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Синдром беспокойных ног (СБН) – это неврологическое сенсомоторное заболевание, характеризующееся непри‑
ятными ощущениями в нижних конечностях, которые возникают преимущественно в покое, в вечернее или ночное 
время суток и облегчаются при движении. Важную роль в патогенезе СБН играет дефицит железа в центральной 
нервной системе. Есть данные о том, что фактором риска развития СБН также является хроническое воспаление. 
Анемия – самое частое осложнение и внекишечное проявление воспалительных заболеваний кишечника, поэтому 
вопрос распространенности СБН у данной группы пациентов представляет особый интерес. При этом нарушения 
сна у пациентов с воспалительными заболеваниями кишечника влияют на течение основного заболевания и могут 
являться доклиническими маркерами обострения. Необходимо помнить о СБН как о возможной причине нарушения 
сна и снижения качества жизни у данной группы пациентов.
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Restless legs syndrome (RLS) is a neurological, sensorimotor disorder. It is characterized by the uncomfortable and 
unpleasant sensations in the legs which begin or worsen during periods of rest, primarily in the evening or night, and 
are relieved by movement. Central iron deficiency plays a vital role in the pathogenesis of RLS. There is evidence that 
chronic inflammation is an additional risk factor for RLS. Anemia is the most common complication and extraintestinal 
manifestation of inflammatory bowel disease, therefore the prevalence of RLS in these patients is a problem of great inter‑
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беспокойных ног
Согласно Международной классификации нару-

шений сна 3-го пересмотра (International Classification 
of Sleep Disorders (ICSD-3), 2014), синдром беспокой-
ных ног (СБН), или болезнь Уиллиса–Экбома, входит 
в группу нарушений движений во сне [1]. Впервые 
синдром выделен английским терапевтом T. Willis 
в 1672 г., который писал: «У некоторых людей, сразу 
после того, как они собираются спать и ложатся в по-
стель, возникает шевеление сухожилий, рук и ног, со-
провождаемое коликами и таким беспокойством, 
что больной не может спать, как будто бы он находит-
ся под пыткой» [2, 3]. Два века спустя вклад в развитие 
представлений о заболевании внес немецкий невролог 
T. Wittmaack, который дал синдрому латинское название 
anxietas tibiarum, т. е. буквально «беспокойство ног» [4, 5]. 
Он также указал на частое сочетание болезни с тревож-
ными и депрессивными симптомами и предложил рас-
сматривать ее как форму неврастении [6]. Термин «син-
дром беспокойных ног» был введен в прак тику лишь 
в 1945 г. шведским неврологом K.-A. Ekbom, который 
суммировал уже имеющуюся информацию и сделал под-
робный и полный доклад о данном состоянии на осно-
вании наблюдений за 34 пациентами [5, 7]. K.-A. Ekbom 
выделил основные критерии диагностики: «Ощущения 
возникают у пациента исключительно во время отды-
ха, чаще всего вечером и в начале ночи, и вызывают 
непреодолимое желание двигать ногами. Более того, 
ощущения пациент чувствует не на коже, но глубоко 
в нижних конечностях» [8].

Текущее определение СБН мало отличается 
от сформулированного K.-A. Ekbom. СБН – это невро-
логическое сенсомоторное заболевание. Для постанов-
ки диагноза необходимо выполнение 5 критериев, 
которые характеризуют данное состояние [8]:

1. Императивная потребность совершать движения 
ногами, обычно, но не всегда сопровождаемая или 
вызываемая неприятными ощущениями в ногах.

2. Императивная потребность совершать движения 
ногами и сопровождающие ее неприятные ощуще-
ния в ногах начинаются или ухудшаются в покое, 
например в положении лежа или сидя.

3. Императивная потребность совершать движения 
ногами и сопровождающие ее неприятные ощуще-
ния в ногах частично или полностью облегчаются 
движением (например, растяжением мышц 
или ходьбой) по меньшей мере до тех пор, пока 
движение продолжается.

