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Neurológia

Az Egészségügyi 
Minisztérium irányelve a 
Nyugtalan láb 
szindrómáról és a 
Periódikus Lábmozgás 
zavarról



A nyugtalan láb szindróma igen gyakori, a központi és
környéki idegrendszer összetett, az alvás- ébrenlét szabályozással
szorosan összefügg� diszfunkcióján alapuló szenzomotoros zavar.

Nyugtalan láb Szindróma 
(Restless Legs Syndrome, RLS)

Az RLS a leggyakoribb mozgászavar az alvásmedicinában,
a második leggyakoribb mozgásbetegség, és a harmadik
leggyakoribb oka a krónikus alváselégtelenségnek, a
következményes mentális, affektív és szociális deficit-tüneteknek.

Id� vel megnöveli a vaszkuláris rizikótényez� ket is.



Alapkritériumok 

1. Ellenállhatatlan mozgáskésztetés a lábakban, melyeket gyakran nehezen t� rhet� ,
irritáló fonákérzések (zsibbadás, bizsergés, égés, bizarr, nehezen leírható szenzációk)
kísérnek. El� fordul, hogy a mozgáskésztetés szenzoros jelenségek nélkül jelentkezik.
A betegek 30 %-ában a karok is érintettek. Nem ritka, hogy a tünetek
aszimmetrikusak. A törzsközeli izmok általában megkíméltek.

2. Mindkét fenti tünetcsoportmotoros nyugalom, nyugalmi éber állapot, elalvás

Panaszok / Tünetek / Általános jellemz� k 
RLS 

2. Mindkét fenti tünetcsoportmotoros nyugalom, nyugalmi éber állapot, elalvás
körüli helyzet körülményei közöttindul, illetve rosszabbodik. Leginkább afekv� ,
ül� , kevésbé az álló legkevésbé az egy lábon álló testhelyzet provokál.

3. A mozgáskésztetéstés/vagy fonákérzéseket az érintett végtag(ok) betegenként
változó, részben tudatosan kontrollált ésismétl� d� mozgatása mérsékli, vagy
szünteti meg(gyaloglás, egyhelyben járás, lábdörzsölés, lábfelrántás stb.). A javulás
többnyire csak a mozgás idejére korlátozódik.

4. A tünetek az esti-éjszakai órákban kezd� dnek, illetve rosszabbodnak. A klinikai
súlyosság ismérve, hogy azok 18 óra el� tt, vagy az után lépnek fel.A délel� tt
általában a tünetmentesség ideje. Virrasztó beteg esetében is követhet� a jellegzetes
cirkadián ritmus. Igen súlyos beteg esetében ez a napszaki jelleg elmosódik.



1. T� rhetetlen végtag paraesthesiák 
motoros agitáltsággal
2.Ritmikus mozgás átmenetileg jó 
hatású
3.Nyugalmi éber állapot provokál 
4. Kifejezett cirkadián jelleg:
02-04h között szimtomatkus, 08-12h 
között aszimptomatikus id� szak.

Motoros agitáltság (EMG ) a kitüntetett  

RLS  jellemz�   klinikai 
megnyilvánulása

Motoros agitáltság (EMG ) a kitüntetett  
izmokban.

ICSD 1999



A diagnózist meger� sít�  jellemz� k
(Jelenlétük a diagnosztikai bizonytalanságok megoldásában segít).

1. RLS szempontjából pozitív a családi anamnézis.

2. Poliszomnográfia - az RLS betegek 80%-ában - alvásóránként
11-nél nagyobbszámúPLMS, esetlegPLMW (periodikusláb-,11-nél nagyobbszámúPLMS, esetlegPLMW (periodikusláb-,
vagy végtagmozgás nyugalmi-éber állapotban) megjelenését; a
forszírozott immobilizációs teszt óránként >40 PLMW-t, illetve
intenzív és jellemz� profilú végtag diszkomfort érzést igazol.

3. Dopaminerg terápia hatékonynak bizonyul (dopaminerg teszt:
kisdózisú levodopa, illetve dopamin agonista adása a tünetek
gyors csökkenéséhez, megsz� néséhez vezet).



