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Синдром беспокойных ног (СБН), или 

болезнь Виллиса-Экбома – это распростра-
ненное сенсорно-моторное заболевание, ха-
рактеризующееся императивным желанием 
двигать ногами, особенно во время отдыха, 
что значительно ухудшает качество жизни 
пациента. Симптомы ухудшаются вечером и 
ночью и улучшаются при движении. К ча-
стым осложнениям СБН относятся наруше-
ния сна, тревожно-депрессивные расстрой-
ства, ограничение социальной и бытовой ак-
тивности, ведущие к снижению качества 
жизни. Выделяют первичную и вторичную 
формы СБН. Первичная, или идиопатиче-
ская, форма характеризуется, как правило, 
более ранним дебютом и требует назначения 
специфической дофаминергической терапии. 
Вторичная форма СБН возникает на фоне 
различных патологий, наиболее частой из 
которых является дефицит железа. Лечение 
вторичного СБН состоит в коррекции основ-
ного заболевания.  

Впервые указание на СБН встречается в 
трудах выдающегося английского анатома и 
физиолога Т. Willis в 1672 г. [12]. Клиниче-
ское описание СБН, принятое сегодня и также 
известное как синдром Экбома, сделано в 
1945 г. шведским неврологом K. A. Ekbom [5]. 
Автор определил СБН, как «нарушение сна 
вследствие двигательного беспокойства в рас-
слабленном состоянии, связанного с неприят-
ными сенсорными ощущениями в голенях» [5, 
13]. В дальнейшем исследовательская группа 
под руководством E. Lugaresi [9] обнаружила 
у больных с СБН периодические движения 
конечностей  во сне, а            ̆           S. Akpinar был первым, 
кто предпринял попытку лечения СБН дофа-
минергическими препаратами [6].  

Эпидемиология: Современные популя-
ционные исследования показывают, что рас-

пространенность СБН среди взрослого насе-
ления составляет 5–10 %, при этом примерно 
в двух третях случаев симптомы возникают 
хотя бы раз в неделю и в одной трети случа-
ев – более чем два раза в неделю, существен-
но нарушая качество жизни. СБН встречает-
ся во всех возрастных группах, но чаще от-
мечается в среднем и пожилом возрасте 
(в этой возрастной группе его распростра-
ненность достигает 10–15 %). Однако не ме-
нее трети случаев СБН впервые проявляется 
на втором-третьем десятилетиях жизни. 
У женщин СБН встречается в 1,5 раза чаще, 
чем у мужчин, причем эта диспропорция еще 
более усиливается за счет того, что женщины 
чаще обращаются за медицинской помощью 
по поводу СБН. По данным ряда исследова-
телей, с СБН связаны примерно 15 % случаев 
хронической инсомнии [10]. 

