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Среди факторов, нарушающих цикл «сон – бодрствование», 
существенное место занимают двигательные расстройства 

во сне (ДРС). ДРС представляют важный клинический аспект 
проблемы медицины сна. Феноменология ДРС разнообразна и включает 
как чисто двигательные события (например, бруксизм, периодические 

движения в конечностях, синдром беспокойных ног, ночные крампи), 
так и сложные поведенческие акты (сноговорение, снохождение) 

[7]. Также их можно разделить по топике двигательного феномена 
на локальные, захватывающие 1–2 группы мышц (например, 

ночные миоклонии, бруксизм); распространенные, включающие 
в деятельность конечность (периодические движения в конечностях, 

синдром беспокойных ног), и тотальные, приводящие к изменению 
положения тела в постели («большие» движения, снохождение, ночные 

страхи) [5, 8]. Движения во сне можно также классифицировать как 
нормальные, встречающиеся во сне любого человека (миоклонии сна, 

«малые» и «большие» движения), патологические, характерные только 
для больных (например, ночная пароксизмальная дистония) и условно 

патологические (например, бруксизм).

В норме в течение ночного сна 
здоровый человек соверша-
ет 40–60  движений [7], ко-

торые разнообразны по своей дли-
тельности и  включению мышеч-
ных групп. Движения чаще воз-
никают в  поверхностных стадиях 
(1-я и 2-я стадии) фазы медленного 

сна (ФМС), наименее они выраже-
ны в глубоком медленном сне (ста-
дии 3-я, 4-я) и, как правило, при 
длительности более 10 секунд при-
водят к  некоторой активации, 
по  данным электроэнцефалограм-
мы (ЭЭГ), а следовательно, к изме-
нению стадии или пробуждению. 

Движения классифицируют как 
большие и  малые, в  зависимости 
от  их продолжительности. На  на-
личие движений у здорового чело-
века оказывают влияние различ-
ные стрессы – эмоциональные, фи-
зические, депривация сна и др. [8]; 
двигательная активность также ме-
няется и  в  условиях патологии. 
Движения во  сне у  здоровых лю-
дей, по-видимому, исполняют роль 
свое-образного ограничителя глу-
бины сна и  являются отражением 
нисходящей активации. Возможно, 
движения, направленные на изме-
нение положения тела, имеют в сво-
ей основе рефлекторную природу. 
Двигательные нарушения, харак-
терные для бодрствования, прояв-
ляются во сне по-разному. Основ-
ным правилом является исчезнове-
ние/уменьшение во сне гиперкине-
зов бодрствования, если в их орга-
низации не участвует нижний мо-
тонейрон. ДРС возникают при раз-
нообразных соматических, невро-
логических, психических заболева-
ниях и играют важную роль в фор-
мировании клинической картины. 
ДРС могут вызывать нарушения 
сна или сонливость, психосоциаль-
ный стресс, снижать качество жиз-
ни. В  ряде случаев ДРС являются 
«маской» неврологического, психи-
ческого или общесоматического за-
болевания. Изучение двигательных 
расстройств представляет большой 
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научный и практический интерес.
Согласно последней Международ-
ной классификации расстройств сна 
(2005), ДРС включают в себя [14]:
 ■ синдром беспокойных ног 

(G47.61 по МКБ-10);
 ■ синдром периодических движе-

ний конечностей во сне (G47.62  
по МКБ-10);

 ■ крампи в  ногах, связанные 
со сном (G47.63 по МКБ-10);

 ■ бруксизм, связанный со  сном 
(G47.64 по МКБ-10);

 ■ ритмические движения, связан-
ные со  сном (G47.65  по  МКБ-
10);

 ■ расстройства движения, связан-
ные со  сном, неопределенные 
(G47.60 по МКБ-10);

 ■ расстройства движения, свя-
занные со сном, обусловленные 
медикаментами и  веществами 
(G47.66 по МКБ -0);

 ■ расстройства движения, свя-
занные со  сном, обусловлен-
ные медицинскими причинами 
(G47.67 по МКБ-10).

Остановимся на некоторых из них.

Синдром беспокойных ног
Синдром беспокойных ног (СБН) – 
сенсомоторное расстройство, ха-
рактеризующееся неприятными 
ощущениями в  нижних конечно-
стях, которые появляются в покое 
(чаще в вечернее и ночное время), 
вынуждают больного совершать 
облегчающие состояние движения 
и часто приводят к нарушению сна 
[1, 12, 17]. СБН был впервые опи-
сан � omas Willis в  1672  г., одна-
ко систематическое исследование 
синдрома началось лишь в середи-
не XX в. Шведский невролог Karl-
Axel Ekbom впервые представил 
научное описание серии случаев 
синдрома, которые объединил 
под названием restless legs syndrome 
(RLS), определил его диагности-
ческие критерии, выделил сенсор-
ные аспекты этого расстройства. 
В честь него СБН назвали синдро-
мом Экбома [18].

Эпидемиология 
До  развития сомнологии данно-
му синдрому не уделяли доста-
точно внимания, пока не стало 
очевидным, что он является ча-

стой причиной расстройства сна 
и значительно влияет на качество 
жизни человека. По данным попу-
ляционных исследований, распро-
страненность СБН среди взрос-
лого населения индустриально 
развитых стран составляет 5–10%, 
однако только в  трети случаев 
симптомы возникают чаще, чем 
два раза в неделю [13, 37]. В пожи-
лом возрасте распространенность 
синдрома достигает 10–15%, при-
чем женщины страдают данным 
заболеванием в 1,5 раза чаще, чем 
мужчины. Отмечено, что воз-
никновение СБН в более позднем 
и пожилом возрасте характеризу-
ется быстрым прогрессированием 
заболевания и  более тяжелым те-
чением.

