaf-Verhaltensstörung (iRBD)
Longitudinale Studien zeigen, dass Patient/-innen mit iRBD 
ein jährliches Risiko von 6.3 % haben, eine manifeste Al-
pha-Synukleinopathie (PD, DLB, MSA) zu entwickeln (19). 
Bei gleichzeitig eingeschränkter Riechleistung und subtilen 
motorischen Symptomen steigt dieses Risiko auf 15.5 % pro 
Jahr (6).
Eine internationale Analyse ergab eine Konversionsrate 
von 73.5 % nach 12 Jahren ab Diagnosestellung (19). Einige 
wenige Patient/-innen bleiben auch nach 20 Jahren im Sta-
dium der iRBD mit nur leichten motorischen Symptomen, 
die nicht die Diagnosekriterien einer manifesten Alpha-Sy
nukleinopathie erfüllen. Die Faktoren, die zu einem langsa-
men Krankheitsverlauf beitragen, sind noch unbekannt und 
Gegenstand aktueller Forschung (23).

Diagnostische Abklärung und  
Differenzialdiagnostik

Die Abklärung einer möglichen iRBD ist wichtig aufgrund 
des nächtlichen Verletzungsrisikos durch Ausagieren von 

Deren vier über 50-jährige Patienten erlebten lebhafte, emo-
tionale Träume und führten diese im Schlaf aus, was zu Ver-
letzungen führte. Ihre Träume beinhalteten aggressive Sze-
narien und waren gut erinnerlich. Diese Erstbeschreibung ist 
typisch und weiterhin gültig (5). 
Bei einer isolierten RBD (iRBD) tritt die Störung ohne er-
kennbare zentrale Nervensystemerkrankung auf. Heute 
weiss man, dass es sich um ein frühes Stadium einer Alpha-
Synukleinopathie handelt, also einer Gruppe neurodegene-
rativer Erkrankungen, zu denen die Parkinson-Krankheit 
(PD), die Demenz mit Lewy-Körpern (DLB) und die Multi-
systematrophie (MSA) gehören (6). 
Die sekundäre RBD kann als Symptom einer schon manifes
ten Alpha-Synukleinopathie oder anderen neurologischen 
Erkrankungen auftreten. Beispiele hierfür sind Autoim-
munerkrankungen des zentralen Nervensystems (ZNS) wie 
die Narkolepsie (7), die Multiple Sklerose (8) oder auch das 
seltene Anti-IgLON5-Syndrom (9). Auch läsionelle Affektio-
nen des zentralen Nervensystems, wie sie im Rahmen eines 
Schlaganfalls, einer Hirnblutung oder infektiösen Erkran-
kung auftreten, kommen als Ursache infrage (10, 11). 
Die symptomatische Form der RBD kann im Rahmen von 
Alkoholintoxikation oder -entzug sowie unter Barbituraten 
und Benzodiazepinen auftreten. Ein Auslösen durch Anti-
depressiva mit serotonerger oder noradrenerger Wirkung ist 
ebenfalls häufig. Unklar ist, ob die antidepressive Medikati-
on die Entwicklung einer beginnenden, noch subklinischen, 
isolierten REM-Schlaf-Verhaltensstörung beschleunigen 
oder diese sogar auslösen kann (12).
Eine Unterkategorie der symptomatischen Form stellt die 
Pseudo-RBD im Rahmen einer obstruktiven Schlafapnoe 
(OSA) dar. Ursächlich konnte ein Zusammenhang mit Ent-
sättigungen und den resultierenden Arousal-Reaktionen 
gezeigt werden. Diese führen im REM-Schlaf durch dessen 
Diskontinuität durch Arousal und damit gestörter Muskel-
hypotonie zum Ausagieren der Träume (13, 14). 
Viele Patient/-innen weisen eine gemischte Ätiologie, d.h. 
mehrere Ursachen der RBD auf. Auch nach Korrektur der 
RBD-provozierenden Faktoren (OSA, Medikamente etc.) 
zeigen sie weiterhin eine RBD-Symptomatik, sodass min-
destens anteilig eine neurodegenerative Ursache der Symp-
tomatik angenommen werden muss.