Этиология и патогенез заболевания: 
Различают первичный (идиопатический) и 
вторичный (симптоматический) СБН, кото-
рые встречаются приблизительно с равной 
частотой. Идиопатический СБН возникает 
при отсутствии какого-либо другого сомати-
ческого или неврологического заболевания, 
как правило, дебютирует в молодом возрасте 
и в большинстве случаев имеет положитель-
ный семейный анамнез, что указывает на 
роль генетического фактора в его развитии. 
Характер наследования окончательно не ясен – 
существуют предположения как о моногенном, 
так и о полигенном вариантах наследования. 
К настоящему времени при изучении семей-
ных случаев СБН выделено 7 локусов на 2, 9, 
12, 14, 17 или 20-й хромосомах. Симптомати-
ческий СБН возникает обычно после 50 лет, 
его причинами служат различные заболевания 
и состояния: анемии (железо-, В12-, фолие-
водефицитные), уремия, состояние после ре-
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зекции желудка, болезнь Паркинсона, гипо-
тиреоз и тиреотоксикоз, хронические об-
структивные заболевания легких, ревматоид-
ный  артрит, беременность.    ̆                       Во время бере-
менности до 26 % женщин испытывают СБН. 
Симптомы в основном проявляются в III три-
местре и регрессируют после разрешения бе-
ременности. Наиболее частой причиной 
симптоматического СБН являются поли-
невропатии: алкогольная, диабетическая, 
амилоидная, порфирийная, а также связанные 
с ревматоидным артритом, синдромом Ше-
грена и др. СБН наблюдается у больных 
наследственной сенсомоторной невропатией 
Шарко–Мари–Тута II типа, т. е. при аксональ-
ном варианте болезни, в то время как при де-
миелинизирующем типе проявления СБН от-
сутствуют. Таким образом, СБН встречается 
при полиневропатиях с преимущественным 
поражением аксонов и вовлечением сенсор-
ных волокон. Имеются сообщения о СБН при 
поражении спинного мозга (например, при 
опухоли спинного мозга, рассеянном склеро-
зе), а также при дискогенной радикулопатии 
[4, 6]. Необходимо учитывать, что проявле-
ния СБН иногда вызываются или усилива-
ются при применении некоторых средств, 
к которым относятся: трициклические анти-
депрессанты, селективные ингибиторы об-
ратного захвата серотонина (СИОЗС), пре-
параты лития, нейролептики (в том числе 
метоклопрамид), антигистаминные препара-
ты, фенитоин, блокаторы кальциевых кана-
лов, алкоголь, никотин, кофеин. 

Эффективность дофаминергических 
средств и возможность ухудшения симптомов 
под влиянием нейролептиков указывают на то, 
что ключевым звеном патогенеза СБН являет-
ся дефектность дофаминергических систем. 
Однако характер этой дисфункции остается 
неясным. В последние годы с помощью пози-
тронно-эмиссионной томографии (ПЭТ) у 
больных с СБН выявлено умеренное сниже-
ние захвата [18F]-флуородопы в скорлупе, что 
свидетельствует о дисфункции дофаминерги-
ческих нейронов черной субстанции, но, в от-
личие от болезни Паркинсона, численность 

этих нейронов не снижается. По мнению ряда 
авторов, ведущую роль в патогенезе СБН иг-
рает дисфункция не нигростриарной системы, 
а нисходящих диэнцефально-спинальных до-
фаминергических путей, источником которых 
служит группа нейронов, расположенных в 
каудальном отделе таламуса и перивентрику-
лярном сером веществе среднего мозга [13]. 
Эта система регулирует прохождение сенсор-
ной импульсации через спинной мозг и, воз-
можно, сегментарные механизмы двигатель-
ного контроля. 

Четкий суточный ритм клинических про-
явлений СБН может отражать заинтересован-
ность структур гипоталамуса, в частности су-
прахиазмального ядра, регулирующего суточ-
ные циклы физиологических процессов в 
организме. Усиление симптомов СБН в вечер-
нее время можно также объяснить, основыва-
ясь и на дофаминергическую гипотезу: ухуд-
шение совпадает по времени с суточным сни-
жением уровня дофамина в мозге, а также с 
периодом наиболее низкого содержания желе-
за в крови (ночью этот показатель снижается 
почти наполовину). Связь СБН с дефицитом 
железа может определяться важной ролью же-
леза в функционировании дофаминергической 
системы [8]. Возникновение СБН на фоне по-
ражений периферической нервной системы 
свидетельствует о важности дисфункции пе-
риферической нервной системы в генерации 
симптомов. По клинической картине, в том 
числе по суточному ритму симптомов и отзыв-
чивости на лекарственные средства, СБН, свя-
занный с поражением периферической нерв-
ной системы, мало чем отличается от первич-
ного СБН, что свидетельствует об их 
патогенетическом родстве. Возможно, у части 
больных СБН полиневропатия, дефицит желе-
за, злоупотребление кофе или другие факторы 
лишь выявляют имеющуюся наследственную 
предрасположенность, что отчасти размывает 
границу между первичным и вторичным вари-
антами СБН [8, 10]. 

