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Vejledningerne prætenderer således ikke at være 
en udtømmende gennemgang af området for god 
 videnskabelig praksis. Ved siden af UVVU’s vejlednin-
ger findes andre regelsæt, politikker og anvisninger i 
god videnskabelig praksis. Nogle referencer til så-
danne andre regelsæt er medtaget under de enkelte 
kapitler af 2009-udgaven, men det bør præciseres, at 
UVVU’s vejledninger ikke er fuldt koordinerede med 
alle øvrige regelsæt. 

Endelig må det understreges, at vejledningerne 
netop er »vejledninger«, som ikke har lovs kraft. Som 
det fremgår af lovgivningen, er det ikke UVVU’s op-
gave i sig selv at sikre forebyggelse af videnskabelig 
uredelighed, ligesom det ikke er UVVU’s opgave at de-
finere, udstede regelsæt eller undervise i god videnska-
belig praksis og lignende. Forebyggelses- og undervis-
ningsforpligtelsen ligger derimod hos forsknings- og 
videninstitutionerne, og formentlig vil vejledningernes 
indhold blandt andet kunne indgå i den formaliserede 
ph.d.-undervisning – dvs. i forskeruddannelsen.

Forhåbentlig vil Ugeskriftets læsere kunne be-
tragte vejledningerne dels som en hjælp i deres ar-
bejde og dels som en støtte ved indføring af yngre for-
skere i sfæren af god videnskabelig praksis – med det 

samlede formål at højne den videnskabelige kvalitet 
af den danske sundhedsvidenskabelige forskning. 
Vejledningerne vil senere i 2009 tillige udkomme i en 
engelsksproget version, som især henvender sig til 
udenlandske gæsteforskere i Danmark.

Det vil i øvrigt blive påskønnet, hvis brugere af 
vejledningerne i god videnskabelig praksis løbende 
fremsender forslag til forbedringer og korrektioner til 
UVVU’s sekretariat.
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Rapid eye movement (REM) sleep behavior disorder eller RBD 

kendetegnes ved tab af REM-søvn og elektromyografisk (EMG) 

atoni med markante motoriske bevægelser, der kan relateres til 

drømmeaktivitet. RBD opleves af omkring 0,5% af befolkningen, 

og det findes i primær, idiopatisk form og sekundært til medi-

cinske og neurologiske sygdomme. RBD er relateret til patologi 

i hjernestammen. Derudover tyder meget på, at RBD især er re-

lateret til parkinsonistiske sygdomme og narkolepsi. Denne arti-

kel sammenfatter nyere viden omkring RBD med fokus på diag-

nostik og håndtering.

REM sleep Behavior Disorder (RBD) er en relativt ny-
opdaget søvnsygdom, som er underdiagnosticeret. 
Sygdommen er kendetegnet ved tab af REM-søvn og 
elektromyografisk (EMG) atoni, dvs. øget muskelto-
nus med markante motoriske bevægelser, der kan re-
lateres til drømmeaktivitet. RBD blev tidligere set 

som et uspecifikt kendetegn for neurodegenerative 
sygdomme, men meget tyder på, at RBD hyppigt er 
relateret til synucleinopatier, herunder Parkinsons 
sygdom og atypisk parkinsonisme. Yderligere er RBD 
hyppig hos patienter med narkolepsi. I denne forbin-
delse forekommer RBD i flere tilfælde allerede i det 
prækliniske sygdomsstadie, dvs. før udviklingen af de 
typiske parkinsonistiske bevægesymptomer, og der-
med kan RBD ses som prædikativ faktor. Dette er en 
interessant problemstilling, da denne erkendelse har 
betydning for kendskab til sygdommenes udvikling, 
symptomer, komplikationer og behandling. Da RBD 
er stærkt overset, finder vi det af interesse at fokusere 
på den nyere viden omkring RBD.

METODER

Der er foretaget en systematisk gennemgang af en-
gelsksprogede artikler (publiceret før den 1. septem-
ber 2008) via litteratursøgning på PubMed (søgeord: 
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REM sleep behavior disorder, synucleinopathies, narco-
lepsy) og søgning i litteraturlister fra centrale artikler. 

