Neramiy koju sindromas

V. Liesiené

Santrauka. Neramiy kojy sindromas (NKS-G 25.8) aptinkamas konsultuojant pacientus dél
nemigos ar mieguistumo. Tai yra neurologinis sensomotorinis sutrikimas, kuriam btdingas
intensyvus poreikis judinti galtines dél nemaloniy ir skausminiy pojuciy, pasireiskianciy
esant ramybéje bei uzmiegant. Sutrikimai stipréja cirkadiniu ritmu: intensyvéja vakare ir
nakti, dél ju sutrinka miegas. Neramiy kojy sindromas (NKS) yra susijes su periodiniais gala-
niy judesiais (PGJ), nurodomas rysys apie 80% atvejuy, taciau PGJ gali atsirasti miego metu ir
dél kitos patologijos. NKS diagnostika yra grynai klinikiné, remiasi keturiais pozZymiais, nu-
statytais Tarptautinés NKS tyrimo grupés, tuo tarpu PGJ nustatomi tik poligrafijos budu mie-

Abiejy pozymiy patofiziologija, manoma, yra susijusi su dopaminerginio nervinio im-
pulso perdavimo pozievio branduoliuose disfunkcija. NKS mechanizme aiskiai vyrauja cen-
trinés dopaminerginés sistemos bei endogeniniy opiaty cirkadiné disfunkcija. Dél neurotran-
smisijos nestabilumo cirkadiniame ritme pakinta nugaros smegeny jaudrumo kontrolé ramy-
bés ir uzmigimo metu - atsiranda varginantys pojii¢iai galinése, verciantys judéti, o miego
metu periodinés nugaros smegeny motoneurony iskrovos matomos kaip PGJ. Gydymas yra
patogenetinis - dopaminerginio perdavimo stiprinimas ir motoneurony jaudrumo mazini-
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Neramiy kojy sindromas buvo nustatytas ir lotyny kalba
aprasytas Thomas Willis Oksfordo universiteto leidinyje
1672 m., angly kalba - leidinyje ,,The London practice of
physik* 1685 metais. Autorius atkreipé démesj tik | nenu-
maldoma nora judinti kojas, trukdanti dirbti, bendrauti ir
uzmigti. K. A. Ekbom 1945 m. parasé monografija apie $i
susirgima, primindamas ankstesnius T. Willis darbus, ir
nurodé sensorinius bei motorinius ligos pozymius. Jis i$-
skyré 2 susirgimo tipus: ,,asthenia crurum paresthesica® ir
»asthenia crurum dolorosa®, - paskutinioji apibiidinama
skausminiais pojiciais.

Atliekant polisomnografinius tyrimus, buvo pastebétas
asmeny, kencianciy dél neramiy kojuy, trukc¢iojamy judesiy
periodiSkumas miegant ir kartais uzmiegant. Symonds
1953 m. [1]ir Lugaresi 1966 m. [2] juos pavadino periodi-
niais galiiniy judesiais (PGJ). 1990 m. §j termina patvirti-
no Amerikos Miego sutrikimy asociacija [3] (American
sleep disorders association - ASDA). Ilgai Sis sutrikimas
buvo vadinamas naktiniu mioklonusu (mioclonus noctur-
nus), taciau tai netinkamas terminas, nes PGJ néra tipiné
mioklonija, ji skiriasi nuo kity nakti stebimy jvairiy tipy
mioklonijy savo specifiniy truk¢iojimy periodiskumu [3].
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Neramiy kojy sindromas (NKS) yra susijes su PGJ [4],
nurodomas rysys apie 80% atvejy, taciau PGJ gali atsirasti
miegant ir dél kitos patologijos arba negausiai kaip fiziolo-
gijos dalis vyresnio amziaus asmenims [5, 6, 7]. Apie 5%
30-50 m. asmeny turi patologini PGJ indeksa, matoma po-
ligrafijos metu.Vyresniems nei 50 m. PGJ randami iki
29%, o turintiems per 65 m. PGJ siekia 44 %, nors neramiy
koju pozymiy nenurodoma [7].

Tarptautiné miego sutrikimy klasifikacija pripazista
PGlJ dienos ir miego formas kaip patologinj atskira viene-
ta [3]. PGJ dienos metu stebimi progresuojant susirgi-
mui.