Die isolierte RBD (iRBD)
Epidemiologie der iRBD
Die Prävalenz der iRBD liegt bei 0.4–0.5 % der erwachsenen 
Bevölkerung und steigt auf 1–2 % bei den über 60-Jährigen 
an (15, 16). 80 % der Betroffenen sind Männer, was durch die 
mildere und somit seltener diagnostizierte Symptomatik bei 
Frauen erklärt werden kann (17, 18). Bei sekundären Formen 
der RBD, z. B. bei manifesten Alpha-Synukleinopathien, ist 
die Geschlechterverteilung ähnlich.

Klinische Manifestation der iRBD
Das Ausagieren von Trauminhalten ist das Leitsymptom der 
iRBD. Typische Träume beinhalten Angriffssituationen, in 
denen der Patient oder die Patientin sich selbst oder andere 
verteidigt, oft gegen unbekannte Menschen oder Tiere wie 
Hunde, Schlangen oder Löwen. Sportliche Aktivitäten wie 
Fussball oder Boxen können ebenfalls geträumt und ausge-
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Träumen und weil es sich um das Frühstadium einer neu-
rodegenerativen Erkrankung handelt.
Die meisten Patient/-innen suchen ihren Arzt erstmalig 
nach eingetretener Eigen- oder Fremdverletzung auf. Zu 
diesem Zeitpunkt bestehen die Symptome in der Regel be-
reits einige Jahre. Validierte Fragebögen wie der REM Sleep 
Behavior Disorder Screening Questionnaire aus Marburg 
(RBDSQ [24]) oder die Einzelfrage des Innsbrucker RBD- 
Inventars (25): «Treten oder schlagen Sie im Schlaf um 
sich, weil Sie im Traum das Gefühl haben, Sie müssten sich 
verteidigen?» wie auch die Einzelfrage der internationalen 
RBD Study Group (26): «Hat man Ihnen jemals gesagt oder 
vermuten Sie selber, dass Sie Ihre Träume ausagieren, wenn 
Sie schlafen (z. B. Boxübungen ausführen, mit den Armen 
um sich schlagen, Laufbewegungen machen etc.)?» erlau-
ben ein gutes Screening bei RBD-Verdacht. 
Bei einem positiven Screening ist eine Zuweisung in ein 
neurologisch-schlafmedizinisches Zentrum empfohlen. 
Die fachspezifische Anamnese ist wichtig zur differenzial-
diagnostischen und ätiologischen Einordnung der RBD-
verdächtigen Symptome:
Das vorwiegende Auftreten der Symptome in der zweiten 
Nachthälfte deutet auf die Assoziation mit REM-Schlaf 
und damit RBD hin. Im Falle des Auftretens in der ersten 
Nachthälfte ist eine Assoziation mit Tiefschlaf im Sinne 
einer NREM-Parasomnie wahrscheinlicher. Stereotype 

Bewegungen während des Schlafes weisen auf eine schlaf-
gebundene, hypermotorische Epilepsie (SHE) hin (27).
RBD-Symptome im zeitlichen Zusammenhang mit der 
Einnahme von Noxen oder Antidepressiva oder klinische 
Symptome einer Schlafapnoe weisen in Richtung einer 
symptomatischen Form der RBD (14, 28, 29). 
Das Fehlen solcher Hinweise bei ansonsten typischen 
Symptomen spricht für eine iRBD. Die klinische Untersu-
chung spielt eine wichtige Rolle, um den klinischen Status 
quo zu bestimmen.

Klinisch besonders relevante Aspekte:
Extrapyramidale Symptome wie Tremor, Rigor und Hypo-
kinese (Unified Parkinson’s Disease Rating Scale [UPDRS]) 
(30) können bereits in sehr leichter Ausprägung vorliegen. 
Kognitive Defizite können klinisch und mithilfe des 
MoCA® (31), vegetative Prodromal-Symptomatik wie or-
thostatische Hypotonie und Konstipation sollten mittels 
Schellong-Test und klinisch-anamnestisch evaluiert wer-
den.
Eine Hyposmie empfehlen wir mittels Riechtestung, z. B. 
mit Sniffin’ Sticks®, zu objektivieren.
Der apparative Goldstandard zur Schlafuntersuchung ist 
die Video-Polysomnographie (vPSG) mit dem Ziel, eine 
iRBD von einer häufigen OSA-induzierten, symptoma-
tischen RBD abzugrenzen, aber auch, die Differenzial- 