Этиология
Различают первичный (идиопати-
ческий) и вторичный СБН. Первич-
ный СБН возникает в  отсутствие 
какого-либо другого неврологиче-
ского или соматического заболе-
вания. Его доля составляет более 
половины случаев. Как правило, 
первичный СБН характеризуется 
более ранним началом (проявляет-
ся в первые три десятилетия жиз-
ни), может иметь наследственный 
характер. Более 65% больных сооб-
щают о наличии подобного заболе-
вания хотя бы у одного члена семьи 
первой или второй степени род-
ства. Существуют предположения 
как о  моногенном, так и  полиген-
ном типе наследования [3, 13, 17]. 
В некоторых семьях выявлена связь 
СБН с локусами на 9 и 14 хромосо-
мах. Недавно обнаружена связь СБН 
с локусом в 12 хромосоме; данный 
локус получил название RLS1 [11]. 
По-видимому, заболевание имеет 
мультифакторную природу, и эпи-
демиологические и  генетические 
исследования подтверждают вы-
деление СБН в качестве отдельно-
го неврологического заболевания. 
Наиболее часто вторичный (сим-
птоматический) СБН возникает 
при беременности, уремии, железо-
дефицитных состояниях и различ-
ных невропатиях, выявляется при 
паркинсонизме [2]. Вне зависимо-
сти от причины клинические про-
явления вторичного СБН сходны 

и  неотличимы от  идиопатической 
формы. В связи с тем, что нет точ-
ных биохимических маркеров пер-
вичного СБН, не представляется 
возможным определенно сказать, 
являются  ли указанные выше за-
болевания причиной вторичного 
СБН, или лишь провоцируют воз-
никновение первичного СБН. Сим-
птомы СБН могут появиться или 
утяжеляться на  фоне применения 
различных медикаментов, таких 
как нейролептики, трициклические 
антидепрессанты, селективные ин-
гибиторы обратного захвата серо-
тонина, препараты лития, мето-
клопрамид, блокаторы кальциевых 
каналов, кофеин. Нужно отметить, 
при симптоматических вариантах 
редко отмечается семейный по-
зитивный анамнез, заболевание 
обычно дебютирует после 45  лет, 
имеет тенденцию к более быстрому 
прогрессированию [4, 13], и  кор-
рекция причины обычно приводит 
к улучшению состояния больного.

Патогенез
Одной из  наиболее вероятных 
причин развития СБН считается 
дефектность дофаминергических 
систем в субкортикальных струк-
турах головного мозга. Дофами-
новая гипотеза доказывается эф-
фективностью дофаминомимети-
ков и  циркадным рисунком про-
явления симптомов заболевания. 
По  мнению ряда исследователей, 
ведущую роль в  патогенезе СБН 
играет дисфункция нисходящих 
диэнцефально-спинальных дофа-
минергических путей, источником 
которых служит группа нейронов, 
расположенных в  каудальном от-

Синдром беспокойных ног (СБН) – 
сенсомоторное расстройство, 
характеризующееся неприятными 
ощущениями в нижних конечностях, 
которые появляются в покое (чаще 
в вечернее и ночное время), вынуждают 
больного совершать облегчающие 
состояние движения и часто приводят 
к нарушению сна.
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деле таламуса и перивентрикуляр-
ном сером веществе среднего моз-
га [35]. Эта система регулирует 
прохождение сенсорной импуль-
сации через спинной мозг и, воз-
можно, сегментарные механизмы 
двигательного контроля. Другая 
дофаминовая проекция – в супра-
хиазмальные ядра и гипоталамус, 
отвечающие за циркадные ритмы. 
Эта  же система имеет проекции 
и  в  задние рога, промежуточно-
латеральные тракты, модулирую-
щие сенсорное восприятие. Мак-
симальное проявление симптомов 
СБН совпадает по  времени с  су-
точным снижением уровня дофа-
мина в  мозге. Кроме того, в  ноч-
ное время отмечается значитель-
ное снижение содержания железа 
в крови, что может свидетельство-
вать о важной роли железа в функ-
ционировании дофаминергиче-
ской системы [40].

Клиническая картина СБН
Наблюдаются две основные груп-
пы симптомов, тесно связанных 
между собой: избыточная двига-
тельная активность (навязчивые 
побуждения к движению) и субъ-
ективные патологические ощуще-
ния. Эти симптомы могут локали-
зоваться в любой части ног: в бе-
драх, голенях, стопах, но чаще все-
го вовлекаются дистальные от-
делы. В  некоторых тяжелых слу-
чаях беспокойство охватывает 
и руки. В других частях тела про-
явления заболевания возникают 
реже, но  вполне может ощущать-
ся непреодолимая потребность 
двигать туловищем, шеей и  даже 
лицом. Следует иметь в виду, что 
в  начале заболевания доминиру-
ющим все  же является беспокой-
ство ног.  Сенсорные симптомы 
чаще не имеют болезненного ха-