4. Императивная потребность совершать движения 
ногами и сопровождающие ее неприятные ощуще-
ния в ногах, возникающие или усиливающиеся 
в покое, появляются или усиливаются в вечернее 
или ночное время.

5. Возникновение вышеуказанных симптомов невоз-
можно связать с другим медицинским или пове-

денческим расстройством (например, мышечным 
спазмом, позиционным дискомфортом, миалгией, 
венозным стазом, отеком ног, стереотипным по-
стукиванием стопой).
Критерии диагностики были впервые сформули-

рованы Международной группой по изучению СБН 
(International Restless Legs Syndrome Study Group, 
IRLSSG) в 1995 г., дополнены специалистами Нацио-
нального института здоровья США в 2002 г. и впослед-
ствии пересмотрены в 2014 г. [8].

Следует отметить, что неприятные ощущения, опи-
сываемые пациентами, могут распространяться на дру-
гие части тела, главным образом руки. Симптоматика 
со стороны верхних конечностей возникает у 21–
57 % пациентов [8]. Тяжелые формы болезни могут 
проявляться распространением неприятных ощущений 
на бедра, живот, спину, область лица [8]. IRLSSG 
указывает, что заболевание в любом случае должно 
проявляться симптомами со стороны ног, при этом 
нарушения со стороны других частей тела не должны 
преобладать по интенсивности. Несмотря на это, встре-
чаются и атипичные случаи. Минимальное вовлечение 
нижних конечностей или даже полное отсутствие сим-
птомов со стороны ног встречаются крайне редко 
и рассматриваются как варианты СБН [8]. В литерату-
ре такие состояния описываются как «синдром беспо-
койного живота» [9], «синдром беспокойной спины» 
[10] и т. п., так как клиническая картина, за исключе-
нием локализации, полностью соответствует диагно-
стическим критериям СБН, описанным выше. Описан 
«синдром беспокойного мочевого пузыря» [11]. Сле-
дует отметить, что симптомы также могут распростра-
няться на другие части тела при развитии «феномена 
усиления» (аугментации), который возникает при дли-
тельном лечении СБН агонистами дофаминовых ре-
цепторов [12].

Синдром беспокойных ног – часто встречающееся 
заболевание. Распространенность в общей популяции 
достигает 15 % [13], в западных странах популяцион-
ные исследования выявили распространенность 
5–10 % [14]. В азиатских странах этот показатель ниже: 
от 0,1 до 8,3 %. Реже всего СБН встречается у населения 
Африки [14]. С клинически значимыми симптомами, 
что определяется как наличие жалоб 2 и более раз в не-
делю, как минимум умеренной тяжести по шкале IRLS 
(International Restless Legs Severity Scale), сталкиваются 
2–3 % населения Европы и США [15]. Отечественные 
данные, к сожалению, немногочисленны: на основа-
нии результатов обследования 582 работников пред-
приятий Московского региона (средний возраст – 
45 лет) распространенность СБН составила 14,7 % [16].

У женщин в возрасте старше 35 лет заболевание 
встречается почти в 2 раза чаще, чем у мужчин той же 
возрастной группы [8]. С возрастом распространенность 
увеличивается: у пожилых пациентов этот показатель 
достигает 35 % [17].
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Выделяют 2 фенотипа СБН: первичный и вторич-
ный [18]. Первичный характеризуется ранним началом 
(до 45 лет; у части пациентов дебют в детском возрасте). 
У таких пациентов чаще выявляется се мейный анамнез 
СБН [8, 19]. В целом первичный СБН сегодня рассма-
тривается как генетическое заболевание. Это подтвер-
ждается исследованием близнецов: конкордантность 
у монозиготных близнецов выше, чем у дизиготных 
[8]. Предполагается как аутосомно-доминантный, так 
и аутосомно-рецессивный тип наследования [18]. Было 
выявлено около 23 генетических локусов [20], включая 
гены BTB9 и MEIS1 [18]. Вторичный СБН развивается 
после 45 лет и является сопутствующей патологией 
при анемии, полиневропатии, рассеянном склерозе, 
заболеваниях сердечно-сосудистой, мочевыделитель-
ной, эндокринной систем и др. [18].