Клиническая картина СБН 
Неприятные ощущения в ногах, возни-

кающие в покое и исчезающие при активных 
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движениях, описываются пациентами, как 
зуд, покалывание, жжение, чувство сдавле-
ния или распирания, ползанья мурашек. Эти 
парестезии обычно локализуются в голенях, 
в редких случаях вовлекаются бедра и еще 
реже руки. Неприятные ощущения обычно 
возникают в обеих ногах, однако бывают 
иногда асимметричными и изредка односто-
ронними. Обычно они появляются в вечернее 
время и достигают своего максимума в пери-
од с 22 ч до 2 ч. Так как неприятные ощуще-
ния уменьшаются при активных движениях, 
то больные вынуждены либо ходить, либо 
просто двигать ногами в постели. В некото-
рых случаях помогает растирание и массиро-
вание ног, принятие горячих или холодных 
ванн. В связи с вынужденной двигательной 
активностью больные длительное время не 
могут заснуть. Трудности засыпания и про-
буждения, дневная сонливость ведут к рассе-
янности, снижению концентрации внимания, 
общей слабости, утомляемости, раздражи-
тельности и др. Вполне закономерно, что на 
фоне вышеуказанных нарушений вторично 
развиваются тревожные и депрессивные рас-
стройства. Часто именно эти жалобы приво-
дят пациента к врачу, а наличие СБН выяв-
ляется лишь при детальном анализе истории 
болезни и состояния пациента. У некоторых 
больных парестезии возникают и в дневное 
время, в случае длительного физического по-
коя, например при посещении кино, театра, 
поездках в транспорте.  

Помимо вышеописанных неприятных 
сенсорных ощущений и связанной с этим 
двигательной активности, у больных с СБН 
наблюдаются непроизвольные движения ног 
во сне. Последние включают тыльное сгиба-
ние стопы и разгибание большого пальца, 
напоминающие патологический рефлекс Ба-
бинского. В более тяжелых случаях наблю-
дается одновременное сгибание во всех 3 су-
ставах (голеностопном, коленном и тазобед-
ренном). Эти движения носят серийный 
характер, при этом совершаются по крайней 
мере 4 последовательных движения длитель-
ностью 0,5–5 с с интервалами от 4 до 90 с. 

В тяжелых случаях данные гиперкинезы мо-
гут быть причиной ночных пробуждений, что 
ухудшает качество сна и ведет ко многим 
другим, характерным для инсомнии прояв-
лениям. Индекс PLMS используется и для 
оценки эффективности лечения. 

Критерии диагностики СБН 
В определении СБН, сделанном 

K. A. Ekbom, можно выделить несколько 
признаков, указывающих на основные пато-
физиологические звенья заболевания и их 
главные последствия. Первое – это сомноло-
гическая составляющая, а именно рас-
стройство сна; второе – сенсорные расстрой-
ства, обуславливающие нарушение сна, и 
третье – моторная активность, одновременно 
снижающая сенсорные симптомы, но при 
этом влияющая на качество сна.  

В 1995 г. Международной исследова-
тельской группой по изучению СБН были 
установлены критерии, необходимые для 
постановки диагноза. Учитываются 4 обли-
гатных симптома и 5 дополнительных кри-
териев.  

К облигатным относятся:  
- императивное побуждение к движени-

ям ногами, обычно вызванное или сопровож-
даемое неприятными ощущениями в нижних 
конечностях;  

- возникновение симптомов или усиле-
ние их выраженности в состоянии покоя;  

- частичное или полное исчезновение 
симптомов при движениях;  

- усиление выраженности симптомов 
к вечеру или ночью.  