рактера, хотя всегда бывают край-
не тягостными и  неприятными, 
описываются больными как пока-
лывание, жжение, подергивание, 
действие разряда электрического 
тока, шевеление под кожей, пол-
зание мурашек, дрожь и т. д., одна-
ко треть пациентов характеризуют 
эти ощущения как болевые. Паре-
стезии обычно возникают с обеих 
сторон, но  могут быть и  асимме-
тричными. Специфическим про-
явлением СБН является зависи-
мость возникновения неприятных 
ощущений и побуждений к движе-
нию от двигательной активности. 
Симптомы возникают и  усили-
ваются в  состоянии покоя. Боль-
ные обычно отмечают ухудшение 
в положении сидя или лежа и осо-
бенно при засыпании. Возникают 
поведенческие аспекты – избега-
ние посещения кинотеатров, кон-
цертов, длительных поездок. Чем 
дольше больной находится в  со-
стоянии покоя, тем выше у  него 
риск возникновения неприятных 
ощущений. И  наоборот, непри-
ятные ощущения снижаются или 
даже исчезают полностью во вре-
мя активного движения. Больные 
вынуждены ворочаться в постели, 
вставать и ходить по комнате, рас-
тирать и массировать конечности, 
переминаться с ноги на ногу.
Следующей особенностью СБН 
является очевидный циркадный 
рисунок изменения тяжести сим-
птомов. Симптомы нарастают или 
усиливаются к  вечеру или в  ноч-
ные часы (максимально с полуно-
чи до 4 часов утра) и уменьшаются 
или исчезают полностью в утрен-
нее время. С развитием заболева-
ния характерный суточный ритм 
может сглаживаться, и симптомы 
могут возникать перманентно. Для 
большинства больных наиболее 
проблематичным является момент 
укладывания в постель, когда объ-
единяются два фактора – состоя-
ние расслабленного покоя и вечер-
нее время, больные долго не могут 
заснуть, развиваются нарушения 
сна (инсомния). Кроме того, у 80% 
больных с  СБН выявляются пе-
риодические движения конечно-
стями (ПДК), которые ответствен-
ны за изменение архитектуры сна 

и  частые пробуждения. Именно 
жалобы на  плохой сон часто яв-
ляются ведущими и приводят па-
циентов к  врачу. Выраженность 
расстройств сна – индикатор тя-
жести течения СБН. Как прави-
ло, первичный СБН протекает 
в  течение всей жизни, и  со  вре-
менем выраженность симптомов 
нарастает. Кроме того, симптомы 
могут усиливаться при интенсив-
ных физических нагрузках, стрес-
совых ситуациях, приеме раз-
личных лекарственных средств, 
кофеинсодержащих продуктов. 
В ряде случаев отмечаются ремис-
сии длительностью от нескольких 
дней до нескольких лет.

Диагностика СБН
Диагностика основывается на  жа-
лобах больного, ее критерии пред-
ложены Международной исследо-
вательской группой по  СБН [12] 
и включают следующие положения:
1. Наличие императивных побуж-

дений к  движению, вызванных 
или сопровождаемых неприят-
ными ощущениями в ногах.

2. Симптомы возникают или уси-
ливаются в состоянии покоя.

3. Движения приводят к частично-
му уменьшению выраженности 
или полному исчезновению сим-
птомов.

4. Наличие циркадного рисунка 
выраженности симптомов. Сим-
птомы усиливаются в  вечернее 
и  ночное время и  ослабевают 
до  минимума в  поздние утрен-
ние часы.

Проведение полисомнографиче-
ских исследований при СБН пред-
ставляется целесообразным для 
оценки нарушений сна и выявле-
ния периодических движений ко-
нечностями, интенсивность ко-
торых может отражать выражен-
ность проявлений СБН. При неко-
торых патологиях перифериче-
ских нейропатиях, заболеваниях 
периферических сосудов, ночных 
крампи, акатизии и  др. – могут 
возникать симптомы, напомина-
ющие по  проявлениям СБН. Од-
нако, как правило, они не сопро-
вождаются беспокойством ниж-
них конечностей, не уменьшают-
ся движением и не имеют циркад-

Специфическим проявлением СБН 
является зависимость возникновения 
неприятных ощущений и побуждений 

к движению от двигательной 
активности. Симптомы возникают 

и усиливаются в состоянии покоя.
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ного ритма. Диагностируя СБН, 
следует исключить вторичный 
характер синдрома, проведя тща-
тельное неврологическое и сома-
тическое обследование больного.

Лечение СБН
Лечебная тактика зависит от при-
чин заболевания (идиопатический 
или вторичный синдром) и выра-
женности клинических проявле-
ний. При вторичном СБН лечение 
в  первую очередь должно быть 
направлено на коррекцию первич-
ного заболевания, однако и  при 
симптоматических формах СБН 
(железодефицитных состояниях, 
беременности, почечной недоста-
точности и др.) также имеется реак-
ция на дофамин-стимулирующую 
терапию. Необходимо выяснить, 
какие препараты принимает боль-
ной, и  по  возможности отменить 
те из  них, которые могут усили-
вать проявления СБН. Кроме 
того, необходимо ограничить при-
ем кофеинсодержащих продуктов, 
алкоголя, уменьшить курение.
Немедикаментозная терапия. 
При СБН эффективность различ-
ных методов достаточно инди-
видуальна. Как правило, каждый 
пациент находит для себя свой 
способ облегчения страданий. Это 
могут быть теплые или холодные 
ножные ванны, легкий разогре-
вающий массаж или интенсивное 
растирание ног.  Больным можно 
рекомендовать умеренные физи-
ческие упражнения с  нагрузкой 
на ноги в течение дня, однако сле-
дует избегать чрезмерной физи-
ческой нагрузки, которая может 
усугубить симптомы после ее пре-
кращения. В ряде случаев оказыва-
ются эффективными чрескожная 
электростимуляция, вибромассаж, 
дарсонвализация голеней, рефлек-
сотерапия или магнитотерапия.
Лекарственная терапия. Для ле-
чения СБН используют препара-
ты из  четырех основных групп: 
дофаминомиметиков, антикон-
вульсантов, бензодиазепинов, 
опиоидов. Среди дофаминомиме-
тиков препаратами первого ряда 
являются неэрголиновые агони-
сты дофаминовых рецепторов – 
прамипексол (Мирапекс) и  ро-