Alvásóránként több mint 15, csak éjszakai poliszomnigráfia
segítségével igazolható alvás-közbeni periodikus

Periódikus lábmozgás zavar
(Periodic Leg Movement Disorder, PLMD)

segítségével igazolható alvás-közbeni periodikus
láb(végtag)mozgás (PLMS) és következményes
alvásfragmentálódás mellett, magába foglalja a klinikai képben
nemritkán el� térben álló krónikus inszomniát és a fent említett
deficit tüneteket. Az RLS tünetei nincsenek jelen, kizárhatók a
PLMD els� dleges okai.



PLMs: PLM alvásban.PLMD: 
PLMs+ EDS.

PLMs index( Kóros: >15) 
:Periodikus myo-
clonusok (40-90 seconként, m. 
tib.anterior)
száma alvásóránként.
NREM2 st-ban a myoclonusokat 

PLMD jellemz� i (Diagnózis csak PSG-vel )

NREM2 st-ban a myoclonusokat 
ébredés jelei
/ EEG, EMG, ECG, légzés/ követik



A kórkép gyakorisága 5-15% az európai és amerikai fehér
népességben. Az ázsiai és afro-amerikai népességben el� fordulása 3%
alatt marad. A másodlagos képek egyik leggyakoribb formája, a
krónikus vesebetegséghez csatlakozó RLS el� fordulása mindenütt
egyaránt magas.

A hazai alváslaboratóriumok által kezelt összes alvásbeteg 5
%-a RLS/PLMD-benszenved. Ez a számnempontos,hiszenazRLS

Epidemiológia

%-a RLS/PLMD-benszenved. Ez a számnempontos,hiszenazRLS
és PLMD betegek célzott ellátása –az alvásfügg� légzészavarok
mellett – e laboratóriumokban csak néhány éve kezd� dött. Eddig a
szekunder esetek nagy száma megfelel� diagnosztika hiányában
tévedésb� l az els� dleges kórképet, vagy az utánzó kórképeket kezel�
diszciplínák területén maradt. A betegek közül számosan el sem
jutottak a helyes kórismét és kezelést biztosító protokollnak megfelel�
útra. Reprezentatív felmérés – a feltételek kialakulásával – jelenleg
szervez� dik.



RLS/PLMD epidemiológia

(n=16432)
%

Bixler 1997életkor

ffi
n�



Átlagos prevalenciája az életkorral párhuzamosan
növekszik, egy 40-50 év közötti gyors emelkedéssel.A n� betegek
száma mindvégig valamivel nagyobb.

A korai kezdet� , 45 év alattkezd� d� kórképformárapozitív familiáris

Jellemz�  életkor 

A korai kezdet� , 45 év alattkezd� d� kórképformárapozitív familiáris
anamnézis, lassú progresszió, cirkadián jelleg (a tünetek esti, éjszakai
er� södése) és dopaminerg szerekre történ� jó reakció jellemz� .

A kés� i kezdet� , 45 év feletti formánál gyors progressziót, kevésbé
kifejezett cirkadián jelleget, a tünetek szérum ferritin szintteltörtén�
negatív korrelációját, a fájdalom szindróma kifejezettebb jellegét és a
dopaminerg terápia kisebb hatásfokát találták.



A nyugtalan láb szindróma (és a periodikus lábmozgás
zavar) a központi és a környéki idegrendszer összetett, az alvás
ébrenlét szabályozásával szorosan összefügg� diszfunkcióján
alapuló szenzomotoros zavar.

Jelen tudásunk szerint patofiziológiájában központi szerepet
visz a központi idegrendszer dopamin rendszerének – az ópiát és
vasanyagcserét� l nem függetleníthet� – kóros m� ködése, ezen belül
els� sorbana dopaminreceptorokD2 családjáhoztartozóD3 ésD2

A betegség leírása

els� sorbana dopaminreceptorokD2 családjáhoztartozóD3 ésD2
altípusok hipofunkciója.

Mind inkább jelent� s tényez� nek látszik a környéki
idegrendszer vékonyrost neuropátiája is. A kiterjedt és gazdag
genetikai vizsgálatok mindeddig nem adtak statisztikailag bizonyító
eredményt.

