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Sommeil normal

Veille: 2.7%

Stade 1: 11.7%

Stade 2: 44.7%

Stade 3-4: 22.2%

REM: 18.7%
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Historique• En fait, Hishikawa, 1975
• Description sur sevrage alcoolique

• Dénomination ‘stade I – sommeil 
paradoxal’

• Décrit en 1981: dégénérescences 
spino-cérébelleuses (Shimizu, 1981)

• Jouvet et Delorme, 1965
• Lésions bilatérales du tegmentum

pontique dorso-latéral

• Perte de l’atonie musculaire
caractéristique du SP 

• Répertoire comportemental 
stéréotypé de type onirique



Critères des RBD selon ICSD-3 (2014)



Epidémiologie
• 85% Masculine

• Sans polysomnographie

• 0.38 - 0.5%: Idiopathic RBD within the general population1

• Based on a large phone survey study of violent sleep behaviors in European 
countries

• 5%- 6.8%: Probable RBD (without PSG confirmation) 
• General population >  60-70 years using well-validated RBD survey 

assessments2,3

• Polysomnographie

• 2.01%: overall (idiopathic RBD, 1.15%) 4

• Korean general population with PSG confirmation

1Ohayon et Schenck, Sleep Med 2010; 2Boot et al, Ann Neurol 2012; 3Mahlknecht et al, Mov Disord 2015;
4Kang et al, Sleep 2013



Fernandez-Arcos A et al. Sleep 2016; 39: 121–32.



RBD traumatismes

• Ecchymoses

• Déchirures, plaies

• Fractures

• Abrasions cutanées, 
brûlures

• Hématomes sous duraux

• Perte de dents

• Divers (entorse de cheville…)



Maximal total score 13 points
Cut-off score of 5 as positive test for high risk for RBD, 
Sensitivity: 96% Specificity:  56% 



Polysomnographie

• RBD infraclinique: ‘subclinical RBD’
• Pas de mouvement violent

• Activité phasique et/ou tonique dans un muscle

• RBD clinique: ‘clinical RBD’
• Activité musculaire pendant le REM

• Absence d’atonie musculaire 
• pas forcément totale dans tous les muscles du corps: membres vs mentonnier

Mouvements violents







Faut-il faire une PSG à toute suspicion RBD ?

• Dans l’ICSD-3: RBD seule parasomnie nécessitant 
une PSG pour son diagnostic

• Pour 4 raisons:

• Quasi constant toutes les nuits

• Association fréquente
 MP des Mbs inférieurs de 26%1 à 61.4% ²

 SAS   de 15%1 à 34%3 

 Peuvent induire la SDE dont se plaignent 60% des RBD²

• RBD signe précurseur de Parkinson/Démence

• Les comportements paradoxaux du SP ne sont pas tous des 
RBD (épilepsie, SAS…) 

1 Plazzi, 1997; ² Schenk, 1993; 3 Olson et al , 2000





• 16 ‘RBD’ avec ronflement 
sévère + SDE

• PSG
• Pas de RBD

• IAH: 67.5 18.7 (41-105)

• CPAP Arrêt ‘RBD’

Iranzo et al, Sleep 2005



Etiologies

• Idiopathiques

• Secondaires

• Aigus

• Chroniques



RBD secondaires aigus
• Sevrage alcoolique ou médicamenteux
• Poussée de SEP
• Polyradiculonévrite type Guillain Barré (Cochen, 2005)

• Médicaments +++

Rodriguez et al, Chest 2017



RBD secondaires chroniques

• Narcolepsie
• AVC, 
• Tumeurs du tronc
• SEP 

• Pathologies neurologiques dégénératives
• Synucléopathies
• Taupathies
• Autres

Rodriguez et al, Chest 2017



REM Sleep Behavior Disorder

     

     

     

     

     

     

     
 

 

Disease N Clinical RBD REM Sleep 

without atonia 

References 

Parkinson 115/39 15% 33% Comella 1998 

Gagnon, 2002 

MSA 39/39 

57 

69% 

47.5% 

90% Plazzi, 199 

Ghorayeb, 2002 

Lewy Body Dementia 106/40 74% 86% Boeve, 2001 

Alzheimer 220/9 0.5% 2% Boeve, 1998 

Fronto-temporal 

dementia 

106/7 2% 0% Boeve, 2001 

Supranuclear palsy 9/2 

20/20 

11% 

10% 

0% 

33% 

Boeve, 2001 

Arnulf 2002 

Corticobasal 

degeneration 

39/2 2% 2% Boeve, 2001 
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• 8 studies: 2462 PD vs 3818 health controls. 