пинирол (Реквил). Отмечается 
эффективность этих препаратов 
в относительно низких дозах (пра-
мипексол 0,125–0,75  мг, ропини-
рол 0,25–1,5 мг) при однократном 
вечернем приеме, хорошая пере-
носимость, устойчивость эффекта 
и минимальная частота феноменов 
отдачи. Эрголиновые агонисты 
(перголид 0,1–0,5  мг, каберголин 
1–4 мг) по эффективности сравни-
мы с неэрголиновыми агонистами, 
но  превосходят последние по  ко-
личеству побочных реакций и от-
личаются в  целом худшей пере-
носимостью. Следующей группой 
препаратов, применяемых в  ле-
чении СБН, являются дофамино-
миметики, представляющие собой 
сочетание леводопы с карбидопой 
(Наком (Синемет)), или бенсера-
зидом (Мадопар). В России и США 
наиболее часто применяется На-
ком (Синемет), в  одной таблетке 
которого содержится 250  мг ле-
водопы и 25 мг карбидопы. Лече-
ние начинают примерно с  1/4  та-
блетки Накома (примерно 50  мг 
леводопы), которую принимают 
за  1–2  ч до  сна. При недостаточ-
ной эффективности через неделю 
дозу повышают до  1/2  таблетки, 
максимальная доза – 1  таблетка. 
Однако со временем длительность 
действия разовой дозы леводопы 
может уменьшается до  2–3  ча-
сов, что приводит к  необходимо-
сти повторного приема в  течение 
ночи. В такой ситуации возможно 
применение лекарственной фор-
мы препарата с  контролируемым 
выделением активного вещества 
в  аналогичной дозировке. При 
длительном приеме леводопы 
примерно у  половины больных 
отмечается рикошетное усиление 
симптомов СБН во  второй поло-
вине ночи и в утренние часы, при 
этом симптомы становятся более 
интенсивными и  распространен-
ными [36]. В этом случае необходи-
мо на 2–3 недели провести «лекар-
ственные каникулы» и  отменить 
препарат, возможно на  этот пе-
риод назначить клоназепам и/или 
анальгетики. Необходимо отме-
тить: несмотря на высокую эффек-
тивность дофаминомиметиков их 
применение не всегда приводит 

к  нормализации сна, что требует 
добавления к терапии седативных 
средств. Наиболее часто исполь-
зуют препараты из группы бензо-
диазепинов: клоназепам (0,5–2 мг 
на ночь) или нитрозепам (5–10 мг 
на ночь). Однако следует помнить 
о  таких побочных явлениях этих 
средств, как формирование ле-
карственной зависимости, толе-
рантности, сонливости в  дневное 
время, усиления апноэ во сне, по-
этому бензодиазепины следует ис-
пользовать ситуационно либо при 
усилении выраженности симпто-
мов СБН. При плохой переноси-
мости дофаминомиметиков, раз-
витии побочных действий, низкой 
эффективности бензодиазепинов 
возможно применение препара-
тов из  группы антиконвульсан-
тов. Габопентин назначают в дозе 
от 300 до 1800 мг однократно в ве-
чернее время. В  тяжелых случаях 
при отсутствии результата от всех 
других способов лечения оправда-
но применение опиоидов (кодеин 
15–60  мг, трамадол 50–400  мг ок-
сикодон 5 мг на ночь), однако риск 
развития лекарственной зависи-
мости значительно ограничивает 
их использование.
Лекарственное лечение СБН ре-
комендуется начинать с  моноте-
рапии, выбирая препарат с  уче-
том сопутствующих заболеваний. 
Дозировки выбранного препарата 
следует увеличивать постепенно 
до  достижения терапевтического 
эффекта. Иногда с  целью выбора 
наиболее действенного средства 

В России и США наиболее часто 
применяется Наком (Синемет), в одной 
таблетке которого содержится 250 мг 
леводопы и 25 мг карбидопы. Лечение 
начинают примерно с 1/4 таблетки 
Накома (примерно 50 мг леводопы), 
которую принимают за 1–2 ч до сна. 
При недостаточной эффективности 
через неделю дозу повышают 
до 1/2 таблетки, максимальная доза – 
1 таблетка. 
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приходится проводить последо-
вательное тестирование несколь-
ких препаратов. В  дальнейшем 
применяют минимально эффек-
тивные дозы [23]. С  учетом того, 
что лечение СБН проводится дли-
тельно, для сохранения действия 
препаратов целесообразно про-
водить их ротацию. При недоста-
точной эффективности моноте-
рапии используют комбинации 
препаратов с  различными меха-
низмами действия. При вторич-
ном СБН положительная реакция 
на  дофамин-стимулирующую те-
рапию не исключает патогенети-
ческого лечения. Так, при дефици-
те железа, который определяется 
по  содержанию ферритина в  сы-
воротке крови – основного пока-
зателя запасов железа в  организ-
ме (норма ферритина в крови для 
взрослых мужчин 20–250  мкг/л, 
для женщин 10–120  мкг/л), ниже 
45  мкг/мл назначают сульфат же-
леза по  325  мг в  сочетании с  ви-
тамином С  по  250–500  мг 3  раза 
в день между приемами пищи.