A PLMS-ekhez társuló repetitív igen intenzív
szimpatikotóniás reakció magyarázza a megnövekedett
kardiovaszkuláris rizikót e betegek körében.



1. Idiopathias, familiáris forma (40%)

2. Szimptómás formák (60 %) (az els� dleges kórkép egyértelm� klinikai jelei mellett)

a. Központi idegrendszer :Vasanyegcsere zavara
Krónikus vesebetegekben (30-50 %) (Callaghan1966, Minot 1997).
Anaemia (vashiányos) (24-42%) (Mondini 1997).
Terhesség (20. hétt� l 11-27%) (Goodman 1989).
Rheumatoidarthritis, prostatitis.

Klinikai felosztás

Rheumatoidarthritis, prostatitis.
b. Basalis ganglionok, DOPA, endorfin, GABA dysfunctio.

Parkinson kór,multiszisztémás atrophia (Wetter 2000)
Triciklikus antidepresszánsok, coffein, litium-karbonát, alkohol, SSRI,
neuroleptikumok elvonás (antikonvulzivumok, benzodiazepinek, barbiturátok )
koffein abúzus megszakítása

c. Perifériás idegrendszer (axono-, gangliopathia A, B, C rost érintettség)
Toxicus, metabolikus neuropathiák (diabeteses neuropathia), chronikus
myelopathia, szekunder neuropathiák (rheumatiod arthritis), stb

d. Egyéb
Alvási apnoe szindróma, fólsav, B1, B12 vitamin hiány gastrectomia.



A. Központi és a környéki idegrendszer szerepe
1  Felel� s idegrendszeri szerkezetek 
2. C rost neuropathia (nociceptív ingerválasz rendszer )
3. DOPA, endorfin, GABA dysfuntcio

B. Központi idegrendszeri (szisztémás) vasanyagcsere 
szerepe 

Vas és DOPA anyagcsere kapcsolata, DOPA produkció

Patofiziológiai (idiopathiás RLS/PLMS) adatok

Vas és DOPA anyagcsere kapcsolata, DOPA produkció
C. Az alvásszabályozás szerepe

1. Nyugalmi éber-Non REM 2. alvás stádium átmenethez 
köt� dés 

2. A szenzoros ingerfeldolgozás és a motoros rendszer 
átrendez� désének jellemz� i. 

3. A nociceptív rendszer elalvásban. Az RLS cirkadián 
mintázatának magyarázata



A C rost neuropathia jelent� sége RLS/PLMD-ben

1.  A C rostok (és a szabad intraepidermális idegvégz� dések) a nociceptív 
rendszer perifériás szerkezetei.A C rost polyneuropathia és az RLS 
(crurum dolorosum, Ekbom) hasonló vonásai: fájdalom, cirkadián 
jelleg, a hosszú idegek érintettsége.

2.  A C rost neuropathia okai:Amyloid neuropathia, diabetes mellitus2.  A C rost neuropathia okai:Amyloid neuropathia, diabetes mellitus
örökl � d�  szenzoros/autonom neuropathia, Fabry és Tangier 
betegség.

3.  Familiaris amyloidosisban és szenzoros/autonom neuropathiában>60 %-
ban több éves RLS el� zi meg a neuropathia klinikai 
manifesztációját

4. A szekunder, neuropathiávalszöv� dött RLS esetekben a klinikum C rost
érintettség mellett is szólt.

A szubklinikus C rost dysfunctio objektív vizsgálata nehézkes.



Idiopathiás RLS-ben az intraepidermális idegvégz� dések ( intraepidermal 
nerve fiber, IENF) korai, disztális AV-i károsodása igazolható(Polydefkis M. 

Neurology 55; 1115-1121, 2000.)

