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Синдром беспокойных ног (СБН) – сенсомотор-
ное расстройство, характеризующееся неприятны-
ми ощущениями в нижних конечностях, которые
появляются в покое (чаще в вечернее и ночное вре-
мя), вынуждают больного совершать облегчающие
их движения и часто приводят к нарушению сна
[1, 4, 8]. СБН был впервые описан Thomas Willis в
1672 г., однако систематическое исследование син-
дрома началось лишь с 40-х годов XX века работа-
ми шведского невролога K.A. Ekbom, в честь кото-
рого СБН назвали синдромом Экбома [7].

Более чем в половине случаев СБН возникает в
отсутствие какого-либо другого неврологического
или соматического заболевания (первичный или
идиопатический СБН). Первичный СБН, как пра-
вило, проявляется в первые три десятилетия жиз-
ни (СБП с ранним началом) и может иметь наслед-
ственный характер. В различных клинических се-
риях СБН доля семейных случаев колебалась от 30
до 92 %. Анализ семейных случаев свидетельству-
ет о возможном аутосомно-доминантном типе пе-
редачи с почти полной пенетрантностью, но вари-
абельной экспрессивностью патологического гена.
Предполагают как полигенную, так и моногенную
природу заболевания. В некоторых семьях выявле-
на связь СБН с локусами на 12, 14 и 9 хромосомах.
Возможно, в значительной части случаев заболе-
вание имеет мультифакториальную природу, воз-
никая в результате сложного взаимодействия ге-
нетических и внешних факторов [3, 5, 8].

Симптоматический (вторичный) СБН чаще де-
бютирует после 45 лет (СБН с поздним началом)
[2, 5]. Три основные причины вторичного СБН: бе-
ременность, уремия и дефицит железа (при нали-
чии анемии или в её отсутствие). СБН выявляет-
ся у 15–80 % больных с уремией (чаще всего у лиц,
находящихся на диализе) и почти у 20 % беремен-
ных. У беременных симптомы появляются лишь
во II–III триместре и исчезают в течение месяца
после родоразрешения, но иногда стойко сохраня-
ются. Кроме того, случаи СБН описаны при сахар-
ном диабете, амилоидозе, криоглобулинемии, не-
достаточности витамина В12, фолиевой кислоты,
тиамина, магния, алкоголизме, заболеваниях щи-
товидной железы, ревматоидном артрите, синдро-
ме Шегрена, порфирии, облитерирующих заболе-
ваниях артерий или хронической венозной недо-
статочности нижних конечностей.

Описан СБН и у больных с радикулопатиями, а
также с поражениями спинного мозга, как прави-
ло, шейного или грудного отделов (например, при
травмах, спондилогенной шейной миелопатии,
опухолях, миелитах, рассеянном склерозе).

Возможно, что у части больных СБН дефицит
железа, злоупотребление кофе, полиневропатия
или другие факторы лишь выявляют имеющуюся
наследственную предрасположенность, что отчас-
ти размывает границу между первичным и вто-
ричным вариантами СБН [2].

СБН иногда выявляют у больных с болезнью Пар-
кинсона, эссенциальным тремором, синдромом Ту-
ретта, болезнью Гентингтона, боковым амиотрофи-
ческим склерозом, постполиомиелитическим син-
дромом, однако остаётся неясным, объясняется ли
это сочетание случайным совпадением (из-за высо-
кой распространённости СБН), наличием общих па-
тогенетических механизмов или применением ле-
карственных средств [2, 13].

При общем и неврологическом осмотре у боль-
ных с первичным СБН обычно не выявляются ка-
кие-либо отклонения. Но при симптоматическом
СБН можно обнаружить признаки соматическо-
го или неврологического заболевания, прежде все-
го, полиневропатии.

При первичном СБН симптомы обычно сохра-
няются в течение всей жизни, однако их интен-
сивность может значительно колебаться – она вре-
менно усиливается в период стресса, вследствие
употребления кофеин-содержащих продуктов,
после интенсивных физических нагрузок, во вре-
мя беременности. В большинстве случаев со вре-
менем отмечается тенденция к медленному на-
растанию симптомов. Но иногда наблюдаются пе-
риоды стационарного течения или ремиссии, ко-
торые могут продолжаться от нескольких дней до
нескольких лет. Длительные ремиссии отмечают-
ся у 15 % больных. При вторичном СБН течение
зависит от основного заболевания, но часто имеет
место тенденция к быстрому нарастанию симпто-
мов. Спонтанные ремиссии при симптоматиче-
ских формах наблюдаются редко [3, 4, 5].