Синдром периодических 
движений конечностей 
во сне (СПДК)
В 1953  г. Symonds описал пе-
риодические непроизвольные 
движения ног во  сне, обозна-
чив их термином «ночная ми-
оклония», хотя они и  не соот-
ветствовали обычным критери-
ям миоклонических гиперкине-
зов. Через 25  лет итальянский 
врач Lugaresi, изучая движения 
во сне у больных с СБН, обратил 
внимание на  периодический ха-
рактер этих движений. В  это  же 
время Coleman продемонстри-
ровал более тесную связь меж-

ду периодическими движениями 
ног во  сне и  нарушениями сна. 
Постепенно более подходящий 
термин «периодические движе-
ния ног (конечностей) во  сне» 
вытеснил старый. СПДК харак-
теризуется эпизодами повторяю-
щихся, стереотипных движений 
во сне. Движения обычно проис-
ходят в  ногах и  включают тыль-
ное сгибание больших пальцев 
стопы, иногда с  веерообразным 
разведением остальных пальцев 
или сгибанием всей стопы. В бо-
лее тяжелых случаях происходит 
также сгибание ног в  коленных 
и  тазобедренных суставах, ред-
ко движения могут наблюдаться 
и в руках. Длительность ПДК со-
ставляет в среднем 1,5–2,5 с, дви-
жения возникают сериями с  ин-
тервалами в 20–40 с на протяже-
нии нескольких минут или часов, 
могут происходить как в  одной 
ноге, так и в  двух одновремен-
но. Максимальная частота дви-
жений отмечается в период с по-
луночи до 2 часов ночи. ПДК, как 
правило, сопровождаются акти-
вациями на ЭЭГ или могут при-
водить к  пробуждениям паци-
ентов. Этот синдром отмечен 
у 6% популяции, хотя чаще всего 
остается недиагностированным, 
так как ни  сами больные, ни  их 
близкие родственники не по-
дозревают о  наличии ПДК. Ча-
стота встречаемости заболева-
ния значительно увеличивается 
с возрастом. До 5% людей в воз-
расте от 30 до 50 лет имеют сим-
птомы СПДК, а после 60 лет рас-
пространенность заболевания 
достигает 34%. Одной из  наибо-
лее вероятных причин развития 
СПДК считается дефектность до-
фаминергических систем, о  чем 
свидетельствует положительная 
реакция больных на  дофамин-
стимулирующую терапию. Око-
ло 60% больных СПДК имеют на-
следственный анамнез. В  боль-
шинстве случаев предполагается 
аутосомно-доминантный тип на-
следования. В  детском возрасте 
СПДК может выявляться у детей 
с  синдромами гиперактивности, 
дефицита внимания, у  взрос-
лых сочетаться в первую очередь 

с СБН, а также с депрессией, син-
дромом хронической усталости, 
синдромом обструктивных ап-
ноэ во  сне. СПДК – частая при-
чина инсомнии. Больные предъ-
являют жалобы на  нарушения 
сна, невосстанавливающий сон 
или дневную усталость. Учиты-
вая, что больные могут не осо-
знавать движений в конечностях, 
для диагностики СПДК необхо-
димо проведение полисомногра-
фии с  регистрацией электроми-
ограммы с передних малоберцо-
вых мышц.
Диагноз СПДК подтверждается 
при следующих условиях.
1. Движения по  данным ЭМГ 

имеют продолжительность от 
0,5  до  5  с, при этом амплиту-
да ЭМГ при движении должна 
увеличиваться более чем на 25% 
от исходной.

2. Интервал между движениями 
составляет не более 90 с.

3. Наличие 4 движений подряд.
4. СПДК-индекс (число движений 

за час сна) более 15.
С учетом перечисленных крите-
риев трудностей в  диагностике 
СПДК и  дифференциации его 
с  другими двигательными рас-
стройствами во  время сна, как 
правило, не возникает. Многочис-
ленные полисомнографические 
исследования выявили, что плот-
ность периодических движений 
ног во  время поверхностного сна 
значительно выше, чем в глубоких 
стадиях и ФБС. Следует отметить, 
что интенсивность ПДК хорошо 
коррелирует с  выраженностью 
проявлений СБН, поэтому их ре-
гистрация с помощью полисомно-
графии может служить надежным 
объективным методом оценки эф-
фективности терапии СБН [33].
Наибольший лечебный эффект 
получен от тех же препаратов, что 
и  при СБН. При лечении СПДК 
в  рамках инсомнии или депрес-
сивных расстройств следует пом-
нить, что симптомы могут усили-
ваться на  фоне применения три-
циклических антидепрессантов, 
селективных ингибиторов обрат-
ного захвата серотонина и  селек-
тивных ингибиторов обратно-
го захвата серотонина и норадре-

Одной из наиболее вероятных 
причин развития СПДК считается 

дефектность дофаминергических 
систем, о чем свидетельствует 

положительный ответ на дофамин-
стимулирующую терапию. 
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налина. В этих случаях возможно 
использование таких препаратов, 
как тразодон или бупропион [15]. 
При случайном обнаружении син-
дрома, отсутствии нарушений сна 
и  снижения качества жизни спе-
циального лечения не требуется.

