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На сегодняшний день син-
дром беспокойных ног 
(СБН) – это хроническое 

состояние, характеризующее-
ся двигательным беспокойством 
и дискомфортными ощущения-
ми в ногах, которые возникают в 
покое и приводят к физическому 
недомоганию и нарушению сна. 
Идиопатическим, или первич-
ным, СБН страдают около 5% на-
селения, причем чаще синдром 
регистрируется в пожилом воз-
расте (10–15%). Кроме того, СБН 
может развиваться вторично, на 
фоне дефицита железа, терми-
нальных стадий почечной недо-
статочности, беременности, рев-
матологических заболеваний, ди-
абета, полиневропатий, болезни 
Паркинсона, рассеянного склеро-
за, повреждений спинного мозга. 
Несмотря на такое широкое рас-
пространение, диагностика и ле-
чение СБН до сих пор вызывают 
затруднения, что прежде всего 
связано с недостаточной инфор-
мированностью врачей относи-
тельно данного состояния. Меж-
ду тем у 20% пациентов заболева-
ние протекает достаточно тяжело 
и вызывает серьезную дезадап-

тацию, что при отсутствии пра-
вильной диагностики и эффек-
тивного лечения может привести 
к суициду. 
В начальной стадии заболева-
ния клинические проявления 
СБН могут носить интермитти-
рующий характер, лишь  иногда 
доставляя больному неудоб-
ства, однако по мере прогресси-
рования болезни они становят-
ся  постоянными. В большинстве 
случаев пациент начинает расска-
зывать о дискомфорте, возника-
ющем в неподвижном состоянии 
через несколько минут – час по-
сле того, как пациент лег или сел. 
Чем дольше продолжается покой, 
тем больше вероятность возник-
новения симптомов и тем более 
интенсивными они становятся. 
Симптоматика может быть как 
одно-, так и двухсторонней. Па-
циенты описывают дискомфорт-
ное состояние как «скребущее, 
ползущее, зудящее, жгущее, тя-
нущее, ноющее, холодящее, при-
чиняющее беспокойство или боль 
ощущение», локализующееся где-
то глубоко в мышцах или костях, 
реже в суставах ног. Более чем у 
половины пациентов задейству-

ются также и руки, однако изоли-
рованное вовлечение рук исклю-
чается. Ощущение нарастает, и 
появляется острая потребность 
двигать ногами, реже руками или 
всем телом. Как только начина-
ется двигательная активность, 
симптоматика исчезает, что по-
зволяет дифференцировать СБН 
с  другими заболеваниями. В ти-
пичных случаях нелеченые паци-
енты испытывают максимальный 
дискомфорт между 0–4 часами 
ночи и наибольшее облегчение 
между 6–12 часами дня. В  ноч-
ное время ухудшение проявляет-
ся вне зависимости от того, спит 
пациент или нет. Большинство 
больных отмечают период значи-
тельного облегчения днем, ког-
да  симптоматика СБН выраже-
на минимально или отсутствует. 
Однако в тяжелых случаях паци-
енты могут испытывать неприят-
ные симптомы постоянно и толь-
ко при опросе вспоминают, что 
отмечали циркадные изменения 
на более ранних стадиях заболе-
вания. Пациенты, у которых сим-
птомы возникают после продол-
жительного периода покоя, на-
пример во время путешествия, 
могут не ощущать циркадных из-
менений. Циркадный ритм мо-
жет меняться под действием ле-
карственных препаратов, во вре-
мя переездов, на фоне плохого и 
нерегулярного сна. Наиболее ха-
рактерные признаки СБР легли в 
основу эссенциальных критериев 
диагноза СБН, опубликованных в 
2003 г. R. Allen и соавт. [1]. К ним 
относят:
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 ■ стремление совершать движе-
ния ногами, обычно вызванное 
или сопровождающееся непри-
ятными ощущениями в ногах 
(иногда стремление двигать 
ногами может присутствовать 
без неприятного ощущения, 
могут вовлекаться также руки 
и туловище);

 ■ начало или усиление проявле-
ний в период покоя (например, 
при лежании или сидении);

 ■ частичное или полное исчезно-
вение симптоматики при дви-
жении; 

 ■ возникновение или усиление 
проявлений вечером или но-
чью (если симптоматика очень 
выражена, ночное ухудше-
ние может быть малозаметно, 
но оно обязательно присутст-
вует).