Современные популяционные исследования по-
казывают, что распространённость СБН среди
взрослого населения составляет 5–10 % [5, 15].
СБН встречается во всех возрастных группах, но
чаще отмечается в среднем и пожилом возрасте
(в этой возрастной группе его распространённость
достигает 10–15 %) [21]. По данным ряда исследо-
вателей, с СБН связаны примерно 15 % случаев
хронической инсомнии [8].

Таким образом, СБН следует отнести к частым
заболеваниям, но диагностируется редко, в основ-
ном из-за малой осведомлённости практических
врачей, которые зачастую склонны объяснять жа-
лобы больных неврозом, психологическим стрес-
сом, заболеваниями периферических сосудов, сус-
тавов или позвоночника. Тем не менее, в большин-
стве случаев диагностика СБН несложна и основы-
вается преимущественно на клиническом анализе
жалоб больного.

Синдромальная диагностика синдрома
беспокойных ног

Клинически СБН характеризуется двумя основ-
ными группами симптомов: субъективными пато-
логическими ощущениями и избыточной двига-
тельной активностью, которые тесно связаны меж-
ду собой.

Сенсорные симптомы СБН представлены ощу-
щениями зудящего, скребущего, колющего, рас-
пирающего или давящего характера, чувством
ползанья мурашек. Некоторые больные жалуют-
ся на тупую мозжащую или интенсивную режу-
щую боль, но чаще эти ощущения не имеют бо-
лезненного характера, хотя могут быть крайне тя-
гостными и неприятными. Болезненные патоло-
гические ощущения, испытываемые пациентами,
принято обозначать как дизестезии, неболезнен-
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ные – как парестезии, однако граница между ни-
ми условна [4].

Патологические ощущения при СБН поначалу
имеют ограниченную локализацию и возникают в
глубине голеней, значительно реже (как правило,
при полиневропатии) – в стопах. При последую-
щем прогрессировании они нередко распространя-
ются вверх, вовлекая бедра и руки, изредка тулови-
ще и область промежности. Неприятные ощуще-
ния обычно возникают с обеих сторон, но более
чем в 40 % случаев бывают асимметричными, а
иногда даже односторонними.

Характерная особенность патологических ощу-
щений при СБН заключается в зависимости от
двигательной активности и позы. Обычно они воз-
никают и усиливаются в покое (в положении сидя
и особенно лежа), но уменьшаются при движении.
Чтобы облегчить свое состояние, больные вынуж-
дены вытягивать и сгибать конечности, встряхи-
вать, растирать и массировать их, ворочаться в по-
стели, вставать и ходить по комнате или переми-
наться с ноги на ногу. Во время движения непри-
ятные ощущения уменьшаются или проходят, но
стоит больному лечь, а иногда и просто остано-
виться, как они вновь усиливаются. У каждого па-
циента в конечном итоге формируется свой репер-
туар движений, помогающих ему уменьшить не-
приятные ощущения в конечностях.Симптомы
СБН имеют чёткий суточный ритм, появляясь или
усиливаясь в вечерние и ночные часы. В среднем
максимальной выраженности симптомы достига-
ют в период от 0 до 4 часов утра, а минимальной
выраженности – в период от 6 до 10 часов утра.
Первоначально у большинства больных симптомы
появляются примерно через 15–30 минут после то-
го, как они ложатся в постель. Но в последующем
время их появления может становиться всё более
ранним, вплоть до дневных часов. В тяжёлых слу-
чаях характерный суточный ритм исчезает, и сим-
птомы становятся перманентными. Они могут
возникать не только в лежачем положении, но и
в положении сидя и способны сделать невыноси-
мыми посещение кино или театра, полёт на само-
лете, длительную поездку в автотранспорте.

Прямым следствием неприятных ощущений в
конечностях и необходимости постоянно совер-
шать движения является нарушение сна – инсо-
мния. Жалоба на плохой сон является ведущей у
большинства больных, и именно она чаще всего
приводит их к врачу. Следствием инсомнии явля-
ется быстрая утомляемость и сниженное внима-
ние в дневное время. У многих пациентов отмеча-
ется сопутствующая депрессия.