KLINIK OG DEFINITION 

RBD er en søvnsygdom, der kendetegnes ved tab af 
den normale REM-søvn muskelatoni (»REM-søvn 
uden atoni«), som ofte er forbundet med abnorm 
drømmeadfærd. De diagnostiske kriterier er anført i 
Tabel 1. RBD blev første gang beskrevet af Schenck 
[1]. Patienter med RBD udøver deres drømme – ofte i 
form af motorisk adfærd og vokalisering. Denne type 
adfærd kan opdeles i 1) simpel motorisk adfærd, som 
at grine, tale, bande, skrige, samt spjæt i krop eller 
ekstremiteterne og 2) kompleks motorisk adfærd, 
som at gestikulere, at række ud efter, at gribe, slå, 
sparke, sidde og løbe [2]. Patienter kan ydermere 
have en forhistorie med at »gå i søvne« eller med vo-
kaliseringer. Ofte har patienterne livlige drømme, 
som gennem sygdomsforløbet kan ændre karakter. De 
kan få et mareridtagtigt præg med temaer, der invol-
verer angreb og forsvar, der undertiden (mis-)tolkes 
som hallucinationer. Den til tider voldelige aktivitet 
kan få den konsekvens, at patienten eller sengepart-

neren kommer til skade eventuelt med frakturer, der 
ikke er sjældne. Ifølge pårørende er denne type ad-
færd meget forskellig fra den ellers rolige adfærd, pa-
tienterne viser om dagen. Afhængig af patientens øv-
rige symptomer kan der samtidig være afbrudt – dvs. 
fragmenteret – søvn og øget søvntrang om dagen. 

Den abnorme motoriske drømmeadfærd forekom-
mer typisk i midten eller slutningen, når der foreligger 
REM-søvn. Flere patienter med neurodegenerative 
sygdomme og narkolepsi har destruktion af den nor-
male søvnarkitektur, og REM-søvn kan forekomme i 
alle perioder under søvn, også i forbindelse med 
 indsovning med hypnagoge hallucinationer. Hyppig-
heden af denne adfærd varierer fra en eller et par epi-
soder om året til en eller flere gange hver nat. Den mo-
toriske adfærd og hallucinationerne kan variere i tid, 
og de forværres undertiden ved sygdomsprogression. 

EPIDEMIOLOGI

I et internationalt studie blandt den generelle befolk-
ning i alderen 15-100 år har man fundet en præva-
lens af RBD på 0,5% [3]. Denne prævalens bekræftes 
i et studie blandt ældre i Hongkong-regionen, hvor 
der fandtes en prævalens på 0,4% [4]. Dermed er 
RBD langt fra en sjælden søvnsygdom. Det forekom-
mer hyppigere hos mænd end hos kvinder og oftest 
mellem 50- og 70-års-alderen [5], men det ses også 
hos børn, især ved narkolepsi. 

ÆTIOLOGI 

RBD forekommer i ca. 60% af tilfældene i en primær 
form (idiopatisk) og sekundært til neurologisk og 
neurodegenerativ sygdom af forskellige ætiologi. I 
forbindelse med sidstnævnte er RBD bl.a. blevet rela-
teret til tumorer, cerebrovaskulær sygdom – især ved 
læsioner i pons [6], demyeliniserende sygdom [7], 
limbisk encefalitis [8], og autoimmun/inflammato-
risk sygdom. RBD forekommer hos en tredjedel af 
narkolepsipatienter [9] og i forbindelse med neuro-
degenerative sygdomme, især synucleinopatier: Par-
kinsons sygdom, atypisk parkinsonisme [5, 10]. End-
videre kan RBD være induceret af medicin, som den 
nyere generation antidepressiva, især venlafaxin og 
mirtazapin, selektive serotonin- (og noradrenalin) 
genoptagelseshæmmere [11], monoaminoxidase-
hæmmere [12], kolinerg medicin eller som abstinens-
symptom ifm. alkohol, barbiturater eller benzodiaze-
piner. RBD er rapporteret ved excessiv indtagelse af 
chokolade og koffein. For en gennemgang heraf se 
Boeve et al [13].