Крампи в ногах, 
связанные со сном
Крампи, связанные со сном, – это 
внезапные непроизвольные и  бо-
лезненные тонические мышечные 
сокращения, возникающие спон-
танно или провоцируемые дви-
жением, появляющиеся во  время 
сна и приводящие к его нарушени-
ям. Крампи обычно захватывают 
одну мышцу или ее часть, чаще 
возникают в  икроножных мыш-
цах, иногда и  в  мелких мышцах 
стоп [34]. Длительность ночных 
крампи может достигать 30  мин, 
при этом они могут повторяться 
с  интервалом в  20–40  мин. Ноч-
ные крампи в  ногах встречаются 
у 16% людей, распространенность 
их увеличивается с  возрастом. 
Эпизодически испытывают крам-
пи более трети людей старше 60 
лет, из них только 30% обраща-
лись по этому поводу к врачу [19]. 
Причина ночных крампи неясна. 
Они могут быть вызваны электро-
литными расстройствами, напри-
мер гипонатриемией, часто воз-
никают у пациентов, находящихся 
на гемодиализе. К типичным при-
чинам ятрогенных крампи от-
носятся терапия диуретиками, 
сальбутамолом, нифидипином 
и тербуталином [30], некоторыми 
другими препаратами. Ночные 
крампи в ногах часто отмечаются 
у  больных, страдающих синдро-
мом апноэ во  сне, нарколепсией, 
нарушениями сна. Предраспола-
гают к  возникновению ночных 
крампи беременность, метаболи-
ческие нарушения, диабет, эндо-
кринные нарушения. Чрезмерная 
физическая нагрузка у  здорового 
человека (особенно у  нетрениро-
ванного) может вызвать эпизоды 
крампи. Выявлено, что ночные 
крампи чаще встречаются в разви-
тых странах, где длительный физи-
ческий труд менее распространен 
[39]. Интенсивное потение или 

диарея, независимо от их причины 
последних, также способны про-
воцировать крампи.
При лечении крампи в  первую 
очередь необходимо устранить 
провоцирующие факторы. Мо-
гут оказывать положительный 
эффект лечебная гимнастика, 
физиотерапевтические процеду-
ры, пассивное растяжение мышц, 
массаж. Однако эффективность 
этих методов не доказана. В тяже-
лых случаях приходится прибе-
гать к  медикаментозной терапии. 
В мире для лечения ночных крам-
пи наиболее часто назначается 
хинин в дозах 200–400 мг/сут [27, 
43]. Эффективность этого препа-
рата доказана рядом плацебокон-
тролируемых исследований [16, 
28]. Однако использование хинина 
ограничено из-за серьезных неже-
лательных эффектов, особенно 
у  пожилых больных, пациентов 
с астмой и гипертонической болез-
нью. Положительные результаты 
отмечены при применении диме-
дрола в дозе 25–100 мг перед сном. 
Также используют карбамазепин 
по  200–600  мг/сут. Возможен по-
ложительный эффект при приеме 
препаратов магния и кальция.

Бруксизм, 
связанный со сном
Бруксизм (феномен Каролини, 
одонтеризм) – это двигательное 
расстройство, характеризующее-
ся периодически возникающими 
во  сне приступообразными со-
кращениями жевательных мышц, 
сопровождающееся сжатием че-
люстей и  скрежетом зубов. Впер-
вые термин «бруксизм» был введен 
Miller в  1938  г. (от  гр.  bruchsthai – 
скрежетание зубами). По  утверж-
дениям некоторых ученых, 
по  меньшей мере каждый второй 
взрослый в  течение жизни время 
от времени хрустит зубами, но бо-
лее или менее постоянно бруксизм 
отмечается у  1–3% людей. Заболе-
вание может возникать как в мла-
денчестве, так и в зрелом возрасте. 
У детей бруксизм встречается чаще, 
чем у взрослых; практически каж-
дый третий ребенок дошкольного 
и  младшего школьного возраста 
склонен скрипеть ночью зубами.

Несмотря на  достаточно боль-
шую распространенность, этиоло-
гия бруксизма остается неясной, 
в данный момент рассматривается 
мультифакторная природа заболе-
вания. Считается, что большое зна-
чение в развитии бруксизма имеют 
нарушения окклюзионных взаимо-
отношений в  полости рта: глубо-
кий прикус, нарушение окклюзии, 
аномалии отдельных зубов и  зуб-
ных рядов, ошибки при протези-
ровании, преждевременные зуб-
ные контакты, потеря зубов. В ряде 
исследований [38] показана роль 
в развитии бруксизма ЦНС, психо-
эмоционального состояния челове-
ка. Имеются данные авторов о том, 
что стресс является одним из  пу-
сковых механизмов возникнове-
ния бруксизма [9]. Выявлены лич-
ностные характерологические осо-
бенности людей, склонных к брук-
сизму,  – им присущи такие черты 
характера, как робость и мягкость, 
различная степень плаксивости. 
Кроме того, установлено, что брук-
серы отличаются повышенной раз-
дражительностью, враждебно-
стью по  отношению к  другим лю-
дям, а  также частыми депрессив-
ными состояниями, вынуждены 
подавлять агрессию. При проведе-
нии социологических исследова-
ний установлено, что среди людей 
50-летнего возраста бруксеры зача-
стую одиноки и имеют высшее об-
разование [10, 21].
Изучение патофизиологических 
факторов заболевания позволи-
ло выявить тесную связь между 
бруксизмом и нарушением сна [31, 
42]. При проведении полисомно-
графических исследований было 
отмечено значительное умень-
шение процентного содержания 
дельта-сна, увеличение плотности 
К-комплексов и  микроактиваций 
у бруксеров по отношению к здо-
ровой контрольной группе [21, 25]. 
Установлено, что явления брук-
сизма предшествуют или следуют 
за реакцией активации во сне и яв-
ляются его составной частью [26]. 
Доказательством этому явля-
ются исследования, в  которых 
во сне экспериментально вызыва-
ли микроактивации, за которыми 
следовали проявления бруксизма 
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[26]. Отмечена связь между выра-
женностью бруксизма и  положе-
нием тела на  спине во  время сна, 
гастроэзофагальным рефлюксом, 
периодами уменьшения рН же-
лудочного сока, глотанием [31, 
32]. Имеются данные об  увеличе-
нии риска проявления бруксизма 
во  время сна у  лиц, страдающих 
громким храпом или синдромом 
обструктивных апноэ во сне. Эпи-
зоды бруксизма можно наблюдать 
во  всех фазах сна, однако чаще 
они отмечаются в поверхностном 
сне и  во  2-й стадии сна, а  также 
при переходах от  глубокого к бо-
лее поверхностному сну.