Neramiy koju sindromas (NKS) yra neurologinis
sensomotorinis sutrikimas, kuriam badingas intensyvus
poreikis judinti galiines dél nemaloniy ir / ar skausminiy
pojuciy (dysesthesia / paresthesia), pasireiskianciy
esant ramybéje bei uzmiegant. Sutrikimai stipréja cirka-
diniu ritmu: intensyvéja vakare ir nakti. Jie sutrikdo
miega, ypac¢ biina sunku uzmigti, todél triksta poilsio,
blogéja gyvenimo kokybé, fiziné ir psichiné sveikata
[8].

NKS yra gana paplites, apimantis 6-15% populiacijos,
vis dazniau diagnozuojamas susirgimas. Apie 3% asmeny
dél labai dideliy pokyc¢iy reikia nuolatinio gydymo. Serga-
ma bet kokiame amziuje, pradedant vaikyste, bet dazniau
serga turintieji per 30 m., o daugiausia - 45 m. ir vyresnio
amziaus asmenys. NKS turi 25% asmeny, kuriems yra
daugiau nei 65 m. [8]. NKS labiau paplites Seimose. Nusta-
tytas autosominio dominantinio ligos perdavimo tipas.
Rasti chromosominiai pakitimai [9, 10].
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Esant NKS ligoniai skundziasi keistais pojiciais kojy
blauzdose, kurie sukelia nenumaldoma nora judinti kojas.
Dazniausiai tai bina badymas, tempimas, skruzdéliy ar
kirméliy bégiojimas kojy blauzdose, net venose arba po
oda. Kartais skundziamasi deginimu, skausminiais poju-
¢iais. Daugiausia tai jauciama abiejose kojose, bet pasitai-
ko ir vienoje [9]. Istyrus 230 pacienty, net 48,7 % rasti pa-
nasis pojuciai ir rankose, retai liemens, veido srityje, ta-
¢iau ligos pradzioje simptomai buvo stebimi tik kojose [9].
Kartais pacientai nurodo tik keista nenumaldoma norg ju-
dinti galtines, po ko jaucia palengvéjima. Beveik visada
pojuciai atsiranda ilgiau biinant ramioje padétyje, ypac va-
kare ir pries miega jau atsigulus lovoje. Neretai pacientai
priversti keltis vaikscioti, kad galéty atsikratyti nemaloniy
pojuciy ir judesiy, trukdanciy miegoti. Kai kurie pacientai
(iki 85 %) priversti keltis ir nakti, tai vadinamieji ,,naktiniai
vaiksciotojai®, kenciantys dél nemigos. Nustatytos dvi kli-
nikinés NKS, kaip ligos, formos: idiopatiné (pirminés kil-
més) ir antriné - dél periferiniy polineuropatijy, mielopati-
jos, uremijos, gelezies deficito ir kaip hiperaktyviy vaiky
sindromas [10, 11, 12]. Pirminés kilmés NKS nustatymas
remiasi atmetimo principu - kai neurologinés apzitiros me-
tu néra jokiy antrinio susirgimo pozymiy. Antrinés kilmés
NKS dazniausiai buna dél inksty ligy (uremijos), esant ge-
lezies ar B grupés vitaminy deficitui bei néstumo metu. Re-
¢iau blina antriniai neramiy kojy pozymiai dél reumatiniy
susirgimy, vaisty (neuroleptiky, tricikliy antidepresanty)
vartojimo ar alkoholizmo.

Esant tik PGJ be NKS pacientai neturi skundy, i$sky-
rus dideli nuovargio jausma po miego ir mieguistuma,
trukdant] dirbti. Pacientai skundziasi po miego nepailséje,
juos vargina mieguistumas diena. Itarti susirgima galima
pagal lovos partnerio skundus ir nuolat sujaukta lova naktj.
Prasidéjus PGJ diena asmenys stebi keistus periodinius ko-
jos nykscio judesius, kartu lenkiantis pédai i virsy arba net
lenkiantis per kelio sanarj - tai trunka apie 30 sekundziy.
Susirgimas nustatomas nakties miego poligrafinio tyrimo
metu, kai registruojant blauzdy raumeny elektromiograma
randamos periodinés iSkrovos, sutampancios su trak¢ioji-
mais. PGJ vadinamos tokios raumeninés iSkrovos, kuriy
trukmé yra 0,5-5 sekundés ir periodiskai kartojasi kas
4-90 sekundziy. Jos trikdo miega, nes sukelia mikronubu-
dimus, pazeidzia miego vientisuma, todél pacientas btina
mieguistas diena. PGJ vertinamas indeksu, t. y. skai¢iumi
per valanda, pazymimas jo patologiskumas, jei indeksas
yra >5 per val. (ASDA, 2000). Video-EEG tyrimai nurodo
PGJ panasuma i judesi teigiamo Babinskio reflekso metu.