Дополнительные признаки включают: 
- расстройства сна; 
- наличие периодических непроизволь-

ных движений ногами во сне; 
- отсутствие отклонений при неврологи-

ческом обследовании и электромиографии 
при идиопатической форме СБН либо нали-
чие соответствующих клинических и лабора-
торных изменений при симптоматических 
вариантах СБН;  

- симптомы СБН могут наблюдаться как 
ежедневно, так и с меньшей частотой;  
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- течение СБН может быть стационар-
ным или прогрессирующим, возможны дли-
тельные ремиссии;  

- СБН может развиваться исключительно 
во время беременности или беременность мо-
жет вызвать экзацербацию этого заболевания;  

- кофе и другие кофеинсодержащие 
напитки вызывают усугубление симптоматики.  

Диагноз основывается на жалобах паци-
ента и характерной клинической картине. 
Необходимо уделить особое внимание сбору 
наследственного анамнеза с учетом того, что 
у большинства пациентов с первичной фор-
мой СБН выявляется положительный се-
мейный анамнез. Для исключения вторичных 
причин СБН необходимо полное неврологи-
ческое и соматическое обследование больно-
го. Для выявления железодефицитных состо-
яний, как одной из наиболее частых причин 
вторичного СБН, показано определение 
уровня ферритина в сыворотке крови: сни-
жение показателя < 40–50 мкг/л может ука-
зывать на возможную причину СБН. При 
этом важно помнить, что недостаток железа 
не всегда сопровождается клинически выра-
женной анемией.  

С учетом большой представленности 
полиневропатий различного генеза у пациен-
тов с СБН необходимо проведение электро-
нейромиографии с измерением скорости 
проведения по двигательным и чувствитель-
ным волокнам. При выявлении полиневропа-
тического синдрома следует указать на при-
чину полиневропатии. На первом этапе как 
минимум необходим биохимический анализ 
крови для исключения уремии и диабета.  

Полисомнография с оценкой сна и под-
счетом индекса PLMS используется в основ-
ном при дифференциальной диагностике с 
другими парасомниями и в научных иссле-
дованиях для объективной оценки эффектив-
ности лечения. Полисомнография не являет-
ся обязательным исследованием для рутин-
ной диагностики данного синдрома: 

- семейный анамнез, свидетельствую-
щий об аутосомно-доминантном типе насле-
дования.  

Кроме того, имеются и другие дополни-
тельные характеристики, в частности:  

- СБН может начаться в любом возрасте, 
но наиболее ярко выражен у лиц среднего и 
пожилого возраста [3, 8, 10]. 

Дифференциальный диагноз: 
При проведении дифференциального 

диагноза рассматривается ряд заболеваний, 
клиническая картина которых сходна по про-
явлениям с СБН.  

Периферические полиневропатии. Пе-
риферическая полиневропатия любого генеза 
может вызывать парестезии, которые обычно 
наблюдаются в течение всего сна, т. е. не 
приурочены к вечернему и ночному времени. 
Помимо этого нет связи чувствительных рас-
стройств с императивным желанием двигать 
ногами и чувством облегчения после таких 
движений.  

Заболевания периферических сосудов. 
Парестезии при заболеваниях перифериче-
ских сосудов усиливаются при движениях и 
уменьшаются в покое. При этом часто выяв-
ляются типичные изменения на коже конеч-
ностей.  

Акатизия. Принципиальное различие 
этих состояний состоит в том, что пациенты 
с акатизией вынуждены двигаться для снятия 
чувства внутреннего напряжения, в то время 
как при СБН движения ногами позволяют 
уменьшить парестезии. Кроме того, акатизия 
обычно присутствует на протяжении всего 
дня, в то время как при СБН симптомы 
нарастают в вечернее и ночное время. В пер-
вом случае у больных отсутствует семейный 
анамнез, но часто имеются сведения о прие-
ме нейролептиков.  