Важным фактором в патогенезе как первичного, 
так и вторичного СБН, считается железодефицит. Впервые 
связь между развитием болезни и железодефицитной 
анемией (ЖДА) отметил K.-A. Ekbom в 1945 г. [7]. Это 
позволило N. B. Nordlander в 1953 г. использовать ин-
фузионную терапию препаратами железа у 22 пациен-
тов с СБН, из которых только в 1 случае не было полу-
чено ожидаемого эффекта [21, 22]. В настоящее время 
известно, что риск развития СБН у пациентов с ЖДА 
в 9 раз выше, чем в общей популяции [23]. Cимптомы 
СБН могут также развиваться вне ЖДА: железодефи-
цит, не сопровождающийся снижением уровня гемо-
глобина, также является фактором риска [24]. Однако 
у пациентов с первичным СБН связь развития болезни 
с концентрацией железа сыворотки значительно менее 
выражена [19]. Более того, симптомы СБН могут возни-
кать на фоне избытка железа, что было продемонст ри-
ровано у пациентов с гемохроматозом [25]. Иссле до-
вания показали, что основную роль играет нарушение 
обмена железа в центральной нервной системе (ЦНС) [26]. 
Значительное снижение содержания железа в черной 
субстанции, хвостатом ядре, скорлупе и тала мусе было 
выявлено у пациентов с СБН разными методами визу-
ализации, включая магнитно-резонансную томогра-
фию с использованием R1- и R2-режима сканирования 
и ультразвукового транскраниального исследования 
в В-режиме [26, 27]. Анализ спинномозговой жидкости 
у пациентов с СБН показал пониженное содержание 
ферритина, прогепсидина и повышенное – транс-
феррина [28]. Результаты исследований варь ировали 
в зависимости от времени суток, в которое проводилось 
взятие образцов. По-видимому, существуют циркади-
анные изменения метаболизма железа в ЦНС, что может 
отражаться на клинической картине СБН. При этом 
как среди пациентов, так и среди здоровых доброволь-
цев не было лиц с ЖДА или железодефицитом: уровень 
ферритина сыворотки колебался в пределах нормы 
в обеих группах. Однако прямая зависимость содержа-
ния ферритина СМЖ от уровня ферритина сыворотки 
у пациентов с СБН была значительно менее выражена 

[28]. Это ставит вопрос о сужении границ нормативных 
значений для ферритина и дальнейшем поиске новых 
маркеров железодефицитного состояния у пациентов 
с СБН.

Причиной дефицита железа в ЦНС является нару-
шение его транспорта через гематоэнцефалический 
барьер и мембраны нейронов, в частности нейромела-
ниновых клеток черной субстанции. Так, на мембране 
этих клеток были выявлены снижение плотности ре-
цепторов трансферрина и сопутствующее снижение 
активности железорегуляторного белка 1 (iron-
regulatory protein-1, IRP1). В клетках эндотелия мелких 
сосудов моторной коры также наблюдались сниженная 
активность IRP1 и соответствующее уменьшение 
экспрессии трансферрина, рецептора трансферрина, 
H-фер ритина. При этом экспрессия ферропортина, 
отвечающего за выход железа из клетки, оставалась на 
базальном уровне. Другой профиль был выявлен в эпи-
телиальных клетках сосудистых сплетений желудочков: 
повышение экспрессии трансферрина, рецептора 
трансферрина и ферропортина в сочетании со сниже-
нием экспрессии H-ферритина. Это указывает на вы-
сокоинтенсивный оборот железа в клетках. При этом 
основными потребителями железа, по-видимому, ста-
новятся митохондрии: в них было выявлено повышен-
ное содержание ферритина [27]. Для выяснения роли 
данных находок в патогенезе СБН требуются дальней-
шие исследования.