Существует также ряд вспомо-
гательных диагностических кри-
териев, которые не обязательны, 
но характерны для заболевания. 
Во-первых, замечено, что семей-
ный анамнез выявляется более 
чем у 50% больных с идиопати-
ческим СБН. Показано, что воз-
можен аутосомно-доминантный 
тип передачи с почти полной пе-
нетрантностью, но вариабельной 
экспрессивностью патологиче-
ского гена. Предполагают как по-
лигенную, так и моногенную при-
роду болезни. Скорее всего, за-
болевание является результатом 
сложного взаимодействия гене-
тических и внешних факторов 
[29]. Во-вторых, более чем 90% 
больных СБН отвечают положи-
тельно на дофаминергическую 
терапию (леводопа или агонисты 
дофаминовых рецепторов), при-
чем эффективная доза этих пре-
паратов гораздо ниже, чем при 
болезни Паркинсона. Кроме того, 
приблизительно у 80% больных с 
СБН выявляются периодические 
движения конечностями (во вре-
мя  отдыха или сна) продолжи-
тельностью от 0,5 до 5 секунд, 
которые повторяются сериями с 
интервалом в 20–40 секунд. Ха-
рактерный рисунок движения  – 
тыльное сгибание большого 
пальца, иногда с вееро образным 
разведением остальных и сгиба-

нием стопы, возможно сгибание 
в коленных и тазобедренных су-
ставах, иногда сгибание рук. Пе-
риодические движения конечно-
стями неспе цифичны для СБН 
и могут встречаться при дру-
гих заболеваниях, а также в нор-
ме, особенно у пожилых людей. 
В типичных случаях диагности-
ка синдрома не  составляет тру-
да.  Однако симптоматика может 
оказаться неоднозначной, как, 
 например, при коморбидных со-
стояниях, двигательных рас-
стройствах или нарушениях сна 
другой этиологии, что затрудняет 
постановку  диагноза. Для выяв-
ления симптоматической приро-
ды заболевания проводится кли-
нический осмотр, при необходи-
мости – лабораторное и нейро-
физиологическое обследования. 
 Положительный эффект дофами-
нергической терапии подтверж-
дает диагноз СБН. При затруд-
нениях в диагностике может по-
мочь исследование ночного сна 
(полисомнография). Типичные 
признаки СБН:
1. Клиническое течение. СБН мо-
жет начаться в любом возрасте, 
раннее начало свидетельствует 
о первичном, а позднее – о вто-
ричном характере заболевания. 
Для первичного СБН характер-
но флюктуирующее, для вторич-
ного СБН – хроническое прогрес-
сирующее течение. Возможны ре-
миссии, в редких случаях – спон-
танное выздоровление. Вторич-
ный СБН может исчезнуть при 
успешном лечении основного за-
болевания. СБН с ранним нача-
лом обычно развивается медлен-
но, в течение многих лет, а позд-
но возникший СБН прогрессиру-
ет быстрее. 
2. Нарушения сна. Более чем 90% 
пациентов жалуются на трудно-
сти засыпания или тревожный 
сон с постоянными пробужде-
ниями. Проблема со сном часто 
б ывает первой причиной обра-
щения пациента к врачу. При ис-
следовании сна выявляются уве-
личение времени засыпания и пе-
риодические движения конечно-
стями, снижение общего времени 
сна, его эффективности и медлен-

ной фазы сна. Эффективность сна 
часто уменьшается более чем на 
50%. Пациенты со средним и тя-
желым течением СБН часто спят 
менее 5 часов за ночь.
3. Медицинский осмотр. Невро-
логическое исследование при 
первичном СБН не выявляет па-
тологии, при вторичном СБН 
можно обнаружить признаки ра-
дикуло- или нейропатии. 
Патогенез заболевания до кон-
ца не изучен, предполагается на-
личие трех основных взаимо-
действующих между собой ком-
понентов: дофаминергической 
дисфункции, нарушений обмена 
 железа и генетической предрас-
положенности. На дефект дофа-
минергической системы указыва-