B� r pontbiopszia elektronmikroszkópos képe
Ép RLS IENF vesztés jellemz�  aránya RLS-ben



Jellemz�  degeneratív intraepidermális idegvégz� dés
változások RLS-ben

IENF fragmentálódás,vakuoliziáció.
(RLS mellett csak capsaicin neuropathiában 

észlelhet� )

A kóros C rost ingermintázat sorsa 
a spinalis  fájdalom centrumban

Kóros mintázat fájda-
lom gerjeszt�  útja

Polydefkis M.Neurology, 55,1115-1121,2000

lom gerjeszt�  útja

Ritmikus 
mozgások 
gátló effektusa



MRI által kimutatható az RLS 
betegek 

csökkent agyi vas tartalma
1. RLS betegeknél a liquor ferritin szintje 

csökkent,
2. transzferin szintje pedig emelkedett értéket 

mutat
3. felvet� dik az agy csökkent vas tartalmának 

RLS betegoki szerepe a dopamin anyagcsere zavarában 
RLS-ben

4. a vas pótlása mérsékelte az RLS tüneteit
5. a vas esszenciális a dopamin szintézis 

folyamatában (a tyrosin hydroxylase 
kofaktora)

6. Képalkotó módszerek a dopamin rendszer 
enyhe abnormalitását mutatták RLS betegek   
nigro-striatális területén és a putamenben

RLS beteg

kontroll

Hipotézis: az agy csökkent vas szintje szerepet játszik a dopamin rendszer kóros m� ködésében RLS-ben



RLS/PLMS dopamin dysfunctio

1. A direkt (DRD1) és 
indirekt (DRD2) 
striopallidáris lánc 
egyensúlya megbomlik.
A posztszinaptikus DRD2 és DAT 
hipofunkció a striatumban.
A preszinaptikus dopamin  
normális, vagy szimmetrikusan normális, vagy szimmetrikusan 
kissé csökkent. (IBZM,
fluorodopa SPECT)
Michaud, Wetter 2000, Staedt 
1999,  Eidelberg 1997)
2. D11
(thalamus-gerincvel�  hátsószarv 
között) léziója patkányban RLS 
modellál, amit a pramipexol 
kompenzál (Ondo 2000).

Riley DE.:Movement disorders . Neurology in clinical 
practice .Bradley WE.
3rd ed. 2000.



GABA és endorfin receptorok RLS/PLMS-ben

Motoros oldal:
Nigro-strio-pallidaris kapcsolatok

Szenzoros oldal: Nociceptív
(fájdalom) centrum/afferentáció

GABA,           
DY, ENK 

LOC

RAM

GABA,           
DY, ENK 



1. Középpontjában a központi idegrendszeri DA transzmisszió, 
ezen belül a D2,3, endorfin rendszert� l és a központi 
idegrendszeri Fe forgalomtól nem függetleníthet�  
funkciózavara áll.

RLS/PLMD  patofiziológia összefoglalás

2. Mind fontosabbnak látszik a szubklinikus C rost neuropathia
(és a nociceptív rendszer) szerepe.

3. Az éberségi szint függ�  jelleg, az ébrenlét-alvás átmenetet 
jellemz�  szenzoros inputban, izomtónus szabályozásban 
bekövetkez�  változásokhoz köthet� .  



DIAGNOSZTIKADIAGNOSZTIKA





Strukturált klinikai interjú, 
mely a két szindróma fent részletezett, jellemz�  vonásaira épül. 

Egyéni kórel� zmény(betegt� l és alvópartnerét� l): 
Vannak-e a szindrómákra jellemz�  panaszok és tünetek? 
Amennyiben vannak, ezek mikor kezd� dtek? 
Volt-e már gyógyszeres terápiás kísérlet és milyen eredménnyel? 

Anamnézis

Volt-e már gyógyszeres terápiás kísérlet és milyen eredménnyel? 
Vannak-e, voltak-e olyan betegségek, mely els� dleges okai lehetnek a szindrómáknak? 
Alkalmaztak-e olyan gyógyszereket, melyek provokálják e szindrómákat? 