Нарушения сна при СБН усугубляют периоди-
ческие движения конечностями (ПДК), которые
возникают во сне у 80 % больных с СБН. Они
представляют собой ритмичные кратковременные
подергивания, которые чаще всего наблюдаются
в ногах, носят стереотипный характер и включа-
ют тыльное сгибание больших пальцев стопы ино-
гда с веерообразным разведением остальных паль-
цев или сгибанием всей стопы. В более тяжёлых
случаях происходит также сгибание ног в колен-
ных и тазобедренных суставах. ПДК продолжают-
ся от 0,5 до 5 с и возникают сериями с интервала-
ми в 20–40 секунд на протяжении нескольких ми-
нут или часов. В лёгких случаях ни сами больные,
ни их близкие родственники не подозревают о на-
личии ПДК, и они могут быть выявлены только с
помощью полисомнографии. В тяжёлых случаях
движения не прекращаются всю ночь и могут
быть причиной частых пробуждений. В целом, ин-
тенсивность ПДК хорошо коррелирует с выражен-
ностью проявлений СБН, поэтому их регистрация
с помощью полисомнографии может служить

надёжным объективным методом оценки эффек-
тивности терапии СБН [11].

Критерии диагностики СБН, предложенные
Международной исследовательской группой по
СБН [4], представлены в таблице 1.

СБН приходиться дифференцировать с акатизи-
ей, синдромом «болезненные ноги–движущиеся
пальцы», гипническими подергиваниями, ночны-
ми крампи, парестетической мералгией, сенсорны-
ми проявлениями полиневропатий, фибромиалги-
ей. При отклонении от типичной клинической кар-
тины синдрома или при неэффективности стан-
дартной терапии для подтверждения диагноза
показана полисомнография.

Нозологическая диагностика синдрома
беспокойных ног

После диагностирования СБН следует, прежде
всего, исключить его вторичный характер, прове-
дя тщательное неврологическое и соматическое
обследование больного. Объём лабораторного и
инструментального обследования диктуется необ-
ходимостью исключения полиневропатии (в т. ч. с
помощью стимуляционной и игольчатой электро-
нейромиографии), заболеваний спинного мозга,
периферических сосудов, дефицита железа, ане-
мии, уремии, печёночной недостаточности, сахар-
ного диабета, хронических заболеваний лёгких,
ревматических болезней, дефицита магния и вита-
минов. Следует подчеркнуть, что о дефиците же-
леза в организме более надёжно свидетельствует
уровень ферритина, а не сывороточного железа.

Лечение основного заболевания
При симптоматическом СБН лечение в первую

очередь должно быть направлено на коррекцию
первичного заболевания или восполнение выяв-
ленного дефицита (железа, фолиевой кислоты,
магния и т. д.). Коррекция дефицита железа с на-
значением препаратов железа показана в том слу-
чае, когда содержание ферритина в сыворотке ни-

Таблица 1. Критерии диагностики синдрома беспокойных ног [4]

Категории
признаков

Описание признаков

Обязательные

критерии

1. Потребность (позыв) совершать движения

ногами, обычно связанная или вызванная

неприятными ощущениями в ногах (потребность

совершать движения может не сопровождаться

неприятными ощущениями, могут быть

вовлечены руки и другие части тела).

2. Позывы совершать движения или неприятные

ощущения начинаются или усиливаются во

время отдыха или отсутствия активности.

3. Позывы к движениям или неприятные

ощущения частично или полностью

облегчаются движением на тот период, пока

оно длится.

4. Позывы совершать движения или неприятные

ощущения более выражены в вечернее и

ночное время, чем днём. В наиболее тяжёлых

случаях ухудшение в ночное время может быть

незаметным, но должно отмечаться ранее.