ют ухудшение СБН на фоне при-
ема нейролептиков и эффектив-
ность терапии дофаминергиче-
скими средствами. Есть данные, 
свидетельствующие о дисфунк-
ции дофаминергических путей 
на уровне диэнцефалоспинально-
го тракта (от гипоталамических 
ядер к серому веществу спинно-
го мозга). Предполагается, что 
эти пути осуществляют модули-
рующее влияние на сенсомотор-
ные спинальные круги. Вероят-
но, задействованы также нейро-
ны, расположенные в каудальном 
 отделе таламуса и перивентри-
кулярном сером веществе сред-
него мозга [17]. Учитывая поло-
жительное влияние опиоидов на 
проявления СБН, рассматрива-
ются также роль дисфункции эн-
догенной опиоидергической си-
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стемы и ее взаимодействие с до-
фаминергической. Недавно про-
веденное исследование приме-
нения ПЭТ с неспецифическими 
опиоидными лигандами показало 
отрицательную корреляцию меж-
ду тяжестью СБН и связыванием 

лиганда в таламусе, миндалевид-
ном теле и передней поясной из-
вилине – структурах, задейство-
ванных в центральных болевых 
механизмах. Изменения в мета-
болизме железа, вероятно, вли-
яют на дофаминовую медиацию, 
поскольку железо выступает в ка-
честве кофактора для тирозинги-
дроксилазы. Кроме того, дофами-
нергическая трансмиссия может 
нарушаться под действием гене-
тических факторов, которые к то-
му же могут воздействовать и на 
другие структуры ЦНС, способ-
ные спровоцировать появление 
СБН. Таким образом, аномаль-
ная гипервозбудимость спиналь-
ных кругов может быть обуслов-
лена не только дисбалансом нис-
ходящих дофаминергических 
влияний, но и поражением на 
уровне спинного мозга, его ко-
решков и периферической нерв-
ной системы.  
Терапия СБН носит симптома-
тический характер. Необходимо 
подчеркнуть, что лечение реко-
мендуется назначать лишь в том 
случае, если симптомы заболе-
вания причиняют дискомфорт 
и приводят к дезадаптации па-
циента. Начать рекомендуется с 
соблюдения режима: выполнять 
умеренные физические нагрузки, 
не переутомляться в течение дня, 
гулять, хорошо проветривать по-
мещение перед сном, принимать 

душ или ванну для ног вечером, 
исключать переедание и употре-
бление на ночь чая/кофе/алкого-
ля. Необходимо также отменить 
медикаменты, способные спрово-
цировать развитие СБН, и при-
нимать препараты для воспол-
нения дефицита йода и железа. 
В момент приступа рекомендует-
ся встать и походить, выполнить 
релаксирующие упражнения, 
растереть ноги. Считается, что у 
20–25% пациентов с СБН в свя-
зи с выраженностью симптомов 
требуется назначение фармако-
логической терапии. Для фарма-
кологического лечения использу-
ются следующие группы препара-
тов [22]: 
 ■ дофаминергические препара-

ты (агонисты дофаминовых ре-
цепторов или препараты лево-
допы); 

 ■ бензодиазепины (клоназепам);
 ■ антиконвульсанты (габапен-

тин, карбамазепин);
 ■ опиоиды (оксикодон, кодеин, 

трамадол). 
Дофаминергические препара-
ты (препараты леводопы и аго-
нисты дофаминовых рецепто-
ров)   – средства первого выбо-
ра лечения СБН. Остальные три 
группы  используются в случае 
непереносимости дофаминерги-
ческой терапии или при истоще-
нии эффекта. Во многих случаях 
политерапия несколькими лекар-
ственными средствами с разны-
ми механизмами действия ока-

зывается эффективнее моноте-
рапии. Дофаминергические пре-
параты влияют на все основные 
проявления СБН, не приводят к 
нарушению когнитивных функ-
ций, не вызывают сонливости, 
привыкания и зависимости, как 