Основными последствиями дефицита железа в ЦНС 
являются гипоксия и демиелинизация. Железо прини-
мает непосредственное участие в транспорте кислорода, 
таким образом, при его дефиците развивается гипо-
ксия. При этом повышается уровень индуцируемого 
гипоксией фактора 1α (HIF-1α) в черной субстанции 
мозга у больных СБН, а в сосудах мозга увеличивается 
и образование HIF-2α. Эти факторы обеспечивают 
адаптацию метаболизма к гипоксическим состояниям, 
и следствием таких изменений метаболизма является 
увеличение дофаминергической активности у больных 
с СБН [29]. Гипоксический путь активации дофами-
нергической системы объясняет высокую частоту СБН 
у пациентов с хронической обструктивной болезнью 
легких (ХОБЛ) [30].

С помощью патоморфологических методов, а так-
же методов визуализации выявлена гиперактивность 
дофаминергической системы в базальных ганглиях: 
повышенное содержание дофамина и его фосфорили-
рованной формы обнаруживалось в черной субстанции 
и скорлупе. По-видимому, это обусловлено увеличени-
ем экспрессии тирозингидроксилазы в базальных ган-
глиях вследствие гипоксии [31]. В ответ на повышение 
продукции внеклеточного дофамина происходит 
снижение экспрессии рецепторов D1 и D2, снижается 
их плотность на мембранах клеток в хвостатом ядре 
и скорлупе [31]. В сочетании с циркадианными особен-
ностями метаболизма дофамина (повышение в дневное 
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никает относительный дефицит дофамина, что приво-
дит к возникновению симптомов СБН [31, 32].

Процесс формирования миелиновой оболочки так-
же зависит от железа. У пациентов с СБН было описа-
но снижение плотности белого вещества в области 
мозолистого тела, передней поясной коре и прецент-
ральной извилине [29].

Таким образом, центральный дефицит железа яв-
ляется одним из возможных аспектов патогенеза СБН. 
Влияние дефицита железа в ЦНС на процессы деми-
елинизации и гиперактивации дофаминергической 
системы с последующим развитием функционального 
дефицита дофамина требует дальнейшего изучения для 
более полного понимания клинической картины СБН.

Синдром беспокойных ног и анемия 
хронического воспаления
Анемия хронического воспаления, или анемия хро-

нических заболеваний (АХЗ), является 2-м наиболее 
часто встречающимся видом анемии после ЖДА. АХЗ 
развивается вторично по отношению к заболеванию, 
которое вызывает у пациента активный иммунный или 
воспалительный ответ, при этом изменяется метаболизм 
железа в организме: его всасывание в тонком кишечни-
ке уменьшается, как и доступность для эритропоэза 
из депо в клетках ретикулоэндотелиальной системы, где 
оно содержится в виде ферритина. Этот процесс запус-
кается интерлейкином 1, интерлейкином 6 и фактором 
некроза опухоли альфа – основными медиаторами вос-
паления. Помимо изменения мета болизма железа дан-
ные провоспалительные факторы способствуют разви-
тию анемии, вызывая нарушение пролиферации 
и дифференцировки клеток эритропоэ за, а также – че-
рез уменьшение синтеза – и биологической активности 
эритропоэтина [33].

Ряд заболеваний сопровождается хроническим 
воспалением. В этот список могут быть включены как 
все нозологии с аутоиммунным патогенезом, так и ин-
фекционные заболевания. Чтобы осветить вопрос на-
личия связи между АХЗ и СБН, нами был проведен 
поиск литературы в базе PubMed по следующим пато-
логиям, характеризующимся выраженным воспали-
тельным компонентом и длительным течением: рев-
матоидный артрит (РА), системная красная волчанка 
(СКВ), ХОБЛ.

