
58
Эффективная фармакотерапия. 22/2014

Расстройство поведения 
в фазу сна с быстрыми 
движениями глаз

1 Российская 
медицинская 

академия 
последипломного 

образования, кафедра 
неврологии, Центр 

экстрапирамидных 
заболеваний

2 Первый Московский 
государственный 

медицинский 
университет 

им. И.М. Сеченова, 
Институт 

профессионального 
образования

Е.А. Ляшенко1, М.Г. Полуэктов2, О.С. Левин1

Адрес для переписки: Елена Александровна Ляшенко, helendik@mail.ru

Введение
Расстройство поведения в  фазу 
сна с быстрыми движениями глаз 
(РПБДГ) относится к парасомниям 
и проявляется яркими, устрашаю-
щими сновидениями, сопровож-
дающимися простыми или слож-
ными двигательными феноменами 
во время фазы сна с  быстрыми 
движениями глаз, или REM-фазы 
(rapid eye movement). Впервые это 
нарушение описал американский 
ученый C.H. Schenck в 1986 г. [1]. 
Им были обследованы четверо 
мужчин в возрасте 67–72 лет, ко-
торые сообщали о неумышленном 
нанесении травм себе или супруге 

в результате агрессивного поведе-
ния во сне. Проведя полисомно-
графию, C.H. Schenck обнаружил 
повышение мышечного тонуса 
и количества быстрых движений 
глаз в фазе быстрого сна, а также 
множество эпизодов психомо-
торного возбуждения, сопровож-
давшихся сложными жестами 
и фразами, которые соответство-
вали содержанию сновидений. 
В 1980-х гг. аналогичный феномен 
наблюдал и  В.Л.  Голубев (персо-
нальное сообщение).
В нормальных условиях фаза 
быстрого сна обычно составляет 
15–25% ночного сна, и считается, 

что именно в  этой фазе человек 
видит 80% сновидений. Для этого 
периода характерны низкоампли-
тудная электроэнцефалографи-
ческая (ЭЭГ) активность, атония 
скелетных мышц, быстрые движе-
ния глаз, вариабельность сердеч-
ного ритма и артериального дав-
ления [2]. При РПБДГ нарушается 
механизм генерации мышечной 
атонии, двигательная активность 
в процессе сновидения подавляет-
ся не полностью, в результате чего 
происходит моторное «исполне-
ние» сновидений [3]. 

Распространенность
В общей популяции частота 
РПБДГ составляет примерно 
0,05%. Эта цифра отражает рас-
пространенность тяжелой формы 
РПБДГ, при которой возникают 
травмы у  больного или у  чело-
века, который спит с ним рядом. 
Пациенты с  более легкими фор-
мами заболевания, как правило, 
не обращаются к  врачу. РПБДГ 
может манифестировать уже 
в  20  лет, но чаще оно возникает 
в  возрасте от  52 до 62  лет, хотя 
имеются сообщения о его диагнос-
тике как в более раннем (9 лет), так 
и в более позднем (84 года) возрас-
те. Мужчины составляют 87% за-
болевших пациентов [4]. Частота 
эпизодов заболевания сильно ва-
рьирует – от нескольких эпизодов 
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за ночь до единичных в  течение 
месяца. Обычно пациенты не в со-
стоянии определить причину по-
явления эпизодов или повышения 
их частоты.