Családi kórel� zmény 
Voltak-e e két szindróma tünetei jelen az els� -, másodrend�  rokonokban? 
Amennyiben igen, pontosan kik ezek, apai, és/vagy anyai ágon találhatók-e? 
Vannak-e a családban olyan örökletes betegségek, olyan nagy gyakoriságú anyagcsere 
betegségek, melyek provokálhatják a tüneteket? 



melyek alkalmasak a szindrómák klinikai súlyosságának els�  
számszer�  felmérésére, a tünetek alakulásának összehasonlítására, a 
terápia követésére, az augmentáció el� rejelzésére. 
(International Restless Legs Scale, John Hopkins Hospital RLS 

Validált kérd � ívek

(International Restless Legs Scale, John Hopkins Hospital RLS 
Severity Scale, Epworth Sleepiness Scale, Fatigue Severity Scale) 





Segítségével napról napra 
követhet�  a tünetek 
alakulása, kés� bb emellett a 
gyógyszerbevétel idejének 
hatása a tünetek alakulásra, 
ki lehet jelölni az 

Alvásnapló

ki lehet jelölni az 
alváshigiénés tréning és 
magatartásterápia 
szabályozó id� pontjait. Jó 
beteg orvos kapcsolatot, a 
beteg megfelel�  
felvilágosítását feltételezi, 
azt tovább er� síti. 



Fizikális vizsgálatok
Belgyógyászati rutin vizsgálat, neurológiai status
(különösenaneuropátiakimutatásacéljából)(különösenaneuropátiakimutatásacéljából)

Kötelez� (minimálisan elvégzend� ) diagnosztikai
vizsgálatok
Laboratóriumi vizsgálatok: szérum ferritin, vércukor,
vese-funkciók.



Forszírozott Immobilizációs Teszt

FIT 

(Forced Immobilization Test)



SIT teszt 
(Definíció, kivitelezés)

A vizsgálat során a beteg nyitott szemmel mozdulatlanul ül az ágyában, 
lábait kinyújtja. 
Mindkét oldali m. tibialis anterior-ra, illetve m. quadriceps femoris-ra 
EMG elektródát helyezünk és a vizsgálat 60 perce alatt regisztráljuk a 
lábmozgástlábmozgást

Egy esemény: az EMG vizsgálattal meghatározott motoros tevékenység 

FIT index = (esemény/rögzítési id�  (perc))* 60

Diagnosztikus kritérium: SIT index legyen nagyobb, mint 40



SIT teszt 



FIT teszt 



Szubjektív Immobilizációs Teszt

SZIT 

(Subjective Immobilization Test)



SZIT teszt 
(Szubjektív Immobilizációs Teszt)

A Forszírozott Immobilizációs Teszt során a beteg egy 0-tól 10-ig terjed�  
skálán értékeli az alábbi érzéseket:
• Diszkomfort érzés a lábakban
•Mozgásra késztetés er� ssége

Az értékelést a vizsgálat (FIT) megkezdése el� tt 15 perccel, illetve a 
vizsgálat 0., 15., 30., 45., 60. Percében kell megtenni.



AKTIGRÁFIAAKTIGRÁFIA



Az aktigráf kombinált, kisméret� mozgásérzékel� szenzor
(accelerométer), amely alkalmas a különböz� végtag és
törzsmozgások detektálására, a jelek tartós (néhány órától több
hétig tartó) gy� jtésére és tárolására. Az aktigráf szenzor egységét
bokáravagycsuklórakell feler� síteni.

Aktigráfia

bokáravagycsuklórakell feler� síteni.
Az aktigráf technikát jelen fejlettségi szintjén RLS/PLMS és

PLMD betegekben els� dlegesen az alvás anamnézis részletesebb
megismeréséhez, kontrolljához, valamint a terápia követés egyik
eszközeként használjuk, mert jól kiegészíti az anamnézis, az
alvásnapló, a SIT teszt által szolgáltatott adatokat. Specificitása és
szenzitivitása egyel� re nem mérhet� .