Ревматоидный артрит. По данным исследований, 
распространенность СБН у пациентов с РА составляет 
20,0–40,4 % [34–39], что значительно выше, чем в об-
щей популяции. В работе A. M. Salih и соавт. СБН чаще 
выявлялся у пациентов с более тяжелым течением РА 
и более высокой активностью заболевания на момент 
исследования [35].

По результатам исследования, проведенного в 2021 г., 
у 44,4 % пациентов с РА была выявлена ЖДА, у 5,5 % – 
АХЗ. У 52,3 % пациентов с ЖДА и у 25 % с АХЗ был 

ди агностирован СБН. Общая железосвязывающая спо-
собность сыворотки крови положительно коррелиро-
вала с тяжестью симптомов СБН [39].

Системная красная волчанка. Как и в случае с РА, 
распространенность СБН у пациентов с СКВ значи-
тельно выше, чем в общей популяции – 30,6–37,5 % 
[40–42]. По сравнению с контрольной группой, паци-
енты набирали значительно больше баллов по шкале 
тяжести IRLS [41, 42]. Более того, даже в группе паци-
ентов наблюдалась определенная неоднородность: 
при наличии анемии (ЖДА, АХЗ) СБН встречался 
чаще, и тяжесть его была выше, чем у пациентов с СКВ 
без анемии. Следует отметить, что сравнение СКВ па-
циентов без анемии с контрольной группой также по-
казало более высокую распространенность СБН: 14,5 
и 4,8 % соответственно [41].

Хроническая обструктивная болезнь легких. У паци-
ентов с ХОБЛ в 29,1–54,5 % случаев диагностируется 
СБН [43–48], причем максимальное число случаев 
выявляется в стадии обострения [46]. Большое лонги-
тюдное исследование, проведенное в Тайване в 2021 г., 
показало, что СБН при ХОБЛ встречается в 2,17 раза 
чаще, чем в общей популяции [48]. СБН у пациентов 
с ХОБЛ протекает тяжелее [45]. При этом у пациентов 
с более значительной обструкцией дыхательных путей 
по данным исследования функции внешнего дыхания, 
а также с более выраженной гипоксемией и гиперкап-
нией СБН встречался чаще, а тяжесть его была суще-
ственно выше [44]. Выраженность одышки по шкале 
mMRC была выше у пациентов с СБН и коррелирова-
ла с тяжестью симптомов [47]. Можно предположить 
связь между наличием симптомов СБН и стадией 
ХОБЛ: в исследовании G. Aras и соавт. у большинства 
пациентов с ХОБЛ в стадии обострения симптомы 
СБН появились в течение 1 мес после начала текущего 
ухудшения состояния [46]. Более длительный анамнез 
ХОБЛ, по-видимому, является фактором риска развития 
СБН [46] и более тяжелого течения болезни [44, 45]. Про-
гредиентность наблюдалась и в течении СБН [44].

Только в 1 исследовании тяжесть симптомов СБН 
и выраженность одышки коррелировали с уровнем 
ферритина [47].

Следует отметить, что продолжительность и каче-
ство сна имеют фундаментальное значение для работы 
иммунной системы и, соответственно, в развитии и ди-
намике течения АХЗ как одного из множества факторов 
появления СБН. Не исключено, что механизм развития 
СБН будет разным в зависимости от особенностей па-
тогенеза основного заболевания. Например, при ХОБЛ 
существенную роль играет гипоксия, запускающая 
гиперактивацию дофаминовой системы, как и в случае 
с анемией [29], а при СКВ – наличие аутоантител к до-
фаминергическим нейронам [42].

По результатам анализа данных литературы можно 
сделать вывод, что СБН встречается у пациентов с болез-
нями, характеризующимися хроническим воспалением, 
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значительно чаще, чем в общей популяции. Несмотря 
на малую представленность результатов исследований 
АХЗ, нельзя исключить наличие связи между СБН 
и хроническим воспалением, а также между СБН 
и АХЗ, сопровождающей хроническое воспаление.