PATOFIZIOLOGIJA

Galutinis patofiziologinis NKS ir PGJ mechanizmas lieka
nevisiskai aiSkus. Iskeltos kelios hipotezés. Manoma, kad
NKS, kaip susirgimas, daugumoje atvejy yra pirminis - at-
siranda dél dopamino sekrecijos disfunkcijos galvos sme-
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genyse. PET ir SPECT tyrimai rodo dopamino neurotran-
smisijos pakitimus, sumazéjusi pririSima prie D2 recepto-
riy smegeny pamato branduolivose (n.putamen, n.cauda-
tus, n. striatum) [13, 14]. Tai pakeicia / sumazina nugaros
smegeny jaudrumo kontrole ramybés ir uzmigimo metu -
atsiranda varginantys pojuciai galinése, verciantys judéti.
NKS mechanizme aiSkiai vyrauja centrinés dopaminergi-
nés sistemos bei endogeniniy opiaty disfunkcija. Tai pa-
tvirtina ir teigiamas levodopos, dopamino agonisty bei
opioidy terapinis efektas. CNS dopaminerginés sistemos
defektas pasirodé esas kaip cirkadiné jy disfunkcija, susi-
jusi su gelezies apykaitos pakitimais; mazas feritino ir di-
delis transferino kiekis pacienty likvore [13]. Eksperimen-
to su ziurkémis metu pazeidus A1l pagumburio dopami-
nerging sistema buvo sukelti panasts NKS pozymiai [15].

Atrodo, kad dopamino sekrecijos disfunkcija, dalinai
salygojama gelezies apykaitos sutrikimo smegenyse, gali
bati pirminé patogenezés grandyje arba antriné. Antrinius
NKS sukelia ferodeficitiné anemija, néstumas, uremija ir
kiti sutrikimai, sukeliantys gelezies apykaitos sutrikimus.
Jie gali buti koreguojami gelezies preparatais.

PGJ patofiziologija suprantama kaip spinalinis moto-
rinis jvykis, kuris kyla dél pozievio branduoliy jaudrumo
periodinio kitimo miego metu kas 20-40 sekundziy [6].
Periodiniai galiiniy judesiai atitinka nugaros smegeny mo-
toneurony periodines iSkrovas, kurias sukelia periodiniai
pozievio branduoliy jaudrumo kitimai [11]. Normoje isi-
jungia neurony slopinimo grandinés, neleidZianc¢ios nei
nubusti, nei periferinés motorinés aktyvacijos. Sutrikus
slopinimo kontrolei, atsiranda daugybiniai mikronubudi-
mai, PGJ arba net danty griezimas (bruxismus). Dél to su-
trikdomas miego vientisumas, sukeliamas mieguistumas
dienos metu.

DIAGNOZE

NKS, kaip ligos diagnozé (TLK-10 koduojama G 25.8,

Tarptautinés miego sutrikimy klasifikacijos kodas

780.52-4), remiasi 4-iais klinikiniais kriterijais, kurie,

ivertinus jy jautruma (82%) ir specifiskuma (90%) [16,

17], 2003 m. buvo patvirtinti Europos neurology federaci-

jos eksperty kaip pakankami diagnozei nustatyti. NKS nu-

statyti nereikia papildomy tyrimy, siekiant diagnoze pa-

tvirtinti, poligrafiniai tyrimai nakties metu rekomenduoja-

mi tik kai néra gydymo efekto, diagnozei patikslinti.