Aktigráf





Aktigráf kiértékel �  szoftverkép



Aktogram



AlvásnaplóAlvásnapló használata elengedhetetlen az aktigráfia során



RLS példa

Az alvás kezdetén nagy mennyiség�  alvásmozgás detektálható

Ágyban töltött id�  z alvásnapló alapján



Súlyos RLS

Az egész alvás során a beteg folyamatosan mozog

Ágyban töltött id�  z alvásnapló alapján



Aktigráfia szerepe a terápiás hatás 
effektusának mérésében

(pramipexole)

kezelés el� tt

1.éjszaka 2.éjszaka 3.éjszaka 4.éjszaka 5.éjszaka 6.éjszaka

kezelés után



POLISZOMNOGRÁFIAPOLISZOMNOGRÁFIA



Poliszomnográfia során két EEG (elektroenkefalogram)
csatornát (C3-A2 és C4-Al, esetenként O1-A2 és O2-A1), két EOG
(elektrookulogram) csatornát és egy EMG (m. digastricus, m.
mentalis, m. submentalis izomaktivitás) elvezetést használunk, az
ébrenlét és az alvásszerkezet megítélésre.

PLMS gyanú estén az alvásszerkezetre és a
kardiorespiratórikus funkciókra vonatkozó paraméterek mellett
mindkét alsó végtagon (m.tibalis anterior, m. soleus) elhelyezett EMG
elvezetés is szükséges. Más testrészekre (karok, arc, rágóizmok, törzs
stb.) vonatkozómotorospanaszokeseténa célterületenaddicionálisstb.) vonatkozómotorospanaszokeseténa célterületenaddicionális
EMG elvezetéseket kell alkalmazni. Mindemellett a mozgások pontos
megítélésére videomonitorozás is alkalmazandó.

RLS igazolásához két egymást követ� éjszakai
poliszomnográfiás vizsgálat szükséges, melyek alatt a PLMS index
nagyobb, mint 11 (80%-os specificitás és szenzitivitás). Az alvás
közbeni ébrenlét alatt észlelt PLMW-k min� ségi érték� ek. A PLMD
diagnózisát akkor mondhatjuk ki, ha az éjszakai poliszomnográfiás
vizsgálat során a PLMS epizódok száma alvásóránként 15 felett van
(szenzitivitás 80%, specificitás 75%).



PLMs diagnosztikus kritériuma:
PLMs index nagyobb mint 5 esemény/óra)

Esemény: A végtagokban (m. tibialis)jelentkez�   periodikus, a nyugalmi éber 
Állapot  EMG amplitúdóját legalább 2x-esen meghaladó  minimálisan 4 
elemb� l
álló periodikus myoclonusok,melyek egy-egy eleme (EMG aktivitás)
0,5-5 másodperc tartamú. A myoclonusokat 5-120, (átlagosan 20-40) 
másodperc intervallum választja el. A myoclonust követ� en a poligráfia 
arousal-t jelez.arousal-t jelez.

maximális id� tartam

minimum négy myoclonus

minimális és maximális
id�  intervallum

küszöb
érték



PLMs



PLMs és arousal





Differenciál diagnosztika 
Az RLS-t utánzó állapotok és elkülönít�  jellemz� ik 

Kórkép Jellemz� k

Neuroleptikumok okozta akathízia
Nemcsak végtagokra lokalizálódik. Nemcsak alváshoz 
kötött. El � zményben a gyógyszer kideríthet� .

Myelopathiák
Neurológiai, neurofiziológiai, képalkotó és laboratóriumi 
(B12) vizsgálatok pozitívak. Nincs cirkadián jelleg, a 
dopaminerg terápia hatása igen korlátozott.

Neuropathiák
Neurológiai, neurofiziológiai vizsgálatok pozitívak. Mozgás 
nem csökkenti a panaszokat.nem csökkenti a panaszokat.

Alagút szindrómák
Neurológiai, neurofiziológiai vizsgálatok pozitívak. Mozgás 
nem csökkenti a panaszokat.

„Fájdalmas láb, mozgó öregujj 
szindróma”

Nemcsak alvás közben jelentkezik, nem csupán nyugalom 
provokálja.

Éjszakai lábikra görcsök
Nem oldódik azonnal mozgatásra. Jellemz�  a fizikális lelet. 
Dopaminerg terápia hatástalan.

Fájdalmas myokímiák
Nem oldódik prompt mozgatásra. Jellemz�  a fizikális lelet. 
Dopaminerg terápia hatástalan Ca, Mg terápia hatékony 
lehet.