Abb. 1: Oben: Zeitlicher Verlauf der Alpha-Synukleinopathie von iRBD bis zu PD. 
Unten von rechts nach links: prädisponierende Faktoren, Leitsymptom und Diagnostik der iRBD (Illustration Anja Giger).
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diagnosen der Non-REM-Schlaf Parasomnien und der 
schlafgebundenen Epilepsie abzuklären. 
Mittels der vPSG können das neurophysiologische Korre-
lat der iRBD: «REM-Schlaf ohne Muskelatonie» und kom-
plexe Handlungen während des REM-Schlafes, obligate 
Diagnosekriterien der International Classification of Sleep 
Disorders 3 (Tab. 1, [32]) nachgewiesen werden. Bei Ver-
dacht auf eine sekundäre Ursache der RBD mit der Frage 
nach vaskulären oder entzündlichen Veränderungen im 
Hirnstamm ist eine zerebrale MRT erforderlich.
Die nuklearmedizinische Dopamintransporter-Szinti-
graphie (DaTSCAN®) ist ein funktionelles bildgebendes 
Verfahren (33). Im Stadium der iRBD kann bereits eine 
signifikante Verminderung der Dopamintransporterakti-
vität im Bereich des Nucleus caudatus und des Putamen 
als Korrelat des neurodegenerativen Prozesses vorliegen 
(34). Bei deutlich pathologischen Befunden kann der Ver-
dacht auf eine bevorstehende Phänokonversion zu einer 
manifesten Alpha-Synukleinopathie resultieren (34). In 
der Schweiz wird diese Untersuchung im Rahmen einer 
iRBD-Abklärung derzeit nicht von den Krankenkassen 
übernommen.
Die Durchführung einer 14-tägigen Aktigraphie kann so-
wohl bei der Erstuntersuchung als auch im Verlauf zusätz-
liche relevante Informationen über die Schlaf-Wach-Ver-
teilung, die zirkadiane Amplitude und die Stabilität dieser 
Parameter von Tag zu Tag liefern. Bei regelmässiger Wie-
derholung können Veränderungen dieser Parameter im 
Langzeitverlauf Hinweise auf eine beginnende motorische 
Beeinträchtigung geben (35).
Klinische Verlaufskontrollen empfehlen wir einmal jähr-
lich inklusive der Wiederholung des spezifischen extrapy-
ramidal-motorischen Tests (UPDRS III [30]). 

Ein DaTSCAN® oder ein FDG-PET, beides spezifische 
funktionelle bildgebende Verfahren, können ein Fort-
schreiten der Alpha-Synukleinopathie dokumentieren 
(36). Sie sind jedoch nicht Bestandteil der klinischen Rou-
tine. Zukünftig werden weitere Technologien in Form von 
tragbaren Beschleunigungsmessern, Druckmatten, Smart-
phones, Tablets und darin integrierte Algorithmen zur Be-
wegungs- und Schlafanalyse eingesetzt werden, um iRBD 
zu identifizieren, zu dokumentieren und im Langzeitver-
lauf zu beobachten (37).

Behandlung

Die Behandlung einer RBD ist wichtig, um Verletzungen 
zu vermeiden. Eine sichere Bettumgebung mit Kissen und 
Entfernung gefährlicher Gegenstände sind empfohlen. Im 
Fall einer symptomatischen RBD sollten auslösende Fak-
toren wie auslösende Medikamente abgesetzt werden und 
eine relevante Schlafapnoe behandelt werden. Sollte eine 
sekundäre, noch unbekannte Ursache vorliegen, muss die-
se entsprechend abgeklärt und behandelt werden.
Bei anhaltenden Symptomen, nach Korrektur aller poten-
ziell symptomatischen Auslöser und in Abwesenheit einer 
sekundären Ursache muss von einer neurodegenerativen 
Ursache (iRBD) ausgegangen werden und eine medika-
mentöse Behandlung begonnen werden:
Zwei Präparate stehen zur symptomatischen Behandlung 
der iRBD zur Verfügung: Clonazepam und Melatonin. 