Частота встречаемости синдрома беспокойных 
ног у пациентов с воспалительными 
заболеваниями кишечника, в том числе 
сопровождающимися анемией
Воспалительные заболевания кишечника (ВЗК) 

включают язвенный колит и болезнь Крона, в основе 
патогенеза которых лежит аутоиммунный процесс не-
ясной этиологии. Данные патологии имеют хроничес-
кое рецидивирующее течение, характеризующееся ки-
шечными и внекишечными проявлениями [49, 50].

Воспалительные заболевания кишечника и СБН. 
По результатам поиска литературы в базе данных 
PubMed нами было найдено 8 статей, посвященных 
СБН у пациентов с ВЗК: при болезни Крона – 2 [51, 52], 
при язвенном колите – 1 [53], при ВЗК – 5 [54–58].

Согласно данным литературы, распространенность 
СБН у пациентов с ВЗК составляет от 7,34 до 51,2 % 
[55–58]. Такой значительный разброс значений 
обусловлен неоднородностью выборки и использова-
нием разных методов диагностики болезни. Один из 
самых низких показателей – 8,8 % – был получен в ис-
следовании, в котором, помимо расспроса по крите-
риям IRLSSG, для подтверждения диагноза проводи-
лась консультация невролога. При этом в 1 / 3 случаев 
диагноз, заподозренный по результатам опросника, не 
подтвердился после неврологического осмотра [56].

По результатам анализа литературы можно сделать 
следующие выводы: 1) в большей части исследований 
распространенность СБН у пациентов с ВЗК была 
значительно выше, чем в группе контроля (здоровые 
добровольцы) [57, 58]; 2) симптомы СБН по шкале IRLS 
были тяжелее у пациентов с ВЗК по сравнению со 
здоровыми добровольцами [58].

Встречаемость СБН при болезни Крона составляет 
9,4–30,2 % [51, 52, 55, 56, 58].

Обращает на себя внимание исследование L. B. Wein-
stock и соавт., в котором оценивалось наличие симпто-
мов СБН как на момент исследования, так и в анам-
незе. На момент исследования симптомы СБН были 
выявлены у 30,2 % (82 / 272) пациентов. Еще большее 
число опрошенных сообщило о симптомах СБН в анам-
незе – 42,7 % (93 / 218). Также в данном исследовании 
пациенты отметили связь между возникновением сим-
птомов СБН и дебютом основного заболевания. Более 
90 % опрошенных (67 / 73) сообщили, что симптомы 
СБН возникли одновременно или после дебюта болез-
ни Крона. При этом у 44,5 % (32 / 72) пациентов облег-
чение симптомов СБН совпадало с ремиссией ВЗК 
[51]. С учетом высокой распространенности СБН, вы-
явленной у пациентов в исследовании, авторы пред-

ложили рассматривать СБН как одно из внекишечных 
проявлений болезни Крона [51].

При язвенном колите встречаемость СБН в целом 
сравнима с таковой при болезни Крона – 4,7–39,5 % 
[53, 55, 56, 58].

Анемия и ВЗК. Анемия – одно из самых частых 
системных осложнений и внекишечных проявлений 
ВЗК [59]. По данным литературы, до 67 % пациентов 
страдают анемией на момент постановки диагноза ВЗК 
[60]. У данной группы пациентов патогенез анемии 
может быть разным: в 36–76 % случаев развивается 
ЖДА, на 2-м месте по встречаемости находится АХЗ 
[60]. Однако в большинстве случаев анемия, ассоции-
рованная с ВЗК, представляет собой сочетание ЖДА 
и АХЗ. Данное состояние было выделено в самостоя-
тельный вид анемии – анемию смешанного генеза [59]. 
В каждом из случаев ведущим компонентом развития 
анемии является дефицит железа, как абсолютный, так 
и функциональный [60].

