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 ◆ Синдром беспокойных ног (СБН) или болезнь Виллиса-Экбома — это распространенное сенсорно-моторное забо-
левание, характеризующееся императивным желанием двигать ногами и сопровождающееся дизестезией. До недав-
него времени СБН считался редким заболеванием ввиду плохой узнаваемости симптомов. Недиагностированный и 
нелеченый СБН приводит к серьезному нарушению сна. Патофизиология СБН мультифакториальна: дисфункция 
дофаминергической системы, снижение железа в ЦНС, генетическая предрасположенность, нарушение уровня таких 
нейротрансмиттеров, как гипокретины и эндорфины, иммунная дисфункция, воспаление. СБН бывает первичным и 
вторичным. Проявлениями СБН являются сенсорные ощущения и периодические движения в конечностях во время 
сна по типу сгибания. В статье приведены основные и дополнительные критерии СБН, а также ассоциированные при-
знаки СБН. В медикаментозной терапии лидерами являются трансдермальный пластырь ротиготин и прегабалин.
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 ◆ The restless legs' syndrome or Willis-Ekbom disease is a wide-spread sensory-motor illness characterized by imperative wish 
to move legs and accompanied by dysesthesia. Until recently, restless legs' syndrome considered as a rare disease in view of 
poor recognizability of symptoms. The undiagnosed and untreated restless legs syndrome results in serious disorder of sleep. 
The physiopathology of restless legs syndrome is multi-factorial i.e. dysfunction of dopamine-ergic system, decreasing of iron 
in central nervous system, genetic susceptibility, disturbance of level of such neurotransmitters as hypocretins and endor-
phins, immune dysfunction, infl ammation. The manifestations of restless legs' syndrome are sensory sensations and periodic 
movements in extremities during sleep of mode of fl exion. The article presents main and additional criteria of restless legs' 
syndrome as well as associated signs of restless legs syndrome. The transdermal plaster rotigotine and pregabalin is a leader 
in pharmaceutical therapy. 
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Синдром беспокойных ног (СБН), или болезнь Вил-
лиса—Экбома, — это распространенное сенсорно-

моторное заболевание, характеризующееся императив-
ным желанием двигать ногами, особенно во время отды-
ха, что значительно ухудшает качество жизни пациента 
[1]. Симптомы ухудшаются вечером и ночью и улучша-
ются при движении. Распространенность СБН в общей 
популяции от 5 до 15% и в 2 раза чаще встречается у 
женщин, чем у мужчин. Патофизиология СБН основана 
на дофаминергической дисфункции, снижении уровня 
железа в центральной нервной системе (ЦНС), генети-
ческой предрасположенности и нарушении метаболиз-
ма таких нейротрансмиттеров, как гипокретины, эндор-
фины, а также d иммунной дисфункции и воспалении.

До недавнего времени СБН считался редким заболе-
ванием ввиду плохой узнаваемости симптомов, отсут-
ствия симптомов в течение дня и появления их только по 
ночам, а также "необычного" описания жалоб. По этим 
же причинам СБН долгое время считался психогенным 

заболеванием. Этому также способствовало отсутствие 
объективных обследований в диагностике СБН. Более 
того, какие бы нарушения сна не испытывали пациенты 
с СБН, они не относили это к жалобам в ногах и не сооб-
щали о них врачу. На данный момент СБН считается не 
только распространенным, но и снижающим качество 
жизни заболеванием.

Недиагностированный и нелеченый СБН приводит к 
серьезному нарушению сна [2]. Большинство пациентов 
с СБН в среднем спят 5 ч в день. Недостаток сна при-
водит к дневной сонливости, снижению концентрации 
внимания, депрессии, проблемам на работе и наруше-
нию личных и профессиональных взаимоотношений [3].

Эпидемиология
Невыраженные симптомы СБН имеются у 5—25% 

популяции [4]. Согласно крупнейшему в США исследо-
ванию REST (Restless legs syndrome [RLS] Epidemiology 
Symptoms and Treatment), в котором участвовало более 
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23 тыс. пациентов, было выявлен СБН у 11,9%. У 88% 
пациентов из этой группы отмечались сенсорные сим-
птомы и у 76% — моторные. У детей СБН встречается в 
2% случаев. Чаще страдают дети, у которых СБН боль-
ны родители [5]. Распространенность СБН среди жен-
щин в 2 раза выше, чем у мужчин, и с 79 лет прогрес-
сивно увеличивается. Есть данные, что распространен-
ность в Сингапуре составляет 0,1%, в Японии — 1,5%, 
в Индии — 2,1%.