Pozícionális diszkomfort Egy adott végtaghelyzet függ� .

Arthritisek
Pozitív reumatológiai lelet. Dopaminerg th. hatástalan, 
mozgatás inkább ront. A cirkadián jelleg hiányzik.



A másodlagos RLS –t okozó kórképek és állapotok 

• Krónikus (dializált) vesebetegek 
• Vashiány (<50 mikrog /l se ferritin érték alatt) 
• Terhesség 
• Diabeteshez, rheumatoid arthritishez társuló neuropathia, amyloid neuropathia, 

örökletes szenzoros és autonóm neuropathia, Fabry betegség,Tangier betegség, 
Charcot- Marie-Tooth betegség, krónikus myelopathiák, alagút szindrómák. 

• Parkinson kór korai stádiuma, örökletes spinocerebelláris ataxia (különösen a 3-as 
típus) 

• Triciklikus antidepresszánsok, SSRI szerek, lithium carbonat, metoclopramid, • Triciklikus antidepresszánsok, SSRI szerek, lithium carbonat, metoclopramid, 
chlorpromazin, prochlorperazin adása, droperidol anesztézia. 

• Rheumatoid arthritis, prostatitis, fólsav, B12 hiány, vérzéses anaemia. 

A másodlagos PLMS okai 

• RLS, narkolepszia, REM viselkedés zavar (RBD), obstruktív alvási apnoe 
• Krónikus veseelégtelenség 
• Parkinson kór, multiplex szisztemás atrophia 
• SSRI szerek, triciklikus antidepresszánsok, lithium 
• dopamin antagonisták 



TERÁPIATERÁPIA



A tüneti, oki kezelés csak a szekunder formákban
lehetséges. A nem gyógyszeres kezelés enyhe és
intermittáló tünetekkel bíró betegek esetében jön szóba,
alváshigiénés ismereteket és tréninget,
viselkedésterápiát, az érintett végtagok elektromos
vibrációs kezelését, elektromos ingerlését foglalja

Nem gyógyszeres kezelés

vibrációs kezelését, elektromos ingerlését foglalja
magába.

PLMD-ben az alvásrestrikció látszik
hatékonynak. Terhességben és gyermekkorban
els� sorban e módszerek alkalmazandók. Bizonyíték
erej� eredmények a nem gyógyszeres módszerek
vonatkozásában még nincsenek.



Az RLS és a PLMD farmakoterápiája négy gyógyszercsoporton
alapszik:

• dopaminerg szerek (dopamin agonisták, levodopa)
• ópiátok,
• benzodiazepinek,
• antiepileptikumok

Gyógyszeres kezelés

• antiepileptikumok

Közülük a dopaminerg szerek a legalaposabban
tanulmányozottak és a leghatékonyabbak, a csoport legsikeresebben
alkalmazott szereivé a dopamin agonisták váltak. A felsorolt négy
csoport mellett - megfelel� feltételek - esetén mind inkább el� térbe
kerül a vasterápia is.

PLMD-ben a két els� gyógyszercsoporttól várható megfelel�
terápiás eredmény.



Gyógyszer
Kezd�  dózis 

(mg)
Átlagos napi dózis 

(mg)

Dopamin agonisták

Ropinirol 0,25 0,5-8,0

Pramipexol 0,125 0,5-1,5

Cabergolin 0,25 0,5-4,0

Pergolid 0,025 0,5-1,0

RLS kezelésében használatos gyógyszerek és ajánlott 
dózisaik

Schapira HV: Restless legs syndrome – an update on treatment options. Drugs 2004: 64 (2): 149-158. 

Pergolid 0,025 0,5-1,0

Dopamin prekurzorok

Levodopa/ (decarboxylase 
inhibitor) 50 100-200

Nem dopaminerg szerek

Gabapentin 300 600-2400

Carbamazepin 50 100-400

Clonazepam 0,5 0,5-2,0

Oxycodin 2,5 2,5-25

Dextropropoxyphen 100 200-400



1. Dopamin agonista, nem ergot származékok: pramipexol és ropinirol els�  választásként javasolt. 

2.  Dopamin agonista ergot származékok: pergolid bázisterápia a mellékhatások miatti fenntartással, 
cabergolin választható. 