2003 m. Tarptautinés neramiy kojy sindromo tyrimy gru-

pés eksperty [16] (International Restless Legs Syndrome

Study Group - IRLSSG), yra Sie:

1. Priverstinis poreikis judinti galiines dél nemaloniy (di-
zesteziniy / paresteziniy) pojuciy.

2. Nemaloniy pojuciy galiinése atsiradimas ramybés ar
nejudrumo biisenoje / sédint ar stovint.

3. Nemaloniis ar skausminiai pojuciai iSnyksta judesio
metu.

4. Poreikis judéti dél nemaloniy pojiciy ryskéja arba ma-
tomas tik vakare ar naktj.
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NKS jvertinimo, remiantis Siais kriterijais, diagnosti-
nis jautrumas yra 82 %, specifiSkumas - 90% [19]. Esant
antrinei NKS formai jvertinimo jautrumas, remiantis Siais
kriterijais, yra 44,7 %, specifiskumas - 81,6% [20]. Diag-
nozés tikrumas gali buti papildytas priverstinés imobiliza-
cijos testu, kai pacientai stebimi laboratorijoje, ribojant ko-
ju judesius ir registruojant priekiniy blauzdos raumeny
elektromiograma [21, 22].

Sutrikimo laipsnis vertinamas pagal simptomy pasi-
reiskimo daznuma ir stipruma specialiomis skalémis: leng-
vas - esant nepastoviems simptomams, stebimiems
1-2 kartus per savaite, vidutinio laipsnio - pasikartojantis
ne reciau kaip 3-4 kartus per savaite, ryskus - pasikarto-
jantis kasdien ir sukeliantis miego sutrikimus ir dienos
mieguistuma. Patologijos isreikstumas ir sunkumas verti-
namas IRLLSG pasiiilytomis skalémis, kurios sudarytos i§
10 klausimy [18]. NKS poveikio gyvenimo kokybei verti-
nimas buvo pasiiilytas ir validizuotas 2004 m. [22]. Ligos
sunkumas nustatomas pagal simptomy pasikartojimo daz-
numa ir intensyvuma. Diferenciné diagnozé privalomai at-
liekama klinikinés apzitiros metu, atmetant perifering neu-
ropatija, atsiradusia dél diabeto ar kity priezasciy, paprasta
méslungi, veny varikoze, arteriopatijos sukelta protarpini
Slubuma, neuroleptiky sukelty akathisia ir jvairius artriti-
nius skausmus. Skiriamos A ir B klasés susijusieji susirgi-
mai. A: nugaros smegeny ir periferiniy nervy pazeidimas,
mazakraujyste, inksty veiklos nepakankamumas, reuma-
toidinis artritas, pirminé amiloidozé. B: diabetas, létiné
obstrukciné bronchopneumopatija, leukemija, Parkinsono
liga, Hantingtono choréja, Soniné amiotrofiné sklerozé.
Esminj skirtuma esant NKS sudaro simptomy i$nykimas
judinant kojas, vaikstant. Tuo tarpu éjimas pasunkina arte-
riopatinius protarpinio $lubumo pozymius, varikozinius
skausmus. Dauguma kitos kilmés simptomy sumazéja ra-
mybéje.

NKS sukelia ryskius miego sutrikimus: bendras mie-
go laikas yra tik 2-3 val., jauc¢iama poilsio stoka po mie-
go ir mieguistumas visos dienos metu. Uzmigti trukdo
nemaloniis pojiiciai kojose, rySkéjantys vakare pries§
miega, - uzmigimo laikas 10% atvejy prasitesia iki 2 val.
Prisidedantys PGJ sukelia miego nestabiluma, dazni, ilgi
prabudimai stebimi 60% asmeny. Sensoriniai pojiciai
daznai siejami su sapnu kaip koSmarai, ilginantys nakti-
nius nubudimus, pacienty mieguistumas yra labai
ryskus.

Papildomi klinikiniai kriterijai, nustatant NKS: miego
sutrikimai, PGJ nakties metu, normaliis neurologinio tyri-
amzius, galimas progresavimas, kofeino itaka, Seiminé
anamnezé. Pirminis NKS nustatomas, jei néra jokiy antri-
nio susirgimo pozymiy.

NKS sukelta mieguistuma labai apsunkina PGJ, ku-
riuos vertinama, kai pacientai skundziasi po miego nepail-
séje ir dideliu mieguistumu diena. Poligrafinius miego ty-
rimus privaloma atlikti, kai reikia diferencijuoti nuo miego
apnéjos sukelto mieguistumo. PGJ sunkumas vertinamas
pagal indeksa: lengvas sutrikimo laipsnis esant 5-24 jude-
siams per valanda, vidutinio - 25-49/val. ir sunkus esant

>50/val. nakties metu arba atsiradus PGJ ir dieng. Papras-
tai esant misriam NKS ir PGJ sutrikimui PGJ indeksas ne-
vir§ija 50/val., esant tik PGJ sindromui gali siekti
90-100/val.