POLYSOMNOGRAFISKE KENDETEGN 

RBD-diagnosen kræver polysomnografisk undersø-
gelse (PSG), hvor der registreres resultater for EMG, 

TABEL 1

Diagnostiske kriterier for rapid eye movement sleep behavior disorder frar  International Classification 

of Sleep Disorders (780.59-0).

A.  Patienten klager over voldelig eller skadelig adfærd under søvn 

B.  Bevægelser af ekstremiteter eller kroppen er associeret med drømmeaktivitet

C.  Mindst en af følgende forekommer:

 1. Skadelig eller potentielt skadelig adfærd under søvn

 2. Drømme synes at blive udøvet

 3. Kontinuiteten af søvnen forstyrres af søvnadfærd

D.  Polysomnografisk undersøgelse viser mindst en af følgende elektrofysiologiske fund under 

rapid eye movement -søvn:t

 1. Excessiv forøgelse af elektromyografisk tonus i submental muskulatur

 2. Excessiv fasisk elektromyografisk-aktivitet i hagen eller ekstremiteterne uanset tilstedeværel-

sen af elektromyografisk-aktivitet i kinden og et eller flere af følgende kliniske kendetegn under

rapid eye movement-søvn:

  a. Udtalte spjæt i ekstremiteter eller kroppen

  b. Kompleks, markant motorisk eller voldelig adfærd

  c. Fravær af epileptisk aktivitet associeret til sygdommen

E.  Symptomerne er ikke associeret med psykisk sygdom, men kan være associeret til neurologisk 

sygdom

F.  Andre søvnforstyrrelser (f.eks. sleep terrors, søvnvandring, søvnapnø) kan være til stede, men er

ikke årsagen til den observerede adfærd

Minimumkriterier for tilstedeværelse af rapid eye movement sleep behavior disorder: B og C

Kriterier for sværhedsgraden af rapid eye movement sleep behavior disorder

Mild: Sygdommen forekommer mindre end en gang om måneden og forårsager kun let ubehag for

patienten eller sengepartneren

Moderat: Sygdommen forekommer mere end en gang om måneden, men mindre end en gang om

ugen, og det er generelt associeret med fysisk ubehag for patienten og sengepartneren

Svær: Sygdommen forekommer mere end en gang om ugen og er associeret med fysisk skade på 

patienten eller sengepartneren
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elektroencefalografi (EEG), elektrookulografi (EOG), 
elektrokardiogram (EKG), samt respiration og satura-
tion. Det er bedst med samtidig video-monitorering 
for at registrere vokaliseringer og drømmeadfærd. 
Formålet med PSG er at vurdere søvnmønsteret, ude-
lukke andre søvnsygdomme og dokumentere ophæ-
velse af manglende muskelatoni (se patienteksempel 
og Figur 1).

Ved RBD ses abnorm øget tonisk og fasisk EMG-
aktivitet under REM-søvn på grund af tab af den ge-
neraliserede muskulære atoni. I 1992 udvikledes en 
scoringsmetode for at skelne mellem tonisk og fasisk 
EMG-aktivitet hos RBD-patienter [14, 15], og der ret-
tedes opmærksomhed på fasisk EMG-aktivitet i kind-, 
læg- og armmusklerne såvel under REM som non-
REM-søvn [16]. Efterfølgende blev det påvist, at RBD 
kendetegnes ved markant, kompleks, ikkestereotyp 
motorisk adfærd, og at denne fasiske EMG-aktivitet 
er knyttet til rapid eye movements under REM-søvn 
[17]. 