Подтверждающие

клинические

признаки

1. Положительный семейный анамнез

2. Реакция на дофаминергические средства (> 90 %)

3. Периодические движения ногами (во время

бодрствования или сна)

Сопутствующие

клинические

признаки

1. Естественное клиническое течение*

2. Расстройства сна

3. Отсутствие изменений при физикальном

и неврологическом осмотре**

Примечание. * – хроническое стационарное или медленно

прогрессирующее течение с периодами ухудшения и улучшения

или ремиссии; ** – при первичной форме.
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же 50 мкг/мл. Обычно назначают сульфат, глюко-
нат или фумарат железа в дозе 325 мг (65 мг эле-
ментарного железа) в сочетании с витамином С
(100–200 мг) 2–3 раза в день между приёмами пи-
щи. Более быстрый эффект даёт в/в введение де-
кстрана железа (100–200 мг элементарного желе-
за каждые 1–4 дня). Лечение проводится под кон-
тролем ферритина, уровень которого должен под-
держиваться на уровне выше 50 мкг/л. Следует
избегать перегрузки железом, угрожающей разви-
тием гемохроматоза.

Следует также отменить средства, способные
усиливать проявления СБН:
• нейролептики и другие антидофаминергиче-

ские средства (метоклопрамид);
• антидепрессанты: трициклические, селектив-

ные ингибиторы обратного захвата серотонина,
ингибиторы обратного захвата серотонина и но-
радреналина, миртазапин;

• препараты лития;
• адреномиметики (тербуталин);
• антигистаминные средства (за исключением

средств, не пересекающих гематоэнцефаличе-
ский барьер, например, лоратадин);

• антагонисты Н2-рецепторов;
• нифедипин и другие антагонисты кальция;
• бета-блокаторы.

При первичном СБН основой лечения является
симптоматическая терапия, с помощью которой
удаётся добиться полного регресса симптомов у
значительной части больных.

Немедикаментозное лечение синдрома
беспокойных ног

Всем больным рекомендуют посильную уме-
ренную физическую нагрузку в течение дня, со-
блюдение определённого ритуала отхода ко сну,
вечерние прогулки, вечерний душ, сбалансирован-
ную диету с отказом от употребления в дневное и
вечернее время кофе, крепкого чая и других ко-
феин-содержащих продуктов (например, шокола-
да или кока-колы), ограничение алкоголя, прекра-
щение курения, нормализацию режима дня.

Eщё К.А. Eкbom (1945) отмечал, что симптомы
СБН более выражены у больных с холодными сто-
пами, тогда как при повышении температуры те-
ла они уменьшаются. В связи с этим тёплая нож-
ная ванна или лёгкий разогревающий массаж ног
перед сном могут значительно улучшить состо-
яние. В ряде случаев оказываются эффективными
чрескожная электростимуляция, вибромассаж,
дарсонвализация голеней, рефлексотерапия или
магнитотерапия [7].

Медикаментозная симптоматическая терапия
Лекарственные средства при СБН принято на-

значать в тех случаях, когда он значительно нару-
шает жизнедеятельность больного, а немедикамен-
тозные меры оказываются недостаточно эффектив-
ными. В лёгких случаях, особенно при эпизодиче-
ском появлении симптомов, можно ограничиться
приёмом седативных средств растительного проис-
хождения либо назначением плацебо, которые мо-
гут дать хороший, но иногда лишь временный эф-
фект. В более тяжёлых случаях, сопровождающих-
ся стойким нарушением сна, приходится выбирать
препарат из четырёх основных групп: бензодиазе-
пинов, дофаминергических средств, антиконвуль-
сантов, опиоидов [17]. В таблице 2 средства, приме-
няющиеся в лечении СБН, разделены на группы в
зависимости от степени доказанности их эффек-
тивности в рандомизированных плацебо-контроли-
руемых исследованиях.

Бензодиазепины ускоряют наступление сна и
уменьшают частоту пробуждений, но относитель-
но мало влияют на специфические сенсорные и
двигательные проявления СБН, а также периоди-
ческие движения конечностями. Из бензодиазепи-
нов чаще всего применяют клоназепам (0,5–1 мг
за 30–40 мин до сна). Возможно назначение и дру-
гих средств (алпразолама, лоразепама), а также
агонистов бензодиазепиновых рецепторов (напри-
мер, золпидема в дозе 5–10 мг на ночь). Однако при
длительном применении бензодиазепинов возни-
кает опасность развития толерантности с посте-
пенным снижением эффекта и формирования ле-
карственной зависимости.