• Prevalence of RBD symptoms in PD: 23.6% vs 3.4% in control









Boeve BF, Ann N Y Acad Sci. 2010; 1184: 15–54



Devenir des RBD idiopathiques



29 hommes > 50 ans

RBD idiopathique

11 Parkinson (38%)

[12.7 ± 7.3 ans début RBD]

[3.7 ± 1.4 ans diagnostic RBD]

2 Autres affections neurologiques

16 RBD idiopathiques

Age de début RBD idem
Index PLM 

% REM

plus marqué dans 

le groupe RDB-PD

Neurology 1996; 46: 388-393

2ième suivi (Sleep 2003)

15/18 RBD ré-évalués

6/15 MP (9.3 ans)

Total 17/26 soit 65%



The 5-year risk of neurodegenerative disease was 17.7%

The 10-year risk was 40.6%

The 12-year risk was 52.4%26/93 patients developed a

neurodegenerative disorder.

- 14 PD

- 7 Lewy Body Dementia,

- 4 dementia (AD)

- 1 MSA





RBD



Maladie symptomatique

Maladie asymptomatique

Time to treat

Time to neuroprotection



Dm: noyau dorsal du vague; Co: locus coeruleus et subcoeruleus; Sn: substance noire

Braak et al, Neurobiology of aging 2003



Rodriguez et al, Chest 2017







Albin et al, Neurology 2000

Sujet témoin RBD cas 2 RBD cas 6

PET-scan

 Dépopulation des neurones dopaminergiques du mésencéphale dans RBD idiopathiques





6-[18F] Fluoro-meta-tyrosine positron emission tomography (6-[18F]FMT PET) on MRI

Miyamoto et al, Sleep Med 2012



Cochen de Cock et al, Brain 2007



N= 53

Cochen de Cock et al, Brain 2007



Considérations générales et 
environnementales

Consultation d’annonce ?

• 35% MND à 5 ans

Optimiser la sécurité du 
sommeil du patient et du 
conjoint

• Retirer table de nuit et objets 
environnants dangereux

• Ne pas mettre le lit près de la 
fenêtre

• Matelas sur le sol

• Proposer au conjoint de faire lit 
ou chambre à part ?

Iranzo et al, Lancet Neurol 2016



Clonazepam
• Traitement de choix (hors AMM)

• Efficace dans 90% des cas (Olson et al, 2000; Schenck et al, 1993 )

• Efficacité complète: 55%, partielle: 32%

• Absence efficacité : 13%

• 0.25 à 2.O mg au coucher (1/2h avant)

• Diminue manifestations comportementales et activités 
phasiques en EMG sans rétablir l’atonie musculaire du SP

• Plus actif que les autres BZD (action  sérotoninergique plus puissante ?)

• Essai triamzolam chez 2 patients (Olson et al, 2000)

• Peut augmenter risque de confusion et SAS du sujet âgé



Mélatonine
• Traitement de 2ième choix (hors AMM)

• Efficace dans 75-80% des cas (Boeve  et al, 2003)

• Efficacité complète: 43%, partielle: 29%

• Absence efficacité : 25%

• 3.0 à 12.O mg

• 6mg meilleur dosage

• ½ h avant coucher

• Effets secondaires

• Céphalées et somnolence matinales, hallucinations

• Préférable si SAS, somnolence diurne, troubles cognitifs



Traitements des RBD

• Pramipexole (0.5 – 1.5mg)

• Rotigotine

• Donepezil (10-15 mg)

• Rivastigmine (patch 4,5- 6 mg x 2/j )

• Sodium oxybate (4.5 – 6 mg)

• Cannabidiol (75 – 300 mg)

• Levodopa

• Triazolam

• Temazepam

• Many other drugs reported to improve RBD symptoms 

• Less data, some of which is contradictory  use uncertain

• Alprazolam

• Zopiclone (3.75 – 7mg)

• Desipramine

• Paroxetine

• Carbamazepine

• Ramelteon

• Clozapine

• Quetiapine

• Yi-Gan San

Rodriguez et al, Chest 2017



Stimulation sous thalamique et RBD

5/10 patients avec RBD post-DPS

P = 0.12

Arnulf I et al, Neurology 2002 Iranzo et al, JNNP 2002

8/10 patients avec RBD post-DPS

P = 0.68

RBDs: une autre voie non nigro-striatale (monoaminergique)?

Arnulf et al Neurology 2002; Iranzo et al JNNP 2002; Cicolin et al Sleep Med 2004



PPN= pedunculopontine nucleus





Conclusions

1. Les RBD sont fréquents dans la pathologie neurologique 

dégénérative et précurseurs de MND (30% à 5 ans)

2. Ce n’est pas une parasomnie ‘simple’ ( PSG)

3. Sont souvent négligés par les neurologues

4. Traitement ‘ simple ’: Clonazepam (et Mélatonine) efficaces

• Mais ne préviennent pas la ‘conversion’

• Hors AMM

5. Peuvent constituer un modèle dans la compréhension de 

la progression des maladies neurologiques dégénératives

6. Intérêt de la neuroprotection ?