Этиология 
РПБДГ принято разделять на 
первичное, или идиопатическое, 
и вторичное. В трех масштабных 
исследованиях было показано, что 
идиопатическое РПБДГ наблюда-
ется в 25–43% случаев, в то время 
как 48–75% случаев РПБДГ ассо-
циировано с приемом различных 
лекарственных препаратов, спо-
собных провоцировать РПБДГ, 
чаще всего антидепрессантов, или 
нейродегенеративными заболева-
ниями [4, 5]. 
Расстройство поведения в  фазу 
сна с быстрыми движениями глаз 
специфично для заболеваний, от-
носящихся к группе альфа-синук-
леинопатий (болезнь Паркинсона, 
мультисистемная атрофия, де-
менция с  тельцами Леви) [6, 7]. 
С  одной стороны, у  пациентов 
с  идиопатическим РПБДГ в  40–
60% случаев развиваются нейро-
дегенеративные заболевания [8, 9]. 
Проспективный анализ показыва-
ет, что в среднем через 12 лет после 
появления симптомов идиопати-
ческого РПБДГ примерно у  50% 
пациентов наблюдаются симп-
томы паркинсонизма или когни-
тивного расстройства [8, 10, 11]. 
Имеются также данные о двух па-
циентах с идиопатическим РПБДГ, 
у которых в течение 20 лет так и не 
появилось других симптомов ней-
родегенеративного заболевания, 
однако на аутопсии у них были об-
наружены тельца Леви в структу-
рах ствола мозга [3, 12]. С другой 
стороны, по разным источникам, 
у больных с болезнью Паркинсона 
частота РПБДГ варьирует от  18 
до  47%, а  фаза сна с  быстры-
ми движениями глаз без атонии 
встречается более чем в 58% слу-
чаев [8, 13, 14]. Упомянутая фаза 
сна с быстрыми движениями глаз 
без атонии – это не клинический 
феномен, а электрофизиологичес-
кая находка, характеризующаяся 
сохранением повышенного тону-
са на электромиограмме (ЭМГ) во 

время сна с  быстрыми движени-
ями глаз. Ее принято рассматри-
вать как промежуточную стадию 
на пути развития РПБДГ [8, 15]. 
Однако длительных проспектив-
ных исследований частоты пере-
хода фазы сна с быстрыми движе-
ниями глаз без атонии в РПБДГ не 
проводилось [6].
Нарушение фазы сна с быстрыми 
движениями глаз может сопро-
вождать и другие нейродегенера-
тивные заболевания. Есть данные 
о случаях РПБДГ при прогресси-
рующем надъядерном параличе, 
при болезни Гуам (боковой амио-
трофический склероз  – паркин-
сонизм  – деменция), спиноцере-
беллярной атаксии третьего типа, 
нарколепсии, лимбическом энце-
фалите с антителами к потенциал-
зависимым калиевым каналам, при 
синдроме Гийена – Барре и т.д. [16]. 
Прием антидепрессантов, особен-
но относящихся к  классу селек-
тивных ингибиторов обратного 
захвата серотонина, может вызы-
вать РПБДГ [17]. В прошлом году 
были опубликованы результаты 
исследования канадских ученых, 
которые наблюдали пациентов 
с  идиопатическим РПБДГ, при-
нимавших антидепрессанты. 
Пациенты обследовались ежегод-
но до появления первых симпто-
мов паркинсонизма или деменции 
[18]. Исследование было рассчита-
но на восемь лет. Было показано, 
что у пациентов с антидепрессант-
индуцированным РПБДГ риск 
развития нейродегенеративного 
заболевания был ниже, чем у па-
циентов с РПБДГ, которые не при-
нимали антидепрессанты (22 про-
тив 59% за пять лет). Согласно 
предположению авторов, прием 
антидепрессантов провоцирует 
развитие РПБДГ на более ранней 
стадии нейродегенеративного 
процесса, что объясняет разви-
тие альфа-синуклеинопатии менее 
чем за пять лет. Вероятнее всего, 
РПБДГ у таких пациентов – мар-
кер начала нейродегенеративного 
заболевания [18].