NERAMIU KOJU SINDROMO GYDYMAS

Europos neurology draugijy federacijos (EFNS) eksperty
analitiniai darbai pateiké irodymais pagristo gydymo efek-
tyvumo galimybes. Pirmo pasirinkimo vaistu gydant NKS
silomi dopamino agonistai ir / arba dopamina potencijuo-
jantys preparatai. Jie panaikina ar sumazina NKS sukeltus
sutrikimus. Gydymas sitilomas vartojant vaista vakariné-
mis dozémis, t. y. po 18 val. ir prie$ miega, jeigu sutrikimy
laipsnis yra vidutinis ar ryskus ir jei pojuciy atsiranda arba
jie sustipréja vakare arba naktj. EFNS ekspertai rekomen-
duoja gydant NKS vartoti vaistus tik esant I-1II klasés tyri-
mais paremtais irodymais [23, 24].

1. Medikamentinis gydymas.

Pirmo pasirinkimo vaistai NKS gydyti yra dopamino
agonistai ir kiti dopaminerginiai preparatai. Jei vyrauja
skausminiai simptomai, galima skirti opioidy ir(ar) anti-
konvulsanty. Pagrindinés vaisty grupés, rekomenduoja-
mos vaisty dozés nurodytos 1 lenteléje.

2. Nemedikamentinis gydymas.

Teisingas miego rezimas gydant NKS turi maza jtaka.
Biikle is dalies gali palengvinti intensyvesné veikla dienos
metu, galiiniy masazas, karstos vonios. Kai kada simpto-
mai palengvéja nevartojant kofeino ir alkoholio.

Vaistus gydant NKS rekomenduojama vartoti vakare
(2 val. prie$ miega). Jei vaisto paros doze reikia suvartoti
per 2 kartus, vartojama po 18 val. ir pries miega.

Dopamino antagonistai (antipsichoziniai, antieme-
tiniai preparatai), tricikliniai antidepresantai, antihis-
tamininiai ir li¢io preparatai gali pasunkinti NKS simp-
tomus.

EFNS ekspertai sitlo toki vaisty skyrimo algoritma:

Nustacius pirminio NKS diagnozg, skiriamas pirmojo
pasirinkimo vaistas pradinémis dozémis:

1. Simptomams kartojantis 3 kartus per savaite ir
dazniau - dopamino agonistas.

2. Simptomams kartojantis reciau nei 2 kartus per sa-
vaite - dopamino agonistas arba levodopa.

3. Esant tik skausminiams simptomams, atsirandan-
tiems nakties metu, - opioidas arba gabapentinas (neuron-
tinas).

4. Jei simptomai palengvéja per 2-3 dienas, tesiamas
pradétas gydymas, jei ne - palaipsniui didinama paskirto
medikamento dozé iki maksimalios arba kol simptomai
palengvéja.

5. Jei pasiekus maksimalig pirmojo vaisto dozg simpto-
mai ilieka, skiriamas antrojo pasirinkimo vaistas pagal
nurodyta schema:

5.1. simptomams kartojantis 3 kartus per savaite ir daz-
niau - kitas dopamino agonistas, opioidas arba gabapenti-
nas;
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1 lentelé. Vaistai neramiy kojuy sindromui gydyti.

Vaistas (vaisty grupé)

Pradiné dozé

Maksimali paros dozé

Rekomendaciju klasé ar
irodymu lygis

Dopaminerginiai preparatai

Ropinirolis 0,25-1,5 mg 4 mg (per 2 kartus) A lygis, I klasé
Antrinis NKS - 1,45 mg II klasé
Pramipeksolis 0,125 mg 1,5 mg (per 2 kartus) B lygis, II klasé
Levodopa 50 mg 200 mg B lygis, II klasé
Pergolidas* (ergotaminas) 0,025-0,5 mg 1,5 mg (per 2 kartus) A lygis, II klasé