К отрицательным сторонам действия бензодиа-
зепинов относятся также появление или усиление

Таблица 2. Эффективность лекарственных средств при СБН
с позиций доказательной медицины [19]

Степень доказанности эффекта Препараты

Средства с доказанной эффективностью

Леводопа/бенсеразид

Прамипексол

Каберголин

Габапентин

Средства с вероятной эффективностью

Бромокриптин

Карбамазепин

Вальпроевая кислота

Клонидин

Средства, эффективность которых

предстоит доказать

Трамадол

Амантадин

Фолиевая кислота

Препараты магния

Золпидем

Топирамат

Клоназепам
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СОСТАВ И ФОРМА ВЫПУСКА
Одна капсула содержит леводопы 100 или 200 мг и бенсеразида гид-

рохлорида 25 или 50 мг соответственно; во флаконах по 30 и 100 шт.

ФАРМАКОДИНАМИКА
Противопаркинсоническое средство. Повышает содержание дофа-

мина в ЦНС (леводопа), ингибирует периферическую дофа-декар-

боксилазу (бенсеразид).

ПОКАЗАНИЯ
Все формы паркинсонизма, кроме медикаментозной. Синдром бес-

покойных ног.

ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ
Тяжёлые декомпенсированные заболевания сердечно-сосудистой и

эндокринной систем, печени, почек; психозы, тяжёлые психоневро-

зы, закрытоугольная глаукома, беременность, возраст (до полного за-

вершения периода роста – 25 лет).

ПОБОЧНЫЕ ДЕЙСТВИЯ
Анорексия, тошнота, рвота, сердечно-сосудистые нарушения (арит-

мии, ортостатическая гипотензия), психические расстройства (бес-

сонница, ажитация, депрессия), самопроизвольные движения (хоре-

ического или атетозного типа), повышение активности аминотранс-

фераз и щелочной фосфатазы, гемолитическая анемия, умеренная

лейкопения и тромбоцитопения.

Разделы: Взаимодействие, Способ применения и дозы, Меры пред-

осторожности – см. в инструкции по применению препарата.

МАДОПАР (Хоффман-Ля Рош Лтд, Швейцария)
Капсулы 125 мг и 125 ГСС;

Таблетки 250 мг, диспергируемые 125 мг

Информация о препарате



сонливости в дневное время, снижение либидо,
усиление апноэ во сне, возникновение эпизодов
спутанности сознания в ночное время, а также усу-
губление когнитивных нарушений и постуральной
неустойчивости у пожилых лиц. В связи с этим в
настоящее время бензодиазепины в лёгких или
умеренно выраженных случаях применяют эпизо-
дически – в периоды ухудшений, а в тяжёлых слу-
чаях, требующих постоянного лечения, их назна-
чают лишь при неэффективности дофаминергиче-
ских средств [16, 17].

Дофаминергические препараты (препараты ле-
водопы и агонисты дофаминовых рецепторов) в на-
стоящее время являются основными средствами
лечения СБН. Они влияют на весь спектр клини-
ческих проявлений СБН, в т. ч. и на периодические
движения конечностями, способствуют нормали-
зации сна. Дофаминергические средства столь эф-
фективны при СБН, что положительная реакция
на них может служить дополнительным критери-
ем диагностики СБН, а её отсутствие, как, напри-
мер, и при болезни Паркинсона, следует считать
основанием для пересмотра диагноза. Дофаминер-
гические средства эфективны как при первичном,
так и при симптоматических вариантах СБН [6].

Эффективность дофаминергических средств и
возможность ухудшения симптомов под влиянием
нейролептиков указывают на то, что ключевым зве-
ном патогенеза СБН является дефектность дофа-
минергических систем. С помощью позитронно-
эмиссионной томографии (ПЭТ) у больных с СБН
выявлено умеренное снижение захвата [18F]-флуо-
родопы в скорлупе, что свидетельствует о дисфунк-
ции дофаминергических нейронов чёрной субстан-
ции, но, в отличие от болезни Паркинсона, числен-
ность этих нейронов не снижается [20]. По мнению
ряда авторов, ведущую роль в патогенезе СБН иг-
рает дисфункция не нигростриарной системы, а
нисходящих диэнцефально-спинальных дофами-
нергических путей [13]. Эта система регулирует
прохождение сенсорной импульсации через спин-
ной мозг и, возможно, сегментарные механизмы
двигательного контроля.