Патогенез
Механизм поддержания мы-
шечной атонии во время фазы 

сна с  быстрыми движениями 
глаз связывают с  ядрами моста 
и продолговатого мозга. В 1960–
70-е гг. французский исследо-
ватель M.  Jouvet впервые пока-
зал, что кошки c поврежденным 
участ ком мозга возле голубовато-
го пятна (peri-locus ceruleus area) 
в фазе сна с быстрыми движени-
ями глаз поднимают голову, пе-
редвигаются, пытаются поймать 
мышь [19]. Последующие исследо-
вания установили, что поврежде-
ние вентральной части сублатеро-
дорсального ядра у крыс (которое 
соответствует области возле го-
лубоватого пятна у кошек) вызы-
вает исчезновение атонии в фазу 
сна с быстрыми движениями глаз, 
что сопровождается простыми 
и сложными движениями [20].
С поражением каких именно 
структур связано развитие РПБДГ 
у  человека, остается неясным. 
Описано несколько случаев раз-
вития РПБДГ при инсульте и рас-
сеянном склерозе с поражениями 
в области моста [21–23]. Известен 
также случай развития РПБДГ при 
невриноме слухового нерва, с пол-
ным восстановлением нормальной 
фазы сна с быстрыми движениями 
глаз после резекции опухоли [24].
При патологоанатомических ис-
следованиях пациентов с  РПБДГ 
поражение преимущественно на-
блюдается в области голубоватого 
пятна, черной субстанции и ядер 
шва [3]. При исследовании мозга 
пациентов с мультисистемной ат-
рофией, страдающих РПБДГ, было 
показано уменьшение количества 
холинергических нейронов педун-
кулопонтинного ядра, латеродор-
сального ядра покрышки и  ней-
ромеланинсодержащих нейронов 
голубоватого пятна [25]. Именно 
поражение педункулопонтинного 
ядра и  латеродорсального ядра 
покрышки, по мнению исследо-
вателей, лежало в  основе РПБДГ 
у  этих пациентов. Этим, скорее 
всего, и  объяснялась эффектив-
ность применения ингибиторов 
холинэстеразы у некоторых боль-
ных с РПБДГ [26], а также у зна-
чительной части больных с  про-
грессирующим надъядерным 
параличом [27]. 
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Однако дальнейшие исследования 
показали, что холинергические 
механизмы косвенно участвуют 
в  развитии нарушений фазы сна 
с быстрыми движениями глаз [3]. 
Ни поражения педункулопонтин-
ного ядра, ни поражения латеро-
дорсального ядра покрышки не 
лежат в основе патогенеза РПБДГ, 
как и  поражение голубоватого 
пятна, которое неактивно в фазу 
сна с быстрыми движениями глаз 
[3], а следовательно, не могут быть 
причиной развития РПБДГ.
B. Boeve и  соавт. [3] высказали 
гипотезу, что за снижение мы-
шечной активности в  фазе сна 
с  быстрыми движениями глаз 
ответственна структура, находя-
щаяся возле голубоватого пятна, 
аналогичная сублатеродорсаль-
ному ядру у крыс, имеющая пря-
мые проекции к спинномозговым 
ГАМК-ергическим тормозным 
интернейронам. При ее пораже-
нии исчезает возбуждающее вли-
яние на тормозные интернейро-
ны спинного мозга, в  результате 
чего повышается мышечная ак-
тивность. Кроме того, поражение 
сублатеродорсального ядра может 
приводить к  уменьшению воз-
буждающих влияний на гиганто-
клеточное ядро ретикулярной 
формации, что в  свою очередь 
уменьшает тормозное влияние на 
спинальные интернейроны или 
напрямую на мотонейроны пе-
редних рогов. До сих пор остает-
ся неясным, может ли поражение 
гиганто клеточного ядра ретику-
лярной формации привести к воз-
никновению РПБДГ [3].

Клиническая картина
Клинические проявления РПБДГ 
характеризуются тремя основ-
ными симптомами: вокализаци-
ей, двигательным беспокойством 
и специфическим характером сно-
видений (чаще всего устрашаю-
щим) [3, 10].
Вокализации во сне наблюдаются 
и  у  многих здоровых людей. Это 
ворчание, говорение, смех, напе-
вание и т.д. Подобные феномены 
могут иметь место в любую из фаз 
сна и, как правило, не связаны 
с  содержанием сновидений. При 