Derudover ses, at op mod 70% af RBD-patienter 
har et periodic leg movements (PLM)-indeks på mere 
end ti pr. time under såvel REM- som non-REM-søvn 
[18]. Patienter med neurodegenerative sygdomme 
som Parkinsons sygdom og narkolepsi har generelt 
højere forekomst af atypiske, aperiodiske leg move-
ments (LM), dvs. myoklonier af vekslende intensitet 
og hyppighed, og det er i praksis vanskeligt at skelne 
mellem RBD, atypisk LM og PLM. Ydermere synes pa-
tienter med sent udviklet idiopatisk RBD at have re-
duceret tonisk og fasisk hjertevariabilitet samt påvir-
ket respiration, hvilket tyder på dysfunktion i de re-
gulerende centre for autonom funktion, såsom locus 
coeruleus og den dorsale vaguskerne [19]. 

Generelt ses en stor variation af de motoriske be-
vægelser under REM-søvn, men frem for de mere vol-
delige episoder er den polysomnografiske undersø-
gelse normalt domineret af bevægelser af lav intensi-
tet. Der er nogen sammenhæng mellem motorisk ak-
tivering og dopamintransport (DAT)-aktivitet, men 
det er usikkert, hvorvidt en detaljeret analyse heraf 
har væsentlig klinisk værdi, da den motoriske adfærd 
udviser stor intra- og interindividuel variation.

TERMINOLOGI

Der benyttes aktuelt følgende begreber, der er relate-
ret til RBD: a) REM-søvn uden atoni, hvilket henviser 
til den elektrofysiologiske fund af tab af EMG-atoni 
under REM-søvn, uden at dette er relateret til livlige 
drømme eller mareridt, b) dream enactment behavior, 
hvilket refererer til den type adfærd, hvor det ser ud 
som om, at patienten udlever sin drøm, uden at dette 
nødvendigvis er relateret til REM-stadiet. I forbin-
delse med den diagnostiske proces kunne en forhisto-

rie med tilbagevendende dream enactment behavior 
eller REM-søvn uden atoni karakteriseres som »mulig 
RBD«, hvorimod polysomnografisk bekræftet REM-
søvn uden atoni i kombination med en forhistorie af 
dream enactment behavior karakteriseres som »defini-
tiv RBD« eller »polysomnografisk bekræftet RBD«. 

DIFFERENTIALDIAGNOSE 

RBD skal skelnes fra flere non-REM-parasomnier som 
f.eks. søvnvandring, sundowning, natlige panikanfald 
eller epileptiske anfald, søvnterror, forvirring, post-
traumatisk stress-syndrom, mareridt og andre søvn-
sygdomme f.eks. obstruktiv søvnapnø [2]. Generelt 
kan en medicinsk, neurologisk og psykiatrisk under-
søgelse adskille ovenstående fra hinanden, men i 
nogle tilfælde er en PSG-undersøgelse nødvendigt. 
En række tilstande har flere lighedspunkter med 
RBD. 

UNDERSØGELSER

Ved mistanke om RBD anbefales følgende proce-
dure: 1) Der foretages en detaljeret anamnese ved-
rørende søvn-vågen-rytme, samt alkohol/stofmis-

LE
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F4

EMG
subm

edc sin
edc dx

ta sin
ta dx

LE = left eye;  RE = right eye;  EMG subm = elektromyografi, 

submentalis;  edc sin = elektromyografi, extensor digitorum sinistrum; 

edc dx = elektromyografi, extensor digitorum dextrum;  

ta sin = elektromyografi, tibialis anterior sinister; 

ta dex = elektromyografi, tibialis anterior dexter

FIGUR 1

Resultatet af en undersøgelse af en 60-årig mand med kendt svær

obstruktiv søvnapnø. Han blev continuous positive airway pressure

(CPAP)-behandlet, men igennem det sidste år forud for henvisningen 

fik han tiltagende natlige motoriske fænomener i form af søvnrelate-

ret voldsom verbalisering, hallucinationer og motorisk adfærd med

slag (med brud på højre hånd), hvilket medførte, at patienten ikke 

kunne bruge CPAP-apparatet. Polysomnografi viste muskelaktivering 

under REM-søvn, klinisk undersøgelse afslørede let højresidig rigi-

ditet, single photon emission computed tomography viste let nedsaty

aktivering af venstre basalkerner. Opfølgning igennem årene (tre år) 

har vist udvikling af et klinisk billede, der er foreneligt med atypisk 

parkinsonisme med autonome forstyrrelser. Patienten er aktuelt i 

dopaminerg behandling kombineret med melatonin, der dæmper de

natlige forstyrrelser, og patienten kan igen anvende sit CPAP-apparat 

(komplians 100%).