Леводопу при СБН применяют с 1985 года, ког-
да впервые была показана её эффективность у этой
категории больных. В настоящее время леводопу на-
значают в комбинации с ингибиторами ДОФА-де-
карбоксилазы бенсеразидом (Мадопар) или карби-
допой (наком, синемет). Лечение начинают с 50 мг,
которые больной должен принять за 1 ч до сна. При
недостаточной эффективности через неделю дозу
повышают до 100 мг, а если и эта доза не обеспечит
необходимый эффект – до 200 мг. Оптимальнее все-
го при СБН использовать форму с замедленным вы-
свобождением (например, Мадопар ГСС), однако
для быстроты достижения эффекта её можно ком-
бинировать со стандартными или диспергируемы-
ми таблетками леводопы (Мадопар Д).

Приём леводопы обеспечивает адекватный эф-
фект у 85 % больных. У многих больных она оста-
ётся эффективной на протяжении многих лет, при-
чём у части больных её эффективная доза может
оставаться стабильной и даже снижаться [10]. Пре-
параты леводопы обычно хорошо переносятся боль-
ными СБН, побочные эффекты (тошнота, мышеч-
ные спазмы, головная боль напряжения, раздражи-
тельность, головокружение, сухость во рту) обычно
бывают лёгкими и не требуют отмены препарата.
Учитывая быстрое наступление эффекта, отсутствие
необходимости в титровании дозы, препараты лево-
допы могут рассматриваться как средства выбора
при перемежающемся ухудшении симптомов.

Агонисты дофаминовых рецепторов (АДР) стали
применяться при СБН вскоре после того, как была
показана эффективность леводопы – с 1988 года.
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АДР могут рассматриваться как средства выбора
при необходимости длительного ежедневного лече-
ния СБН. При СБН применяют как эрголиновые
препараты (бромокриптин, каберголин), так и неэр-
голиновые препараты (прамипексол, пирибедил) [12,
14]. Неэрголиновые препараты имеют преимущест-
во, поскольку лишены таких побочных эффектов,
как вазоспастические реакции, плевролёгочный,
ретроперитонеальный фиброз, фиброз сердечных
клапанов. Во избежание тошноты АДР принимают
сразу после приёма пищи, а их дозу подбирают пу-
тём медленного титрования.

Прамипексол первоначально назначают в дозе
0,125 мг, затем при необходимости её постепенно
увеличивают до достижения эффекта (обычно не
более чем до 1 мг). Эффективная доза пирибедила
колеблется от 50 до 150 мг. При лечении бромок-
риптином начальная доза составляет 1,25 мг, а эф-
фективная – 2,5–7,5 мг. Лечение каберголином на-
чинают с дозы 0,5 мг, а его эффективная доза со-
ставляет 1–3 мг. Указанную дозу обычно назначают
однократно за 1–2 часа до сна (каберголин – за
2–3 часа до сна), но возможно её дробление на 2 при-
ёма (дополнительный приём обычно назначают в
ранние вечерние часы). Побочные эффекты при
приёме АДР включают тошноту, утомляемость, го-
ловную боль, головокружение, дневную сонливость.
Для предупреждения тошноты в начале лечения
может быть назначен домперидон.

Вероятно, благодаря отсутствию денервации и
нормальной численности дофаминергических
нейронов, дофаминергические средства оказыва-
ются эффективными при СБН в дозах, значитель-
но ниже тех, что применяются при болезни Пар-
кинсона. Более того, такие побочные эффекты,
как дискинезии и психозы (обычные для болезни
Паркинсона), исключительно редки при СБН, тем
не менее, в последние годы у больных СБН, при-
нимающих АДР, описаны случаи нарушения кон-
троля импульсов и компульсивного поведения. Ес-
ли один из АДР оказался неэффективным или
плохо переносится, его можно заменить другим
препаратом из этой группы.

При недостаточной эффективности или перено-
симости дофаминергических средств прибегают к
антиконвульсантам. Из антиконвульсантов наибо-
лее чётко доказан эффект габапентина. Его назна-
чают в дозе от 300 до 2 100 мг/сут, эффективными
чаще всего оказываются дозы от 600 до 1 200 мг/сут
[9]. Суточную дозу габапентина назначают одно-
кратно в вечернее время или дробят на 2–3 приёма.
При уремии доза габапентина должна быть сниже-
на. Наиболее частые побочные эффекты: сонли-
вость, головокружение, периферические отёки.