РПБДГ наиболее характерными 
являются громкий крик, вой, смех 
и  проклятия. Голос и  интонации 
спящего иногда сильно отличают-
ся от присущих ему в  состоянии 
бодрствования. 
Двигательное беспокойство в виде 
периодических подергиваний ко-
нечностями имеет место и  у  здо-
ровых людей. Однако при РПБДГ 
движения носят более целена-
правленный характер. РПБДГ 
часто описывают как «исполнение» 
сновидения, предполагая, что дви-
жения и вокализации соответству-
ют содержанию сна. Но есть и дру-
гая точка зрения, в  соответствии 
с которой содержание снов зависит 
от совершаемых человеком движе-
ний во сне. С потерей мышечной 
атонии в фазу сна с быстрыми дви-
жениями глаз усиливается двига-
тельная активность, в зависимости 
от которой может формироваться 
содержание сновидений. Часто 
люди описывают, как влияют на 
содержание их сновидений внеш-
ние стимулы. Например, человеку, 
уснувшему в машине, которая едет 
по неровной дороге, может при-
сниться землетрясение. В  целом 
эти две гипотезы не являются вза-
имоисключающими и могут реали-
зовываться поочередно [3].
Обычно движение начинается 
с ритмичного подергивания конеч-
ности, затем переходит в удар, раз-
ворот (в попытке защититься), бег, 
прыжок и  т.п. Именно в  эти мо-
менты происходит травматизация 
больного или человека, спящего 
с ним рядом. Попытки разбудить 
пациента во время такого эпизода 
вплетаются в  канву сновидения, 
и реакция спящего на них может 
приводить к синякам, ушибам, пе-
реломам и даже субдуральным ге-
матомам [6].
РПБДГ – это не только патология 
сна, но еще и  изменение снови-
дений [3]. Сны, которые видят 
больные с РПБДГ, реалистичные, 
красочные, сюжетные, наполнен-
ные эмоционально. Со временем 
содержание снов становится все 
более устрашающим, больным 
часто снятся проявления агрес-
сии и  нападения, они стараются 
убежать, защититься, оттолкнуть 

опасность и именно в такие момен-
ты могут травмировать себя или 
своего партнера по постели [4, 10]. 
Этот феномен связывают с актива-
цией дофаминергических струк-
тур среднего и  переднего мозга. 
Сновидения страдающих РПБДГ 
наполнены кошмарами, где насеко-
мые, животные или люди угрожа-
ют им или их близким. Пациенты 
почти всегда играют в  них роль 
защитника. Многие больные могут 
пересказать содержание своего 
сна, если их разбудить в процессе 
эпизода. И в отличие от обычных 
снов, которые хранятся в памяти 
в  лучшем случае до полудня, со-
держание и даже мельчайшие под-
робности сновидений при РПБДГ 
запоминаются надолго. 
Расписание этих эпизодов сов-
падает с наиболее типичным для 
фазы сна с быстрыми движениями 
глаз временем – второй половиной 
или даже последней третью вре-
мени сна, кроме тех случаев, когда 
человек страдает нарколепсией, 
синдромом обструктивного апноэ 
во сне или время фазы сна с быст-
рыми движениями глаз возрастает 
в связи с длительной депривацией 
сна [3, 6, 28].

Диагностика
Диагностика данного нарушения 
по Международной классифика-
ции расстройств сна (2005) пока-
зана, если:
1) обнаружены фазы сна с  быст-
рыми движениями глаз без ато-
нии, определяемые как длительное 
или периодическое повышение 
тонуса, регистрируемые на ЭМГ-
отведениях с подбородка, или по-
вышение фазической мышечной 
активности на ЭМГ-отведениях 
с ног;
2) зафиксирован хотя бы один из 
нижеперечисленных признаков:
а) поведение, которое привело или 
могло бы привести к  травме во 
время сна в анамнезе;
б) эпизод РПБДГ, зафиксированный 
при помощи поли сомно графии;
3) отсутствует эпилептиформная 
активность по данным ЭЭГ;
4) данные нарушения не могут 
быть объяснены неврологическим 
или соматическим заболеванием, 
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психическим расстройством, при-
емом лекарственных препаратов.
«Золотым стандартом» диагности-
ки РПБДГ, согласно рекомендации 
Американской академии медици-
ны сна, является полисомногра-
фия, которая требует соответству-
ющего оборудования и опытного 
клинициста для расшифровки дан-
ных. Еще одна сложность заклю-
чается в  том, что пациенты с  со-
путствующими неврологическими 
синдромами, такими как паркин-
сонизм и когнитивные расстрой-
ства, часто не в состоянии прой-
ти это исследование. Кроме того, 
у пациентов с деменцией фоновая 
ЭЭГ может быть настолько из-
менена, что становится трудно, 
а порой и невозможно определить 
фазы сна с быстрыми движения-
ми глаз. Довольно часто при этой 
форме патологии даже опытный 
клиницист при помощи видеоза-
писей не может с  уверенностью 
сказать, где ЭЭГ бодрствования, 
а где ЭЭГ сна. Некоторые пациен-
ты могут вовсе не иметь эпизодов 
сна с быстрыми движениями глаз 
на полисомнографии.
В настоящее время для диагности-
ки РПБДГ используют тесты, спе-
цифичность которых подтвержде-
на в сравнительных исследованиях 
в сравнении с полисомнографией.