Патофизиология
СБН бывает первичным и вторичным. Первичный 

СБН имеет хроническое течение, тяжесть симптомов 
увеличивается со временем, особенно при СБН с ранним 
дебютом. Ежедневные симптомы развиваются только к 
40—60 годам. Для первичного СБН типична ремиссия 
симптомов. Положительный семейный анамнез с доми-
нантным наследованием имеет 40% случаев СБН, что 
предполагает его генетическую природу. Положитель-
ный ответ на симптоматическую терапию СБН агони-
стами дофаминовых рецепторов и леводопой говорит о 
важной роли дисфункции дофаминергической системы 
в патофизиологии этого заболевания [6]. Исследования 
с однофотонной эмиссионной компьютерной томогра-
фией и позитронной эмиссионной томографией голов-
ного мозга показали нарушения связывания постсинап-
тических и пресинаптических рецепторов дофамина на 
уровне базальных ганглиев.

Имеются доказательства участия дефекта метаболизма 
железа в головном мозге в патогенезе СБН. Железо явля-
ется кофактором тирозингидроксилазы, которая участвует 
в превращении L-тирозина в L-дигидроксифенилаланин 
(L-ДОФА). Соответственно снижение железа может при-
вести к снижению дофамина. Ухудшение симптомов по 
ночам можно объяснить циркадианной активностью ти-
розингидроксилазы в ночное время. Роль дефицита желе-
за в патогенезе СБН доказана по магнитно-резонансной 
томографии (МРТ), исследованию ликвора и тканей па-
циентов на аутопсии. МРТ выявило снижение концентра-
ции железа в черной субстанции и концентрации ферри-
тина в ликворе у пациентов с СБН. Положительный от-
вет на внутривенное введение и прием внутрь железа и 
эритропоэтина подтверждает теорию дефицита железа в 
патогенезе СБН [7].

Гипокретин-1, или орексин А, — это нейротрансмит-
тер, который секретируется в гипоталамусе для контро-
ля за циклом сна. Выявлено повышение уровня гипокре-
тина в ликворе у больных с СБН с ранним началом.

Роль воспаления и иммунной дисфункции обсужда-
ется в патогенезе СБН вследствие частого выявления 
повышения роста бактерий в тонкой кишке и случаев 
сочетания СБН с такими инфекциями, как ВИЧ, борре-
лиоз и гепатит С. Также СБН часто сочетается с диф-
фузными болезнями соединительной ткани: системной 
красной волчанкой, синдромом Шегрена. СБН сочета-
ется с такими заболеваниями кишечника, как целиакия, 
болезнь Крона, синдромом раздраженного кишечника. 
Эти заболевания могут сопровождаться повышенным 
уровнем гепсидина — гормона, продуцирующегося в 
печени и участвующего в регуляции железа. Гепсидин 
связывается с ферропортином, который экспортирует 
железо из клеток в кровяное русло и приводит к его 
дефициту [8].

Вторичный СБН возникает в более пожилом возрас-
те. Быстрая прогрессия симптомов типична для СБН с 
поздним дебютом. СБН сопровождает такие заболева-
ния, как железодефицитная анемия, венозная недоста-
точность, рассеянный склероз, болезнь Паркинсона, 

ревматоидный артрит, сахарный диабет, полиневропа-
тия, хронический алкоголизм, боковой амиотрофиче-
ский склероз, спинальный стеноз, пояснично-крест-
цовая радикулопатия, спинальный инсульт, миелит, 
гипотиреоз, ожирение, а также прием трициклических 
антидепрессантов, селективных ингибиторов обратно-
го захвата серотонина, антиэпилептических средств, 
β-адреноблокаторов, злоупотребление кофеином.

Клиника
СБН характеризуется императивным желанием 

двигать ногами и дизестезией [9]. Дизестезии у этих 
больных проявляются в виде неприятных ощущений, 
которые возникают без какой-либо сенсорной стимуля-
ции во время отдыха вечером или ночью и снимаются 
движениями. Несмотря на то, что диагноз ставится по 
клиническим признакам, затрудненное распознавание 
симптомов или их необычное описание часто лежат в 
основе запоздалой или ошибочной диагностики.