 1852  VIDENSK AB Ugeskr Læger 171/22  25. maj 2009

brug. 2) Der foretages PSG-undersøgelse, som bedst 
suppleres med video og eventuelt med fuld EEG, 
eventuelt suppleret med multiple søvnlatenstest 
(MSLT), når patienter klager over daglig træthed/
søvnanfald. 3) Billeddannelse i form af computerto-
mografi/magnetisk resonansskanning, når der mis-
tænkes patologi i hjernen. 4) DAT-skanning ved mis-
tanke om parkinsonisme. 

PATOLOGI VED RAPID EYE MOVEMENT SLEEP 

BEHAVIOR DISORDER 

Dyrestudier har nylig identificeret følgende REM-
søvnregioner: »on«-region, atoniregion, »off«-region 
og området, der stimulerer REM-søvn theta-EEG. 
REM-off-regionen omfatter den ventrolaterale del af 
den periakvæduktale grå substans (vIPAG) og den la-
terale pontine tegmentum. Læsioner til nævnte ker-
ner øger mængden af REM-søvn. Regionen reguleres 
af hæmmende projektioner fra den ventrolaterale 
preoptiske nukleus (VLPO), PPN/LDTN, aktiverende 
projektioner fra noradrenerge LC, serotonerge raphe-
kerne samt hypokretinerge baner fra den laterale hy-
pothalamus. Sidstnævnte spiller en væsentlig rolle 
ved narkolepsi, som bl.a. kendetegnes ved indtræn-
gen af REM-søvn, muskulær atoni om dagen samt 
RBD. REM-on-regionen omfatter den sublaterodos-
rale kerne samt subcoeruleus, som synes at spille en 
central rolle ifm. REM-søvn og den relaterede musku-
lære atoni. REM-søvn uden atoni forårsages af læsio-
ner af den sublaterodorsale kerne, hvilket fører til 
disinhibering af spinal motoneurons, som resulterer in 
øget EMG-tone under REM-søvn. Denne region mod-
tager hypokretine projektioner [20] (For gennem-
gang se Boeve et al 2007).

RAPID EYE MOVEMENT SLEEP BEHAVIOR DISORDER 

OG PARKINSONISME 

Der er markante overensstemmelser mellem de affi-
cerede kerner i hjernestammen ved RBD og synuclei-
nopatier som Parkinsons sygdom, multipel systema-
trofi (MSA) og Lewy Body-demens (LBD). RBD ses 

hyppigere hos ovennævnte sygdomme frem for andre 
typer neurodegenerative lidelser som tauopatier 
[21]. Prævalensen af RBD vurderes at være 35% hos 
patienter med Parkinsons sygdom (PS) [22], mellem 
70% og 90% hos patienter med multiple systematrofi 
[23] og 50-80% hos patienter med LBD. RBD fore-
kommer hyppigere ved MSA og DLB, hvilket forment-
lig er udtryk for en større grad af patologi i hjerne-
stammen. Derudover ses RBD hyppigt i det præ-
kliniske stadie og kan forudgå udviklingen af parkin-
sonisme med flere år [24, 25]. Dette underbygges af 
nylige anatomiske studier, som viser, at Parkinsons 
sygdom formentlig begynder i hjernestammen, hvor 
REM-modulerende kerner i pons afficeres i et tidli-
gere stadie end substantia nigra [26]. Ydermere er 
idiopatisk RBD blevet associeret med ændringer på 
kardiel 123I-metaiodobenzylguanidine (MIBG)-skin-
tigrafi [27], EEG [28] neuropsykologisk testning 
[29], lugtesans [30] og autonom funktion ligesom 
ved parkinsonisme. Således synes idiopatisk RBD at 
være en prædikativ faktor for senere udvikling af sy-
nucleinopatier. Idiopatisk RBD er associeret med 
nedsat striatal dopaminfunktion, hvilket er påvist i 
anatomiske, farmakologiske og funktionelle billed-
dannelsesstudier [31]. Imidlertid er det uklart, hvor-
vidt dopaminfunktion er den primære årsagsfaktor 
for selve RBD, da de associerede patofysiologiske me-
kanismer formentlig primært involverer hjernestam-
men. Selektiv læsion eller funktionel dysfunktion i de 
motoriske inhibitoriske neuroner forårsager RBD 
uden udvikling af parkinsonisme. Dette kan blandt 
andet ses hos patienter med hjernestammeapopleksi 
eller narkolepsi [32].