Tab. 1

ICSD-3-Diagnosekriterien iRBD der REM-Schlaf-Verhaltens-
störung (32)

Wiederholte Episoden von schlafgebundenem Sprechen und/oder 
komplexen Bewegungen.

Diese Bewegungen sind in der Polysomnographie (PSG) während 
des REM-Schlafes aufgezeichnet oder passieren basierend auf der 
klinischen Beschreibung hochwahrscheinlich im REM-Schlaf.

Die PSG zeichnet REM-Schlaf ohne Muskelatonie auf.

Die Symptome sind nicht besser durch eine andere Schlafstörung, 
psychiatrische Störung, Medikation oder Substanzgebrauch erklärbar.

Tab. 2

Differenzialdiagnose der iRBD

Sekundäre 
RBD

manifeste Parkinson-Erkrankung, Demenz mit Lewy 
bodies, Multisystematrophie
Narkolepsie
Autoimmunerkrankungen (Iglon5)
entzündliche, inflammatorische ZNS Erkrankungen 
ischämischer Hirninfarkt

Symptomati-
sche RBD

bei Schlafapnoe (auch Pseudo-RBD genannt)
unter Antidepressivatherapie
unter Alkohol oder Benzodiazepinentzug

RBD-mimicks NREM-Parasomnie: Prädominanz 1. Nachthälfte, 
Verlassen des Bettes
schlafgebundene hypermotorische Epilepsie: 
stereotype Bewegungen, EEG mit elektro-enzepha-
lographischen Anfällen/ETPs

Key Messages
Die isolierte REM-Schlaf-Verhaltensstörung (iRBD) ist nicht 
nur eine Parasomnie, sondern auch ein frühes Stadium 
einer Alpha-Synukleinopathie, zu der die Parkinson-Er-
krankung, Lewy-Body-Demenz und Multisystematrophie 
gehören. Lebhafte Träume und deren Ausagieren sind die 
Leitsymptome der iRBD.
Bei Verdacht auf RBD sollte eine neurologisch-schlafme-
dizinische Abklärung erfolgen. Die klinische Untersuchung 
umfasst die Suche nach Frühsymptomen einer Alpha-Sy
nukleinopathie, einschließlich Riechverlust, orthostatischer 
Hypotonie und Obstipation. 
Eine Video-Polysomnographie ist obligatorisch, um eine 
iRBD von der symptomatischen RBD durch eine Schlaf-
apnoe auszuschliessen und die fehlende Muskelatonie und 
Bewegungen im Schlaf zu dokumentieren.
Die symptomatische Behandlung der iRBD erfolgt mit 
Clonazepam und Melatonin, um Verletzungsrisiken zu 
reduzieren.
Das Ziel der Forschung ist die Identifizierung von Biomar-
kern des Krankheitsverlaufs und der Konversion der iRBD 
zur Alpha-Synukleinopathie. Neue Technologien können 
helfen, den Krankheitsverlauf zu dokumentieren und Risi-
kopatienten zu identifizieren. 
Eine krankheitsmodulierende Therapie ist noch nicht ver-
fügbar, eine solche kann zukünftig das Fortschreiten der 
Krankheit bremsen und die Lebensqualität der Patienten 
verbessern.
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Abkürzungen 
DaTScan®	 Dopamintransporter-Szintigraphie
DLB	 Demenz mit Lewy bodies
FDG-PET	� Fluoro-Desoxyglukose-Positronen-Emissions  

Tomographie

iRBD	� Isolated REM Sleep Behavior Disorder 
Isolierte REM-Schlaf-Verhaltensstörung

MoCA®	� Montreal Cognitive Assessment 
Montrealer kognitiver Bewertungstest

MSA	 Multisystematrophie
RBD	� REM Sleep Behavior Disorder 

REM-Schlaf-Verhaltensstörung
REM	� Rapid-Eye-Movement 

schnelle Augenbewegung
SNRI	� Serotonin Noradrenaline Reuptake Inhibitors 

Serotonin-Noradrenalin-Wiederaufnahme-Hemmer 
SSRI	� Selective Serotonin Reuptake Inhibitors 

Selektive Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmer
UPDRS	 Unified Parkinson’s Disease Rating Scale
vPSG	 Video-Polysomnographie
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