бензодиазепины и опиоиды. Пре-
параты эффективны в небольших 
дозах и хорошо переносятся, что 
делает возможным их длительное 
применение. 
При выборе между леводопосо-
держащими препаратами и аго-
нистами дофаминовых рецепто-
ров (АДР) предпочтение  отдается 
последним, поскольку примене-
ние леводопы у 80% пациентов 
вызывает феномен аугментации, 
или «отдачи» [20]. Аугментация – 
это усиление симптомов или по-
явление их в более раннее время 
вечером или более позднее утром 
по сравнению с обычным време-
нем начала (до лечения), ощу-
щения могут распространять-
ся на ранее не задействованные 
части тела; длительность тера-
певтического эффекта при этом 
снижается. Феномен становит-
ся особенно заметен, когда до-
за леводопы доходит до 200 мг в 
день. При возникновении данно-
го явления рекомендуется сни-
зить дозу леводопы и добавить 
или полностью перейти на АДР. 
При применении АДР риск воз-
никновения аугментации гораз-
до ниже, чем при терапии лево-
допой, препараты данной  группы 
неплохо переносятся больны-
ми, имеют хорошую эффектив-
ность в относительно низких до-
зах и обеспечивают устойчивый 
эффект [2]. Таким образом, пре-
паратами выбора при СБН яв-
ляются агонисты дофаминовых 

рецепторов. Среди препаратов, 
доступных на российском рын-
ке, наибольший опыт примене-
ния накоплен в  отношении пра-
мипексола (Мирапекс). Прами-
пексол – неэрголиновый аго-
нист D2 и D3 дофаминовых ре-
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Таблица 1. Исследования прамипексола при СБН

Автор, год Описание исследования Схема лечения 
прамипексолом Результат

Partinen, 
2006 [18]

 ■ Многоцентровое двойное 
слепое, рандомизированное,
с фиксированными дозами, 
плацебо-контролируемое 
исследование

 ■ 109 пациентов 
 ■ 3 недели терапии

Фиксированные дозы:
– 0,125 мг
– 0,25 мг
– 0,50 мг
– 0,75 мг
Прием за 2–3 часа 
до сна

Уменьшение ПДК во время сна, засыпания 
и бодрствования, времени засыпания, 
времени дельта-фазы сна, выраженности 
СБН. 
Эффективность сна, общее время сна, 
оценка по Шкале сонливости Epworth 
(ESS) не изменились.
Улучшение по шкалам качества жизни 
(SF-36), качества сна (SSQ), общего 
впечатления врача и пациента (PGI, CGI)

Winkelman,
2006 [27]

 ■ Двойное слепое, 
рандомизированное,
с фиксированными дозами, 
плацебо-контролируемое 
исследование

 ■ 344 пациента 
 ■ 12 недель терапии

Фиксированные дозы:
– 0,25 мг
– 0,50 мг
– 0,75 мг
Прием за 2–3 часа 
до сна

Улучшение по Международной шкале 
синдрома беспокойных ног (IRLS).
Улучшение по шкалам PGI, CGI, по 
визуальной аналоговой шкале VAS, ESS, 
по опроснику качества жизни при СБН 
(RLS-QOL) 

Oertel, 
2007 [16]
 

 ■ Двойное слепое, 
рандомизированное,
с фиксированными дозами, 
плацебо-контролируемое 
исследование

 ■ 345 пациентов
 ■ 6 недель терапии

Подбор дозы:
– 0,125 мг
– 0,25 мг
– 0,50 мг
– 0,75 мг
Прием за 2–3 часа 
до сна

Улучшение по Международной шкале 
синдрома беспокойных ног (IRLS), 
шкалам общего впечатления врача 
и пациента (PGI, CGI), визуальной 
аналоговой шкале VAS

Trenkwalder,
2006 [25]

 ■ Многоцентровое двойное 
слепое, рандомизированное,
с фиксированными дозами, 
плацебо-контролируемое 
исследование с контролем 
синдрома отмены