Клиническая картина бруксизма
Симптоматика заболевания до-
статочно специфична. Бруксизм 
сопровождается звуком типа скре-
жетания или пощелкивания в тече-
ние нескольких секунд или минут. 
Чаще эти звуки замечают рядом 
спящие. Подобные приступы, как 
правило, повторяются несколько 
раз за  ночь. В  тяжелых случаях 
бруксизм приводит к патологиче-
ской стираемости зубов и их раз-
рушению. С  годами происходит 
снижение прикуса в  области же-
вательных зубов, вследствие этого 
развивается перегрузка височно-
нижнечелюстных суставов и  на-
рушения в  работе суставов, 
называемые височно-нижнече-
люстной дисфункцией. Бруксизм 
во сне может сопровождаться бо-
лью в  височно-нижнечелюстных 
суставах, утренними головными 
болями, нарушениями сна, днев-
ной сонливостью.

Диагностика бруксизма
Диагностика основывается на кли-
нической картине заболевания 
и  результатах полисомнографи-
ческих исследований с  видеомо-
ниторированием. При полисом-
нографическом исследовании 
на  ЭМГ выявляется повышенная 
активность мышц челюстей, ко-
торая может сочетаться с появле-
нием К-комплексов и  частичным 
пробуждением. Кроме этого, по-
лисомнография важна для исклю-
чения эпилепсии как причинного 
фактора бруксизма.

Лечение
У детей бруксизм чаще всего встре-
чается как ночное проявление 
различных гипердинамических 
нарушений, например синдрома 
гиперактивности с  дефицитом 
внимания, очень редко приводит 
к повреждению зубов, как прави-
ло, не требует лечения и самостоя-
тельно прекращается к 6–7 годам. 
У взрослого человека необходимо 
устранить провоцирующие фак-
торы: имеющиеся стоматологиче-
ские проблемы, чрезмерные пси-
хические и  физические нагрузки, 
ограничить потребление углево-
дов и  кофеина. Целесообразно 
применение внутриротовых за-
щитных аппликаторов, которые 
фиксируются между зубами и пре-
дотвращают их травмирование. 
В лечении бруксизма используют-
ся различные устройства биоло-
гической обратной связи. Напри-
мер, между задними коренными 
зубами на время сна фиксируются 
контейнеры с  веществом непри-
ятного вкуса, которое выделяется 
при попытке сжать зубы. Принцип 
работы другого устройства заклю-
чается в производстве неприятно-
го звука в наушнике при достиже-
нии порогового давления между 
зубами или напряжении височной 
мышцы (по  данным ЭМГ). Также 
существуют специальные (запи-
рающие) устройства, затрудняю-
щие носовое дыхание во  время 
эпизодов бруксизма и  тем самым 
вызывающие открытие рта. Как 
утверждают, данные способы вы-
рабатывают привычку держать че-
люсти в расслабленном состоянии.
Лекарственная терапия. Есть 
сведения об  эффективности при-
менения препаратов магния, 
кальция в  комплексе с  витами-
нами. Приводятся следующие 
рекомендации: магний – 100  мг; 
кальций – 150  мг; пантотениче-
ская кислота (витамин В5) – 50 мг; 
витамины А – 1 000 IU, C – 300 мг, 
E – 60  мг; йод – 0.1  мг (100  мкг) 
в  сутки в  течение 8  недель. При 
наличии положительного эффекта 
терапию необходимо продолжить, 
при отсутствии такового прекра-
тить. Возможно применение се-
лективных ингибиторов обратно-

го захвата серотонина, таких как 
пароксетин, флувоксамин. Для си-
туационного использования при-
меняют клоназепам.

Ритмические движения, 
связанные со сном
Ритмические двигательные рас-
стройства (РДР) – это группа 
стереотипических, повторяю-
щихся движений головы, тулови-
ща и конечностей. Это расстрой-
ство было независимо описано 
в 1905 г. Zappert как ночные кача-
ния головой и Cruchet как ритмии 
сна (rhythmie du sommeil) [20]. 
РДР – преимущественно детское 
расстройство, причем чаще от-
мечается у мальчиков. В возрас-
те до  9  месяцев отдельные фор-
мы РДР определяются у 66% всех 
детей, а  к  4  годам обнаружива-
ются только у  8% [22]. Есть на-
блюдения, что среди таких де-
тей преобладают перворожден-
ные, единственные дети, а также 
приемные дети и  сироты. Точ-
ные причина и  патофизиологи-
ческие основы РДР все еще неиз-
вестны. Двигательные расстрой-
ства могут наблюдаться у совер-
шенно здоровых в  других отно-
шениях детей. По  современным 
представлениям ритмические 
движения рассматриваются как 
бессознательные атавистические 
автоматизмы, проявляющиеся 
на  фоне незрелости неспецифи-
ческих систем мозга и  имеющие 
компенсаторно-адаптационный 
смысл. В  патологических усло-
виях (незрелость централь-
ной нервной системы), а  также 