Имеются сообщения об эффективности при СБН
прегабалина (в дозе от 75 до 600 мг/сут в 1–2 при-
ёма), карбамазепина (100–400 мг/сут, предпочти-
тельнее использовать препарат с длительным высво-
бождением), вальпроевой кислоты (300–600 мг/сут
однократно или в несколько приёмов, предпочти-
тельнее использовать препарат с длительным высво-
бождением), топирамата (25–100 мг/сут в 1–2 при-
ёма). Дополнительным показанием к применению
антиконвульсантов у пациентов с СБН является на-
личие у пациентов болезненных ощущений (при так
называемом «болезненном» варианте СБН).

Опиоидные препараты (трамадол – 50–200 мг,
кодеин – 15–60 мг, дигидрокодеин – 60–120 мг и
другие) способны значительно уменьшить симп-
томы СБН и периодические движения конечнос-
тями, но риск развития лекарственной зависимос-
ти, тошноты и рвоты, нарушения дыхания, тяжё-
лых запоров делает их применение оправданным
только в самых тяжёлых случаях при неэффектив-
ности других способов лечения.

При СБН возможно применение и некоторых
других средств:
• амантадина (100–300 мг/сут);
• клонидина (0,05–0,75 мг/сут);
• препаратов фолиевой кислоты (3 мг/сут);
• препаратов магния (12,4 ммоль/сут), однако их

эффективность менее чётко подтверждена в
контролируемых исследованиях [18].

Лечение СБН приходится проводить длительно
на протяжении многих лет, в связи с этим очень
важно следовать единой стратегии лечения. Ино-
гда лечение проводят лишь в период усиления сим-
птомов, но нередко больные для поддержания ме-
дикаментозной ремиссии вынуждены принимать
те или иные препараты пожизненно. Лечение луч-
ше начинать с монотерапии, выбирая препарат с
учётом его эффективности у данного конкретно-
го больного и наличия сопутствующих заболева-
ний. При недостаточной эффективности моноте-
рапии или в тех случаях, когда из-за побочных эф-
фектов не удаётся достигнуть терапевтической до-
зы одного из препаратов, возможно применение
комбинации различных средств. Например, неред-
ко прибегают к комбинации леводопы и агонистов
дофаминовых рецепторов либо дофаминергиче-
ских средств и габапентина или бензодиазепинов.
В ряде случаев целесообразно проводить последо-
вательную ротацию нескольких эффективных у
данного больного препаратов, что позволяет сохра-
нять их эффективность многие годы. Алгоритм ле-
чения СБН представлен на рисунке.

У больных уремией СБН представляет весьма
серьёзную клиническую проблему, так как, поми-
мо всего прочего, может резко затруднять прове-
дение процедуры диализа. Нередко именно про-
явления СБН бывают основной жалобой пациен-
та. Диализ обычно не способствует уменьшению
симптомов СБН, и регресс проявлений СБН, как
правило, достигается лишь после успешной пере-
садки почки. Некоторое облегчение могут дать
антиконвульсанты, клоназепам, дофаминергиче-
ские средства, однако последние менее эффектив-
ны, чем при идиопатическом СБН.

Особую трудность вызывает также лечение СБН
у беременных. Ни один из препаратов, обычно при-
меняемых при СБН, не может считаться безопас-
ным при беременности. Поэтому при развитии СБН
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Рисунок. Алгоритм лечения синдрома беспокойных ног
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во время беременности обычно ограничиваются не-
медикаментозными мерами (например, прогулка и
тёплый душ перед сном) и назначением фолиевой
кислоты (3 мг/сут), и препаратов железа (при нали-
чии их дефицита). Лишь в тяжёлых случаях допус-
кается применение малых доз клоназепама, а при
их неэффективности – малых доз леводопы.