Классический вариант СБН — это дискомфорт в но-
гах, возникающий во время отдыха и исчезающий во 
время движений. Пациенты описывают свои неприятные 
ощущения как ползание мурашек или глубокие боли, ко-
торые локализованы ниже колена. Пик этих симптомов 
приходится на ночь, что вынуждает пациента подняться 
с кровати для освобождения от симптомов. Сенсорные 
ощущения и периодические движения в конечностях 
во время сна (ПДКС) по типу сгибания нижних конеч-
ностей, иногда верхних конечностей, в течение 0,5—5 с 
каждые 20—40 с во время сна являются проявлениями 
СБН. ПДКС чаще возникают при падении температу-
ры тела между полуночью и 01.00 и реже между 09.00 
и 14.00. Важным клиническим критерием является на-
личие циркадианного паттерна симптомов вечером или 
ночью и их исчезновение в дневное время [3].

Основные осложнения тяжелого СБН
1. Прерывание сна: СБН — это основная причина 

хронического недосыпания. Большинство пациентов, 
согласно нескольким исследованиям, спят в среднем 5 ч 
в сутки. Недостаток сна вызывает дневную сонливость, 
нарушение концентрации внимания, снижение произво-
дительности и подавленное настроение.

2. Проблемы с отдыхом и возможность оставаться 
неподвижным: симптомы появляются по вечерам и но-
чам, но могут быть и днем.

Диагностические критерии
В 1995 г. Международная исследовательская группа 

СБН представила 4 клинических диагностических кри-
терия СБН, которые позже были усовершенствованы 
секцией Национального института здоровья в 2002 г. [1].

Основные диагностические критерии
1. Императивное желание двигать ногами, обычно 

сочетающееся/возникающее вследствие ощущений дис-
комфорта/неприятных ощущений в ногах.

Бывает, что императивное желание двигаться не 
сопровождается ощущениями дискомфорта. Эти 
ощущения могут возникнуть не только в ногах, но и 
в руках, туловище и лице. Часто симптомы описаны 
как локализованные глубоко внутри в ногах, а также 
ощущение необходимости движения возникает внутри 
ног. Так как симптомы необычны, пациентам сложно 
описать их. Пациенты могут использовать много тер-
минов для описания своих симптомов: ползание мура-
шек, зуд, жжение, дергание, ноющая боль, боль как от 
удара током.
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2. Императивное желание двигаться и/или непри-
ятные ощущения, начинающиеся или ухудшающиеся во 
время отдыха или покоя.

Императивное желание двигаться и/или неприятные 
ощущения, начинающиеся или ухудшающиеся во время 
отдыха или покоя, пока пациент сидит или лежит.

3. Императивное желание двигаться или неприят-
ные ощущения, частично/тотально снимающиеся дви-
жением, по крайнем мере пока оно продолжается.

Освобождение от симптомов СБН возникает при 
движении. Симптомы, которые могут быть унилате-
ральными или билатеральными, снимаются при ходь-
бе или напряжении мышц, но появляются снова при 
прекращении движения. При более тяжелом течении 
СБН должны быть более энергичные движения. Если 
симптомы не снимаются движением, важно уточнить у 
пациента, помогали ли движения в начальных стадиях 
СБН, возможно, движения перестали помогать. Такая 
стимуляция, как массаж ног или удары по ним, могут 
также снимать симптомы.

4. Императивное желание двигаться или неприят-
ные ощущения, которые появляются вечером/ночью, 
затем в течение дня или возникают только вечером/
ночью.

Циркадианный паттерн симптомов важен для по-
становки диагноза СБН. Пик симптомов приходится на 
часы сразу после полуночи, и они снимаются по утрам. 
Этот циркадианный ритм соответствует циркадианному 
снижению железа, который может лимитировать синтез 
дофамина.

Дополнительные критерии
1. Положительный семейный анамнез СБН.
2. Положительный ответ на дофаминергические пре-

параты.
3. Наличие ПКДС по данным полисомнографии или 

приспособлениям, регистрирующим движения в ногах.
Ассоциированные признаки:
1. Нарушение сна как частый, но неспецифический 

симптом СБН.
2. Неврологический статус без патологии.
3. Исключение возможных причин вторичного СБН.
Циркадианный паттерн симптомов помогает диффе-

ренцировать СБН от артрита, нарушения кровообраще-
ния в ногах и корешковой боли. Тест иммобилизации — 
по 40 мин каждые 2 ч можно использовать для диффе-
ренциального диагноза. Дифференциальный диагноз 
СБН следует проводить с такими заболеваниями, как:

1. Ночные судороги в ногах, во время которых можно 
пропальпировать утолщение мышц ног.

2. Акатизия — это внутреннее желание двигаться, 
часто возникает при приеме нейролептиков; не ассоции-
рована с дискомфортом в ногах и симптомы не ухудша-
ются по ночам.