Крампи представляют собой болезнен-
ные спазмы икроножных мышц и иногда 
мышц стопы. Они часто наблюдаются при 
нарушении водно-электролитного баланса, 
у беременных женщин, при диабете, а также 
после интенсивной физической нагрузки. 
Болезненность уменьшается при растирании 
и массаже вовлеченных мышц.  

Радикулопатия может вызывать болез-
ненные ощущения в нижних конечностях, 
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однако эти ощущения обычно односторонни 
и усиливаются при движениях.  

Синдром «болезненные ноги – движу-
щиеся пальцы». Данное состояние проявля-
ется интенсивным болевым синдромом, не 
усиливается в вечернее время, сопровожда-
ется периодическими непроизвольными мед-
ленными червеобразными движениями в 
пальцах стопы и не облегчается движениями 
и ходьбой.  

Стеноз поясничного канала. Преходя-
щий поясничный стеноз наблюдается у по-
жилых пациентов с сердечной недостаточно-
стью. При этом состоянии боли и парестезии 
в нижних конечностях возникают в ночное 
время и также вынуждают больного двигать 
ногами. Этому могут сопутствовать ночные 
судороги и фасцикуляции. Состояние облег-
чается, если больной принимает вертикаль-
ное положение или спит полулежа.  

Данный синдром связан с увеличением 
давления в правом предсердии, ведущим к 
переполнению параспинальных вен, что на 
фоне уже имеющегося стеноза поясничного 
канала дополнительно его суживает и при-
водит к сдавлению корешков конского хво-
ста [8]. 

Лечение: Тактика лечения определяется 
видом и степенью тяжести СБН. По послед-
нему признаку пациентов с СБН разделяют 
на 3 группы:  

1) пациенты с редко возникающей 
симптоматикой (интермиттирующее тече-
ние);  

2) пациенты с постоянными (ежеднев-
ными) сенсомоторными нарушениями;  

3) пациенты, резистентные к лечению 
(рефрактерное течение).  

Степень проявления СБН индивиду-
альна у каждого пациента, и в ряде случаев 
при легких проявлениях медикаментозная 
терапия не нужна. При выраженных прояв-
лениях СБН, отражающихся на качестве 

жизни больного, необходимо проводить ме-
дикаментозное лечение. 

Немедикаментозное лечение:  
1) соблюдение гигиены сна;  
2) ограничение/отказ от курения, алко-

голя, кофе и кофеинсодержащих продуктов;  
3) водные процедуры на ночь/в вечернее 

время – контрастный (но без резкого перепа-
да температур) душ, ванны для ног;  

4) изменение временного режима сон–
одрствование;  

5) игры, требующие повышенной  ко                             ̆   н-
центрации внимания в вечернее время; 

6) занятия йогой; 
7) исключение препаратов, усугубляю-

щих СБН (см. выше).  
Медикаментозное лечение 
Эпизодический СБН. 
Нелекарственные методы:  
1) активация пациента в вечернее время; 
2) воздержание от алкоголя, кофеина, 

никотина; 
3) отменить лекарственные препараты 

усиливающие СБН; 
4) восполнение дефицита железа. 
Лекарственный методы:  
1) препараты Леводопа; 
2) аганисты дофаминовых рецепторов; 
3) кодеин; 
4) бензодиазепины. 
Ежедневный СБН: 
1) нелекарственные методы; 
2) неэрголиновые агонисты дофаминер-

гических рецепторов; 
3) кодеин; 
4) габапентин. 
Резистентный СБН: 
1) замена агониста дофаминовых рецеп-

торов; 
2) переход на гапапентин; 
3) добавление бензодиазепина,кадеина, 

гапапентина; 
4) переход на трамадол, фентанил – ТТС. 
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Лекарственные препараты для лечения СБН 