В тяжелых случаях бруксизм приводит 
к патологической стираемости 
зубов и их разрушению. С годами 
происходит снижение прикуса в области 
жевательных зубов, вследствие этого 
развивается перегрузка височно-
нижнечелюстных суставов и нарушения 
в работе суставов, называемые височно-
нижнечелюстной дисфункцией.
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при предрасполагающих внеш-
них факторах (раннее отнятие 
от  груди и  т. д.) прекращается 
естественная ритмическая сти-
муляция, необходимая как син-
хронизирующий раздражитель, 
поэтому естественные раздражи-
тели, «запускающие» сон, неадек-
ватно усиливаются. В основе за-
держки развития механизмов 
синхронизации может лежать 
«инертность» вестибулярных 
ядер, а  при длительной ритми-
ческой проприоцептивной им-
пульсации происходит их акти-
вация. Отмечено, что по данным 
ЭЭГ после прекращения стерео-
типии наступает глубокий сон. 
Психологическими механизмами 
развития стереотипии являются 
потребность в  успокоении, рас-
слаблении, эмоциональной раз-
рядке, уходе от  неприятной си-
туации («уход в  детство»). Ког-
да РДР наблюдаются постоян-
но у  более старших детей и  еще 
позже, они могут быть связан-
ны с  умственной задержкой, ау-
тизмом, синдромом гиперактив-
ности с  дефицитом внимания 
и  другими формами психопато-
логии. Описаны редкие случаи 
развития РДР у  взрослых после 
черепно-мозговых травм и  гер-
петического энцефалита [20].
Различают несколько форм 
РДР. Наиболее известная из них – 
это биение головой, чаще встре-

чающееся у детей до одного года, 
проявляющееся в  насильствен-
ном, ритмическом биении лбом 
или щекой о  подушку, при этом 
малыш приподнимается на  вы-
тянутых руках. Головокачание 
обычно возникает у  детей млад-
шего возраста и максимально ча-
сто – до одного года. Качание вы-
глядит следующим образом: ре-
бенок лежит на  спине с  закры-
тыми глазами и  совершает плав-
ные, равномерные, маятникоо-
бразные качающие движения го-
ловой из стороны в сторону. Фор-
ма телокачания представляет со-
бой укачивание или раскачива-
ние тела. Иногда эта форма про-
текает в виде феномена «склады-
вания», который состоит в  рит-
мическом приподнимании и опу-
скании верхней половины туло-
вища из положения лежа на спи-
не в  положение сидя и  обратно, 
движения повторяются настоль-
ко быстро, что в состоянии бодр-
ствования повторить это челове-
ку физически невозможно. Среди 
других форм известны теловерче-
ние, биение ногами, верчение нога-
ми. У некоторых младенцев с диа-
гностированным синдромом Ко-
стелло наблюдались эпизоды РДР, 
затрагивающие язык и  мимиче-
скую мускулатуру [29]. Эпизо-
ды РДР обычно длятся менее пят-
надцати минут, может отмечаться 
до 10 атак, разделенных коротки-
ми интервалами, частота движе-
ний составляет от 0,5 до 2 Гц. Эпи-
зоды РДР могут сопровождать-
ся звуковыми феноменами в виде 
жужжания, гудения, даже моно-
тонного пения, сочетаться с брук-
сизмом сна, сосанием большого 
пальца, миоклониями засыпания 
[22]. Стереотипно повторяющи-
еся моторные нарушения имеют 
разную степень интенсивности, 
как правило, прерываются спон-
танным окончанием и последую-
щим углублением сна. При этом 

ребенок амнезирует происходя-
щее с ним ночью.

Диагностика РДР
Диагностика основывается 
на  клинической картине и  стан-
дартной полисомнографии с  ви-
деомониторированием. Это ис-
следование позволяет исклю-
чить эпилепсию как причи-
ну двигательного расстрой-
ства. Большинство эпизодов РДР 
обычно возникает при засыпа-
нии и  в  поверхностном медлен-
ном сне. По  результатам иссле-
дований в  46% эпизоды РДР от-
мечаются в 1-й и 2-й стадии сна, 
в  30% – в  медленном сне в  це-
лом и в 24% – только в быстром 
сне [24].

Лечение
Как правило, РДР не требуют те-
рапии и  самостоятельно исчеза-
ют к 3–4 годам. В случае сохране-
ния симптомов в  более позднем 
возрасте необходимо обследова-
ние и лечение у психоневролога. 
Если симптомы РДР сохраняют-
ся у взрослых, возможно исполь-
зование бензодиазепинов (кло-
назепам в  низких дозах) и  три-
циклических антидепрессантов. 
В  некоторых случаях отмечены 
положительные результаты при-
менения гипноза и  поведенче-
ской терапии (ограничение вре-
мени сна) [41].
Необходимо подчеркнуть, что 
в  предыдущих классификациях 
расстройств сна некоторые ДРС 
описывались в разделе парасом-
нии [6]. Несомненно, ДРС пред-
ставляют важный клинический 
аспект медицины сна, и  врачи 
до сих пор недостаточно инфор-
мированы об этой проблеме. На-
деемся, что информация, приве-
денная в  этой статье, будет спо-
собствовать улучшению диа-
гностики и  лечения этих часто 
встречающихся заболеваний. 

По современным представлениям 
ритмические движения 

рассматриваются как бессознательные 
атавистические автоматизмы, 

проявляющиеся на фоне незрелости 
неспецифических систем мозга 

и имеющие компенсаторно-
адаптационный смысл.
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