 ■ 150 пациентов 
 ■ 6 месяцев терапии 

Индивидуальный 
подбор дозы:
– 0,125 мг
– 0,25 мг
– 0,50 мг
– 0,75 мг
Прием за 2–3 часа 
до сна

Улучшение по шкале общего 
клинического впечатления относительно 
улучшения и эффективности лечения 
(CGI-I и CGI-E); снижение степени 
тяжести по шкале CGI-S; улучшение по 
шкале PGI и опроснику RLS-QOL

Montplaisir,
2006 [14]

 ■ Интервью по телефону
 ■ 195 пациентов 
 ■ Не менее 1 года терапии

Средняя доза 0,59 мг 
(0,125–2,25 мг)

Опросник по эффективности:
– уменьшение тяжести СБН 
– уменьшение трудностей при засыпании
– уменьшение ночных пробуждений

Manconi, 
2007 [12]

 ■ Одинарное слепое, 
рандомизированное, 
плацебо-контролируемое 
исследование с 
фиксированными дозами

 ■ 32 пациента 
 ■ 1 ночь терапии

Однократная доза 
0,25 мг
Прием в 21.00 

Уменьшение ПДК.
Увеличение 2-й стадии сна, времени 
в постели, эффективности сна.
Уменьшение тяжести ощущений по 
визуальной аналоговой шкале VAS

Partinen, 
2008 [19]

 ■ Открытое исследование
 ■ 26 недель терапии

Титрование от 0,125 мг 
до 0,75 мг
Прием в 20.00–21.00

Уменьшение выраженности СБН по 
шкале IRLS, улучшение по CGI-I, PGI-I, 
ESS, SF-36, SSQ

Ferini-
Strambi,
2008 [6]

 ■ Двойное слепое, 
рандомизированное, 
плацебо-контролируемое 
исследование с гибкими 
дозами

 ■ 357 пациентов 
 ■ 12 недель терапии

Начальная доза 
0,125 мг (титрованная 
до максимума 0,75 мг)
Прием за 2–3 часа 
до сна

Уменьшение выраженности СБН 
по шкале IRLS.
Улучшение засыпания и поддержания 
сна по шкале MOS.
Улучшение по CGI-I, PGI-I, RLS-QOL
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цепторов, на сегодняшний день 
официально рекомендованный 
для терапии СБН. Было прове-
дено более десятка исследований 
(табл. 1), в том числе 4 плацебо-
контролируемых [16, 21, 15, 8, 18, 
27] испытания, которые проде-
монстрировали бе зопасность и 
эффективность препарата в ле-
чении пациентов с СБН [3, 4, 24, 
13, 23]. Достоверно установлено 
положительное влияние прами-
пексола на моторные и сенсор-
ные симптомы заболевания [10]. 
Механизм действия прамипексо-
ла при СБН, предположительно, 
основывается на взаимодействии 
с D3-рецепторами дорзального и 
интермедиолатерального ядер 
серого вещества спинного мозга. 
Это предположение основано на 

гипотезе возникновения СБН в 
результате дисфункции нисходя-
щих ингибирующих дофаминер-
гических путей из гипоталаму-
са к D3-рецепторам дорзального 
и интермедио  латерального ядер 
серого вещества спинного моз-
га. Данный механизм действия 
препарата подтверждается в ря-
де исследований, где прамипек-
сол быстро и эффективно умень-
шает периодические движения 
конечностями (ПДК) при СБН и 
при этом оказывает очень огра-
ниченное действие на централь-
ные механизмы сна и его архи-
тектонику. 
Рассмотрим влияние препарата 
Мирапекс на основные проявле-
ния заболевания: снижение ка-
чества сна, периодические дви-
жения конечностями во сне и 
 неприятные ощущения в конеч-
ностях в покое. Воздействие пра-