Лекарственный препарат Терапевтическая доза мг/сут 

Леводопа/бенсеразид 50/12,5 
Леводопа/бенсеразид-Мадопар ГСС  100/25–200/50 
Леводопа/карбидопа 62,5/6,25–250/25 
Прамипексол  0,25–1 
Клоназепам 0,5–2 
Габапентин  300–1800 
Карбамазепин  100–600 
Нитразепам 2,5–10 
Клонидин 0,15–0,9 
Кодеин 15–60 
Трамадол 50–300 
Фентанил-ТТС 2,5–10 
Железа сульфат 600 

 
Дофаминергическая терапия. Наиболее 

эффективна дофаминергическая терапия, ко-
торая приводит к улучшению более чем у 
90 % больных. В 80-х гг. прошлого столетия 
были проведены исследования, показавшие 
эффективность препаратов леводопы при СБН 
у 85 % пациентов. Препараты леводопы до-
статочно быстро приводят к регрессу симпто-
мов даже в небольшой дозе (50–100 мг), одна-
ко короткий период полувыведения стандарт-
ных препаратов леводопы не обеспечивает 
длительного облегчения. Нередко отмечается 
рикошетное усиление симптомов во второй 
половине ночи и в утренние часы [1, 2, 13].  

Опиоиды (кодеин, трамадол, фентанил) – 
возможно применение в тяжелых, трудно ку-
рабельных случаях. Побочные эффекты, свя-
занные с их приемом, включают головокру-
жение, тошноту и рвоту, запоры, задержку 
мочи и изредка кардиальные проблемы (ор-
тостатическую гипотензию, аритмии, тахи- и 
брадикардии). Такие явления, как привыка-
ние, лекарственная зависимость и синдром 
отмены, отмечаются реже и при применении 
высоких доз, тем не менее необходимо пом-
нить о возможности их развития.  

Бензодиазепины. Наиболее полезны 
при наличии у пациентов толерантности к 
другим группам препаратов, а так-же при 

выраженных нарушениях сна. Чаще всего 
применяются бензодиазепины – клоназепам, 
алпразолам, нитразепам. Хотя бензодиазе-
пины сокращают время засыпания и увели-
чивают эффективность сна у пациентов с 
СБН, однако они практически не влияют на 
непроизвольные периодические движения 
ног во время сна. К побочному действию 
бензодиазепинов можно отнести усиление 
дневной сонливости, учащение эпизодов 
апноэ во сне, риск возникновения когнитив-
ных нарушений, особенно у пожилых паци-
ентов, а при длительном приеме – развитие 
пристрастия и постепенное снижение эф-
фективности препарата.  

Антиконвульсанты (габапентин, пре-
габалин, карбамазепин, ламотриджин). В це-
лом эффективность препаратов данной груп-
пы умеренна, возможно их использование в 
случае неэффективности дофаминергической 
терапии. Эти препараты могут быть полез-
ными в тех случаях, когда пациентов беспо-
коят болезненные парестезии в ногах, а так-
же при вторичном развитии СБН на фоне бо-
левой полиневропатии. Среди побочных 
эффектов отмечают тошноту, головокруже-
ние, избыточную седацию.  

Клонидин может быть полезен у паци-
ентов с сопутствующей артериальной гипер-
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тензией, а также является препаратом выбора 
при уремии и в педиатрической практике. 
При его применении возрастает риск артери-
альной гипотензии, другие побочные явле-
ния – сонливость и дерматит.  

У пациентов со сниженным уровнем 
ферритина (<45 мкг/л) необходимо назначе-
ние сульфата железа по 325 мг внутрь 3 ра-
за в день (около 100 мг элементарного желе-
за). В течение нескольких месяцев эта тера-

пия позволяет восстановить запасы железа 
(следует поддерживать уровень ферритина 
более 50 мкг/л) и уменьшить или устранить 
проявления СБН. При дефиците фолиевой 
кислоты также требуется соответствующая 
заместительная терапия.  

Помимо вышеуказанных препаратов, у 
ряда больных с идиопатическим СБН могут 
быть эффективны препараты магния, а также 
амантадин [3, 10].  
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