Sedatyviniai-hipnoziniai preparatai

Klonazepamas 0,25 mg-1,0 mg 2 mg B lygis, II-1II klasé
PGJ-1,5 mg IV kl.
Oksazepamas 10 mg 40 mg IV klasé
Zaleplonas 5mg 20 mg IV klasé
Zolpidemas 5mg 20 mg IV klasé
Triazolamas 0,125 mg 0,5 mg IV klasé
Antikonvulsantai
Gabapentinas 100-300 mg 1800 mg (per 2 kartus) A lygis, II klasé
200-300 mg antriniam NKS
Karbamazepinas 200 mg 800 mg (per 2-3 kartus) IV klasé
Valproatai 125-600 B lygis, II klasé
Topiramatas 42,1 mg IV klasé
Lamotriginas 25 mg IV klasé
Narkotiniai (opioidiniai) analgetikai
Kodeinas 30 mg 180 mg IV klasé
Tramadolis 50 mg 300 mg (per 2-3 kartus) IV klasé
Metadonas 2,5 mg 20 mg (per 2 kartus) IV klasé
Morfinas 15 mg 30-45 mg (per 2-3 kartus) 1V klasé
Propoksifenas* 100-200 mg 600 mg (per 2-3 kartus) IV klasé
Hidrokodonas* Smg 20-30 mg (per 2-3 kartus) 77?
Oksikodonas* 5mg 10-30 mg (per 2-3 kartus) II klase,
tik PGJ

*Lietuvoje neregistruoti vaistai

Adrenerginiai vaistai /clonidine - 0,1-1,0 mg, apie 0,5 mg, II kl. tyrimai, sumazina parastezijas ir motorini jaudruma. Propranolol
10-20 mg, IV kl. tyrimai, efektyvu, jei NKS yra dél antidepresanty.

Miorelaksantai: baklofenas 20-160 mg blogino PGJ-IIT kl. tyrimai. Esant uremijai su NKS teigiamas efektas gautas po 4 savaiciy. Mg
oksidas, foliatai, vit B12 mazina PGJ miego metu, bet tyrimai yra tik IV klasés.

Antidepresantai: trazodone, SSRI (sertraline, paroxetine, fluoxetine), II kl. tyrimai, nekei¢ia PGJ miego metu, bupropionas 200-400

mg lengvina NKS ir PGJ simptomus, IV kl. tyrimai.

Mineralai - Fe sulfatas, II kl. tyrimai neduoda teigiamo efekto pirminiams NKS reiskiniams.

5.2 simptomams kartojantis reciau nei 2 kartus per sa-
vaite - kitas dopamino agonistas arbas opioidas;

5.3. esant tik skausminiams simptomams, atsirandan-
tiems nakties metu, - dopamino agonistas.

6. Jei simptomai islieka, skiriamas treciojo pasirinki-
mo vaistas pagal nurodyta schema:

6.1. simptomams kartojantis 3 kartus per savaite ir daz-
niau - opioidas arba gabapentinas;

6.2. simptomams kartojantis reciau nei 2 kartus per sa-
vaitg - opioidas arba gabapentinas;

6.3. esant tik skausminiams simptomams, atsirandan-
tiems nakties metu, - neurontinas arba sedatyvinis-hipno-
zinis preparatas.
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Jei simptomai islieka ir gydant treciojo pasirinkimo
vaistu, ligonj butina nukreipti neurologo konsultacijai
miego tyrimo laboratorijoje diagnozei patikslinti.
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V. Liesiené, L. Mikalauskiené
RESTLESS LEGS SYNDROME
Summary

Restless legs syndrome (RLS-G 25.8) is met when consulting pa-
tients suffering from insomnia and sleepiness. It is a neurological
sensomotor disorder characterized by intensive need to move
limbs due to unpleasant and painful senses when falling asleep or
at rest. Disorder strengthens in circadian rthythm: becomes more
intensive in the evening and at night causing sleep disorders. In
80% cases RLS is concerned with periodic limb movements
(PLM) but it can manifest during sleep due to other pathology
also. Diagnostics of RLS is purely clinical and is founded on four
criteria set down by International RLS Research Group. PLM are
found only using polygraphic method during sleep.

Patophysiology of both features is thought to be linked with
the dysfunction of dopaminergic nerve impulse transference in
subcortical nuclei. In the mechanism of RLS circadian dysfunc-
tion of dopaminergic system and endogenic opiates clearly domi-
nates. Unstability of neurotransmission in circadian rhythm
changes the control of spinal brain excitability at rest and falling
asleep thus causing troublesome senses and forcing to move.
During sleep periodical discharges of motoneurons of spinal
brain are seen as PLM. Treatment is pathogenetic - strengthening
of dopaminergic transference and reduction of the excitability of
spinal motoneurons.

Keywords: restless legs syndrome, periodic limb move-
ment, sleep disorders.
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