мипексола на качество сна паци-
ентов оценивалось с помощью 
субъективных (шкалы, опросни-
ки) и объективных методов. В не-
скольких работах использова-
лись полисомнографические ме-
тодики [6, 21, 12]. Было показа-
но, что терапия прамипексолом 
прежде всего уменьшает выра-
женность такого феномена, как 
периодические движения конеч-
ностями во сне. Этот симптом, 
как уже говорилось, чрезвычай-
но часто сопровождает СБН, усу-
губляя его влияние на качество 
сна. Надо отметить, ПДК – наи-
более объективный показатель 
при оценке СБН, поскольку его 
легко оценить с помощью элек-
трофизиологической методики. 
В исследованиях Mauro Manconi 
и соавт. [11] с помощью полисом-
нографии были наглядно проде-
монстрированы эффективность 
небольших доз прамипексола 
(0,25 мг) уже в первую ночь после 
его применения и прогрессирую-
щее снижение индекса ПДК в те-
чение ночи, чего не наблюдалось 
при приеме плацебо. Интересно, 
что при изолированном синдро-
ме ПДК без СБН снижения ин-
декса не наблюдалось. Учиты-
вая полученные данные, авторы 
предложили использовать этот 
эффект в качестве фармакологи-
ческого теста при диагностиче-
ски сложных случаях СБН.
Исследование влияния на архи-
тектонику сна без учета показате-
лей ПДК дало менее яркие резуль-
таты. В исследовании Partinen и 
соавт. [18] было получено сниже-
ние времени дельта-фазы сна, а в 
исследовании Ferri и соавт. [7] за-
фиксировано увеличение продол-
жительности 2-й фазы сна. Jama 
с коллегами [9] показал, что пра-
мипексол эффективно воздей-
ствует на ПДК и уменьшает вре-
мя засыпания после 3 недель при-
менения, но другие параметры 
сна, в частности, его структура, 
по мнению авторов, изменяются 
мало. Даже при успешном купи-
ровании СБН с ПДК проблемы со 
сном могут оставаться [15]. Тем 
не менее с помощью объектив-
ных методик в большинстве ис-

следований было достоверно по-
казано, что применение прами-
пексола уменьшает время засы-
пания, улучшает эффективность 
и качество сна. Другой важный 
показатель – выраженность не-
приятных ощущений при засыпа-
нии – достоверно уменьшался на 
фоне приема прамипексола [16, 
27, 6]. Так, на фоне терапии пра-
мипексолом наблюдалось значи-
мое снижение балла по визуаль-
ной аналоговой шкале (VAS) в не-
сколько раз (от 6,8 до 1,3), чего не 
наблюдалось при приеме плацебо 
(от 7,0 до 5,8) [9]. 
Таким образом, прамипексол 
способен быстро, практически 
в первую же ночь, купировать 
основные проявления СБН  – 
ощущение дискомфорта в конеч-
ностях и периодические движе-
ния в конечностях во время сна, 
что приводит к улучшению каче-
ства сна и жизни пациента. Не-
обходимо упомянуть, что пра-
мипексол не теряет своей эффек-
тивности при длительном приме-
нении, терапия препаратом в те-
чение 26 недель [19] и даже года 
[14] обеспечивает положитель-
ный эффект на фоне приема не-
больших доз (0,125–2,25 мг) [14]. 
К сожалению, при отмене препа-
рата через некоторое время (по 
данным Trenkwalder с соавт. [25], 
примерно через 6 месяцев) состо-
яние пациентов начинает значи-
тельно ухудшаться. Поэтому па-
циентам с СБН показана посто-
янная терапия прамипексолом в 
небольших, индивидуально по-
добранных дозировках. Обычно 
препарат хорошо переносится и 
не вызывает серьезных побочных 
эффектов. Тем не менее, как по-
казал опыт, примерно у 20% па-
циентов требуется отмена тера-
пии, что связано чаще всего с по-
явлением желудочно-кишечных 
 побочных явлений (тошноты, не-
приятных ощущений в желудке, 
диареи), реже головной боли или 
ортостатической гипотензии. Пе-
речисленные нежелательные яв-
ления появляются в начале тера-
пии при титрации препарата, за-
тем их выраженность постепенно 
ослабевает. 

С помощью объективных методик 
в большинстве исследований было 

достоверно показано, что применение 
прамипексола уменьшает время засыпания, 

улучшает эффективность и качество сна.

Двигательные нарушения
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