3. Полиневропатии: имеются сенсорные нарушения, 
возникновение которых не обязательно по ночам; сим-
птомы не уменьшаются от движений.

4. Сосудистая недостаточность: возникает от ате-
росклероза; боли по типу крампи, усиливающиеся при 
движении и уменьшающиеся во время отдыха; симпто-
мы не усиливаются по ночам.

Диагностика
Необходимо исследовать уровень ферритина, общую 

железосвязывающую способность сыворотки крови, 
процент сатурации трансферрина, уровень витамина В12 
в сыворотке крови, мочевину, креатинин, глюкозу, гли-
козилированный гемоглобин. Для дифференциального 

диагноза необходимо электронейромиографическое об-
следование, полисомнография [10].

Лечение
Основными целями терапии СБН являются сниже-

ние или нивелирование симптомов, возникающих во 
время отдыха или сна; лечение нарушений сна, дневной 
сонливости и слабости; улучшение качества жизни. Не 
все пациенты с СБН нуждаются в лечении. Пациенты с 
легким течением СБН не нуждаются в медикаментозной 
терапии, а с выраженными симптомами должны прини-
мать несколько препаратов [11].

Немедикаментозная терапия
К ней относится изменение образа жизни с исклю-

чением алкоголя, кофеина и никотина; когнитивные 
упражнения с видеоиграми, шахматами, кроссвордом 
и чтением книг (могут заменить движения); стретчинг-
упражнения для задних мышц ног, а также теплые ванны 
или теплые подушечки. Пилотные исследования транс-
краниальной магнитной стимуляции показали хорошие 
результаты в лечении СБН [12]. Необходимо лечение 
коморбидных заболеваний пациента с вторичным СБН.

Медикаментозная терапия
Пациентам со сниженным уровнем ферритина кро-

ви назначается заместительная терапия железом. Перо-
ральный прием железа начинается с сульфата железа 
325 мг совместно с витамином С 100 мг за 1—2 ч до еды 
3 раза в день [13]. В случае непереносимости перораль-
ного железа необходимо вводить железо внутривенно: 
декстран железа 1000 мг, глюконат железа 150 мг 3 раза 
в день, карбоксимальтазат железа 2 раза в день. Внутри-
венные инфузии железа дают драматический эффект у 
60% пациентов, но после 3—36 мес возникает релапс, 
так как уровень ферритина сыворотки крови снижается 
опять. Имеется хороший клинический эффект на после-
дующие инфузии железа.

В случае неэффективности немедикаментозной те-
рапии назначаются агонисты дофаминовых рецепторов: 
прамипексол, ропинирол, ротиготин. Эти препараты 
также улучшают сон, качество жизни пациентов. Ро-
пинирол и прамипексол принимаются за 1—3 ч до сна 
или в начале развития симптомов. Пластырь ротиготин 
действует в течение суток, что очень удобно при еже-
дневном СБН, когда возможны и дневные симптомы. 
Лечение начинают с 1 мг и затем дозу повышают по 1 мг 
в неделю до 3 мг в день [14].

При интермиттирующем течении СБН прием лево-
допы может быстро за 15 мин снять симптомы СБН, од-
нако они могут повториться через 3—4 ч. Габапентин 
уменьшает ПДКС и улучшает сон. Прегабалин в 90% 
случаев снижает симптомы СБН [15].

Осложнение терапии
Большим осложнением длительной дофаминергиче-

ской терапии является усиление симптомов СБН. Сим-
птомы возникают уже и в дневное время, быстрее по-
являются во время отдыха и могут распространяться на 
другие части тела, включая туловище и руки. Наиболее 
эффективным путем профилактики усиления симпто-
мов является сохранение как можно меньшей дозы до-
фаминергического препарата, насколько это возможно, 
и предпочтение препаратам с длительным периодом 
полувыведения или с длительной продолжительностью 
действия, например пластырю ротиготину.

На данный момент СБН считается не только распро-
страненным, но и снижающим качество жизни заболева-
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нием. Пато физио логия СБН мультифакториальна: дис-
функция дофаминергической системы, снижение железа 
в ЦНС, генетическая предрасположенность, нарушение 
уровня таких нейротрансмиттеров, как гипокретины и 
эндорфины, иммунная дисфункция, воспаление. Клас-
сический вариант СБН — это дискомфорт в ногах, воз-
никающий во время отдыха или ночью и исчезающий во 
время движений. СБН — это основная причина хрони-
ческого недосыпания. В медикаментозной терапии ли-
дерами являются трансдермальный пластырь ротиготин 
и прегабалин.
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