Осложнения долгосрочной терапии СБН
дофаминергическими средствами

При длительном приёме леводопы у части боль-
ных длительность действия разовой дозы умень-
шается до 2–3 часов, после чего может следовать
рикошетное усиление симптомов СБН и периоди-
ческих движений конечностями во второй поло-
вине ночи. Если доза леводопы не велика, в этом
случае рекомендуют увеличение дозы или добав-
ление второго приёма непосредственно перед сном
или при ночном пробуждении. Однако при увели-
чении дозы леводопы рикошетное усиление симп-
томов может не устраняться, а лишь смещаться на
ранние утренние часы, при этом его интенсив-
ность может увеличиваться. Опыт показывает, что
более разумной альтернативой в этой ситуации яв-
ляется переход на препарат леводопы с замедлен-
ным высвобождением (Мадопар ГСС). Препарат с
замедленным высвобождением, действующий в
течение 4–6 ч, обеспечивает хороший сон в тече-
ние всей ночи и предупреждает утреннее рикошет-
ное усиление симптомов. Хотя имеются отдельные
сообщения о возможности применения леводопы
в комбинации с ингибитором КОМТ, способным
удлинить её эффект, полезность подобной комби-
нации при СБН исследована недостаточно. В дан-
ной ситуации возможно также назначение АДР.

Примерно у половины больных на фоне длитель-
ного лечения леводопой симптомы постепенно на-
чинают появляться все раньше (в дневное время),
становятся более интенсивными и распространён-
ными, вовлекая другие части тела, сопровождают-
ся усилением периодических движений конечнос-
тями. Данный феномен принято называть «аугмен-
тацией» (букв. «усилением»). Чем выше доза лево-
допы, тем аугментация развивается быстрее и
оказывается более выраженной [14]. Эффект пре-
парата укорачивается, а попытка увеличить дозу
леводопы в этой ситуации лишь ухудшает состо-
яние. Предполагают, что аугментация возникает на
фоне избыточной концентрации дофамина в ЦНС.
К развитию аугментации склонны пациенты с по-
ложительным семейным анамнезом.

При применении Мадопара ГСС в качестве ба-
зисной терапии СБН рикошетное усиление и ауг-
ментация наблюдаются реже, чем при приёме
стандартных препаратов леводопы. В связи с этим
Мадопар ГСС в настоящее время часто использу-
ют как средство первоначального лечения СБН. С
целью предупреждения развития аугментации
важно придерживаться минимальной эффектив-
ной дозы леводопы. При длительном применении
АДР признаки аугментации выявляются реже,
чем при приёме леводопы и почти никогда не бы-
вают столь тяжёлыми. Аугментация возможна и
при применении недофаминергических препара-
тов, например, при лечении трамадолом.

При развитии аугментации возможны следую-
щие меры:
• исключить приём препаратов, способных уси-

лить симптомы СБН (антигистаминных средств,
антидепрессантов, нейролептиков – см. выше);

• проверить уровень ферритина в плазме и при не-
обходимости корригировать дефицит железа;

• снизить дозу леводопы или прибегнуть к её дроб-
лению, назначив дополнительный приём в более
раннее время;

• добавить АДР, снизив дозу леводопы, или пол-
ностью перейти с леводопы на АДР;

• если аугментация возникла на фоне приёма АДР,
снизить дозу АДР или прибегнуть к её дробле-
нию, назначив дополнительный приём в более
раннее время, либо заменить АДР;

• заменить дофаминергические средства на недо-
фаминергические, например, антиконвульсан-
ты либо перейти на комбинацию дофаминерги-
ческих и недофаминергических средств;

• в тяжёлых случаях возможно кратковременное
применение трамадола или других опиоидов.

Лечение коморбидных психических
расстройств

Дофаминергические средства, устраняя симп-
томы СБН, не всегда приводят к нормализации
сна, что требует добавления к ним седативных пре-
паратов, например, бензодиазепина или тразодона
(50–150 мг на ночь).

У больных СБН депрессия и тревожные рас-
стройства (в частности, паническое расстройство)
встречаются чаще, чем в популяции. Для лечения
депрессии у больных с СБН могут использоваться
тразодон, ингибиторы МАО, а также те трицикли-
ческие или тетрациклические антидепрессанты,
которые не обладают выраженным серотонинер-
гическим действием (например, дезипрамин). Дан-
ные об эффекте селективных ингибиторов обрат-
ного захвата серотонина противоречивы: по-види-
мому, они способствуют усилению основных сим-
птомов СБН, но у отдельных больных они, тем не
менее, могут улучшать состояние. Большинство
трициклических антидепрессантов, ингибиторы
обратного захвата серотонина и норадреналина,
нейролептики противопоказаны (из нейролептиков
безопасно лишь применение арипипразола).
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