BEHANDLING

Behandling af RBD er rettet mod at minimere den ab-
norme motoriske adfærd, mareridt samt risikoen på 
at pådrage sig fysiske skader. 

RBD kan behandles med clonazepam, som er en 
benzodiazepin-antikonvulsant, som generelt er effek-
tiv ved 0,25-0,5 mg/nat. Flertallet af patienterne op-
lever fuld eller delvis effekt. Det har vist sig, at clona-
zepam reducerer den fasiske aktivitet under REM-
søvn og minimerer den motoriske drømmeaktivitet 
og forekomsten af mareridt hos de fleste patienter. 
Til gengæld har patienter, der indtager clonazepam, 
stadig REM-søvn uden atoni ved PSG-undersøgelser. 
Imidlertid får mange patienter bivirkninger i form af 
massiv dagtræthed og svimmelhed, hvilket især gæl-
der patienter med atypisk parkinsonisme.

Melatonin er for nylig tilføjet i behandlingsregi-
met. Det gives i doser, der varierer mellem 3-12 mg/
nat. Melatonin gives alene eller i samspil med clona-
zepam. Melatonin synes at påvirke procentdelen af 

FAKTABOKS

Rapid eye movement sleep behavior disorder er en tilstand med r

ophævet hæmning af det motoriske system under rapid eye move-

ment-søvn.

Tilstanden ses især ved narkolepsi og synucleinopatierne: Parkinsons

sygdom, atypisk parkinsonisme og Lewy Body-demens.

Sygdommen er prædiktiv for dysfunktion i hjernestammen og til-

hørende regioner.

Diagnosen stilles ved polysomnografi med video.
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REM-søvn uden atoni [33]. Fordelen ved melatonin 
synes at være, at bivirkningerne er beskedne.

Derudover har det vist sig, at pramipexol, done-
pezil [34] og carbamazepin også forbedrer RBD. 
Kombinationen af ovennævnte medicin afhænger af 
den bagvedliggende årsag af RBD eller tilstedevæ-
relse af komorbiditet som Parkinsons sygdom eller 
narkolepsi. Ovenstående behandlingsforslag hviler på 
svag evidens, idet der ikke foreligger kontrollerede 
undersøgelser heraf. 

KONKLUSION

RBD er en parasomni, der kendetegnes ved tab af den 
normale REM-søvnatoni og markant motorisk og ver-
bal drømmeadfærd, hvilket er relateret til ubehage-
lige drømme. Diagnosen stilles ved hjælp af polysom-
nografisk undersøgelse med videooptagelser for at 
udelukke andre søvnsygdomme. Patofysiologien af 
RBD antages at blive medieret direkte eller indirekte 
via dysfunktion i kerner i hjernestammen, heriblandt 
den sublaterodorsale nukleus og den ventral-orale re-
tikulære pontine nukleus. RBD er i stor udstrækning 
associeret med narkolepsi og parkinsonistiske syg-
domme. Idiopatisk RBD har vist sig at være en prædi-
kativ faktor for senere udvikling af sidstnævnte syg-
domme. Opmærksomhed på RBD er vigtig, da 
tilstanden er plagsom for patienten og ægtefællen, og 
da den er risikobetonet, og der findes behandlings-
muligheder. 
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