Тест для диагностики нарушений 
сна, предложенный специалис-
тами клиники Мэйо (Mayo Sleep 
Questionnaire  – MSQ), включает 
16 вопросов, касающихся движе-
ний конечностей во время сна, 
синдрома беспокойных ног, сно-
хождения, обструктивного апноэ 
во сне и  др. В  пилотном иссле-
довании [6] тест выполнялся два 
раза – первый раз на вопросы от-
вечал сам пациент, а второй – его 
партнер или лицо, ухаживающее 
за ним. Исследование показало, 
что корреляция с данными поли-
сомнографии выше для опросни-
ков, заполненных партнерами/
ухаживающими лицами, вне зави-
симости от наличия когнитивных 
нарушений у больного. После чего 
тестирование было рекомендова-
но проводить не среди больных, 
а среди их партнеров или ухажи-
вающих лиц.
Скрининговый тест для оцен-
ки РПБДГ (Rapid Eye Movement 
Sleep Behavior Disorder Screening 
Questionnaire  – RBDSQ) содер-
жит 10  вопросов, которые каса-
ются клинических характеристик 
РПБДГ. Максимальное количество 
баллов, которое можно было по-
лучить, пройдя тест, – 13 (табли-
ца). В одном из исследований тест 
проходили три группы пациентов: 

54  пациента с  подтвержденным 
в  результате полисомнографии 
РПБДГ, 160  пациентов в  группе 
контроля, у  которых по данным 
полисомнографии был исключен 
этот диагноз, и 133 здоровых чело-
века, которые не проходили поли-
сомнографию. В  группе больных 
с  РПБДГ средний балл составил 
9,5, в  группе контроля  – 4,6. Это 
означает, что использование дан-
ного опросника при диагностике 
РПБДГ обладает чувствительнос-
тью 96% и  специфичностью 56% 
(тест положительный при резуль-
тате более 5 баллов) [29].
Поиск оптимального диагности-
ческого инструмента для выяв-
ления РПБДГ привел к созданию 
теста, который содержит только 
один вопрос, сформулирован-
ный R. Postuma и соавт. [30]: «Вам 
когда-нибудь говорили или вы за-
мечали сами, что вы совершаете во 
сне движения, которые вам снят-
ся (например, толкаетесь, машете 
руками в воздухе, двигаете ногами 
как при беге)?». Вопрос позволял 
с чувствительностью 93,8% и спе-
цифичностью 87,2% определить 
наличие РПБДГ. В  исследовании 
участвовали 484 человека, из них 
242 пациента с РПБДГ, подтверж-
денным данными полисомногра-
фии, и  242  человека без РПБДГ, 

Таблица. Опросник для скрининга РПБДГ (за каждый положительный ответ начисляется один балл)

п/п Ключевая фраза Ответ

1 У меня иногда бывают очень яркие сны да нет

2 Мне часто снятся проявления агрессии и нападения да нет

3 Мое поведение во сне соответствует содержанию моих снов да нет

4 Я знаю, что двигаю ногами и руками во сне да нет

5 Эти движения могут приводить к травмам у меня или моего партнера да нет

6 Раньше или сейчас во сне я:

6.1 да нет

6.2 да нет

6.3
падаю с кровати) да нет

6.4 да нет

7 Случается, что я просыпаюсь из-за этих движений да нет

8 После пробуждения я хорошо помню содержание сна да нет

9 Мой сон постоянно прерывается да нет

10 У меня есть/было неврологическое заболевание (инсульт, травма головы, паркинсонизм, 
нарколепсия, депрессия, эпилепсия). Указать какое да нет

Всего баллов 
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также по данным полисомногра-
фии. Авторы пришли к  выводу, 
что этот вопрос обладает высокой 
диагностической ценностью для 
скрининга пациентов на наличие 
РПБДГ.