3.  Levodopa: dóziskorlátozással, leginkább intermittáló kezelés igénye mellett javasolt.

4.  Ópiátok: leginkább második (harmadik) terápiás választásként, súlyos augmentáció 
kialakulásakor egyetlen lehet� ségként alkalmazható. 

Az irodalmai tapasztalatok és közlemények értékelése alapján az 
egyes gyógyszercsoportok az alábbiak szerint jönnek szóba az 

RLS és a PLMD kezelésében:

kialakulásakor egyetlen lehet� ségként alkalmazható. 

5.  Antiepileptikumok: gabapentin fájdalmas RLS esetén els� /második választásként javasolt. A 
szernél még jobb hatás várható az újonnan bevezetett pregabalintól. Egyéb antiepileptikumok 
(carbamazepin, valproát) megfelel�  adatok hiányában nem javasoltak, esetleg fentiek után 
választhatók. 

6. Vas adagolása jó hatásúnak t� nt még akkor is, ha a szérum vas nem bizonyult alacsonynak, 50 
mikrog/l alatt szérum ferritin szint esetén. Amennyiben a ferritin szint 18 mikrog/l alatt van és 
ha a per os kezelés kivihetetlen, illetve terápia rezisztens esetekben intravénás vas adása 
javasolt. 

7. Egyéb gyógyszerek: clonazepam, clonidin, amantadin, selegilin. Megfelel�  adatok hiányában 
egyel� re csak fentiek után választhatók. 



Az RLS és a PLMD dopaminerg terápiájának – f� leg levodopa
kezeléskor fellép� – specifikus szöv� dménye azaugmentáció.

Az augmentáció dopaminerg szerrel tartósan (6-18 hónap)
folyamatosan kezelt RLS betegekben fellép� , gyakran a terápia
megszakítását, illetve változtatását indokló, a betegek 82%-ában
jelentkez� súlyosszöv� dmény.

Lehetséges szöv� dmények

jelentkez� súlyosszöv� dmény.
Klinikai javulás után a szindróma jellemz� tünetei jóval korábban,

esetleg már napközben kezd� dnek. A lábon kívül más végtagokra (karok,
has, törzs, fej) is kiterjednek, intenzívebbé válnak, éjszaka a PLMS-ek
száma megn� . Augmentáció kialakulásának esélye jóval nagyobb
carbidopa/levodopa kezelés mellett, különösen magas (nagyobb mint napi
200 mg napi levodopa) dózis alkalmazása esetén.

Dopamin agonista kezelés esetében az augmentáció ritkább,
enyhébb, gyakran átmeneti, leginkább el� zetesen levodopa kezelt, és
neuropathiás betegekben találkoztak vele.



RLS kezelésének algoritmusa a terápiás válasz függvényében



RLS/PLMs terápiás protokoll
(AAMS Practice parameters, RLS Foundation 2000)

RLS/PLMs betegek általában 
Dopamin agonisták, Pramipexol, Ropirinol, BDZ

Gyermekkorban
Életmód, alváshygiéne, vaspótlás, BDZ, tramadol

Terhességben
Életmód, coffein restrikció, alváshygiéne, vaspótlás, 
tramadol

RLS/PLMs kifejezett fájdalommal
Gabapentin



dopamine
agonisták

ergot
derivatum

plazma felezési 
id�

t1/2 (h)
receptor 

köt� dési affinitás1

igen

igen

Lisurid

Bromocriptin

2 - 3

3 - 8

D1/D2

D1

RLS kezelésében használatos DA agonisták

igen

nem

nem

igen

igen

igen

Bromocriptin

Ropinirol

Pramipexol
alpha-dihydroergocryptine

Pergolid

Cabergolin

3 - 8

6

8 - 12

15

7 - 16

>65

D1

D2/D3

D2/D3

D2

D1/D2

D2

Walther BJ. Expert Opin Investigat Drugs. 2002;11: 501-514.