Лечение
Для пациентов с  РПБДГ, у  кото-
рых в  анамнезе имелись травмы, 
связанные с этим расстройством, 
рекомендуется прежде всего обе-
зопасить пространство для сна.
Одним из наиболее эффективных 
препаратов для купирования эпи-
зодов РПБДГ является клоназепам. 
В небольших дозах (0,25–0,5 мг) он 
устраняет эпизоды психомотор-
ного возбуждения, но при этом 
сохраняется высокий мышечный 
тонус в фазу сна с быстрыми дви-
жениями глаз [4, 5, 10]. Имеются 
данные об эффективности триа-
золама, однако при приеме других 
препаратов данной группы эф-
фект отсутствует. Эффективность 
клоназепама, возможно, связана 
со слабым серотонинергическим 
действием, которым не обладают 
другие бензодиазепины. Однако 
большое количество побочных 
эффектов и симптоматический ха-
рактер действия клоназепама су-
щественно ограничивают его при-
менение. Противопоказанием к его 
назначению больным с РПБДГ яв-
ляется наличие когнитивных на-
рушений, обструктивного апноэ 
во сне.

Для лечения РПБДГ применяют 
мелатонин в дозе 3–12 мг в качест-
ве монотерапии или в сочетании 
с клоназепамом. Имеются резуль-
таты двойного слепого плацебо-
контролируемого исследования 
применения мелатонина у  боль-
ных с  РПБДГ [31]. У  принимав-
ших мелатонин в дозе 3–12 мг на 
ночь ежедневно снизилась про-
должительность фазы сна с  быс-
трыми движениями глаз без ато-
нии, а у половины из них исчезли 
клинические проявления РПБДГ 
к концу исследования. Кроме того, 
после прекращения приема мела-
тонина симптомы возвращались 
не сразу и не достигали той выра-
женности, которая была до начала 
лечения. Это позволяет сделать 
вывод, что мелатонин оказывает 
модифицирующее влияние на тече-
ние болезни [31]. Однако длитель-
ных проспективных исследований 
для оценки стойкости полученного 
эффекта не проводилось. Следует 
отметить, что препараты мелато-
нина отличает высокий профиль 
безопасности. К  группе таких 
препаратов относится Мелаксен 
(«Юнифарм Инк», США).
При наличии симптомов паркин-
сонизма важную роль в  лечении 
РПБДГ играет коррекция про-
тивопаркинсонической терапии. 
Учитывая, что за эмоциональную 
наполненность сновидений отве-
чают дофаминергические структу-
ры среднего и переднего мозга [3], 

прием высоких доз препаратов ле-
водопы или агонистов дофамино-
вых рецепторов может усиливать 
реалистичность сновидений и дви-
гательную активность во время 
эпизода РПБДГ.
Довольно успешно сейчас приме-
няются ингибиторы холинэстера-
зы (донепезил) [26], нейролептики 
(кветиапин) [3], клонидин (за счет 
его способности подавлять фазу 
сна с быстрыми движениями глаз). 
Трициклические антидепрессан-
ты, так же как и селективные ин-
гибиторы обратного захвата се-
ротонина и норадреналина, могут 
ухудшать течение РПБДГ. Это сле-
дует учитывать при назначении 
антидепрессантов этой группе 
больных [14].

Заключение
РПБДГ является наиболее ранним 
и специфичным маркером нейро-
дегенеративных заболеваний, от-
носящихся к группе альфа-синук-
леинопатий (болезнь Паркинсона, 
мультисистемная атрофия, демен-
ция с  тельцами Леви). Наличие 
РПБДГ предсказывает развитие 
нейродегенеративного заболе-
вания в  течение 12  лет с  вероят-
ностью 50%. Это делает больных 
с  данным синдромом идеальной 
группой для исследования других 
возможных предикторов и марке-
ров синуклеинопатий, а также эф-
фективности нейропротективной 
терапии.  
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REM sleep behavior disorder (RBD) is characterized by loss of REM-sleep atonia, vivid, often threatening 
dreams accompanied with complex movements and sentences which reflect contents of the dreams. The most 
important implication of research into this area is that the patients with idiopathic RBD have very high 10-year 
risk of developing synuclein-mediated neurodegenerative disease (Parkinson’s disease, dementia with Lewy 
bodies, and multiple system atrophy), reaching up to 40–65%. Thus, RBD could be a strong prodromal feature 
of synucleinopathy.
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