Воспалительные заболевания кишечника, сопрово-
ждающиеся анемией, и СБН. Учитывая высокую часто-
ту встречаемости анемии при ВЗК, особый интерес 
представляет вопрос о распространенности СБН у дан-
ной группы пациентов. Вопрос о связи железодефи-
цита с развитием СБН рассматривался в большинстве 
исследований, однако лишь в некоторых были полу-
чены статистически значимые результаты. В работе 
J. Becker и соавт. СБН был выявлен у 8,8 % пациентов 
с ВЗК, при этом у 25,8 % из них был диагностирован 
железодефицит. ЖДА была диагностирована в 28,6 % 
случаев у пациентов с болезнью Крона и СБН, в 20 % 
случаев – у пациентов с язвенным колитом и СБН [56]. 
L. B. Weinstock и соавт. отметили, что у пациентов с бо-
лезнью Крона чаще встречалась ЖДА в анамнезе, 
но не на момент исследования [51]. В исследовании 
О. Alharbi и соавт. ЖДА диагностирована у 43,8 % паци-
ентов. Хотя средний уровень гемоглобина не отличался 
между группами пациентов с СБН и без СБН, более низ-
кий уровень гемоглобина, согласно регрессионному ана-
лизу, являлся фактором риска развития СБН [58].

В рассмотренных нами статьях данные об АХЗ от-
сутствовали. Однако уровень С-реактивного белка, 
маркера текущего воспаления, был значительно выше 
у пациентов с болезнью Крона и СБН, чем у пациентов 
без СБН [55], что может косвенно указывать на АХЗ.

Другие факторы развития СБН при ВЗК. Дополни-
тельным фактором риска развития СБН у пациентов 
с ВЗК может являться избыточный бактериальный 
рост, вероятно вследствие участия в поддержании 
хрони ческого воспаления и мальабсорбции [51]. Избы-
точный бактериальный рост может играть роль в вы-
явленной ассоциации между развитием СБН и лока-
лизацией патологического процесса в тонкой кишке 
у пациен тов с болезнью Крона [51]. Также к предрас-
полагающим факторам у данной группы пациентов от-
носят оперативные вмешательства по поводу болезни 
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[52]. Не менее половины пациентов с болезнью Кро-
на переносят хотя бы 1 оперативное вмешательство 
в течение жизни [61]. Мальабсорбция и снижение 
разнообразия микробиома [62] являются примерами 
осложнений хирургического лечения, которые могут 
быть отнесены к предрасполагающим факторам СБН. 
У пациентов, перенесших операцию, тяжесть СБН 
выше [52].

F. Gemignani, а также K.A. Schindlbeck и соавт. пред-
ложили рассматривать среди факторов риска развития 
СБН полинейропатии – одно из неврологических 
осложнений ВЗК [54, 63]. Исследования выявили, что 
с данным осложнением сталкиваются до 39 % па-
циентов [64]. Патогенез полинейропатий при ВЗК изу-
чен недостаточно, однако 3 основных предполагаемых 
механизма включают иммуноопосредованный путь, 
ятрогенный путь (например, вследствие терапии ме-
тронидазолом) и микронутриентную недостаточность 
(преимущественно дефицит витамина В

12
) [64].

Таким образом, проблема СБН у пациентов с ВЗК 
требует дальнейшего изучения. Исследования показы-
вают, что риск развития данного расстройства сна у па-
циентов с ВЗК значительно выше, а его течение тяжелее. 
Результаты анализа связи СБН с ЖДА и железодефи-
цитом, протекающих как осложнения ВЗК, являются 
недостаточными и противоречивыми. В литературе 
не рассматривалась проблема АХЗ и ее связи с СБН, 
хотя АХЗ является часто встречающейся патологией 
у пациентов с ВЗК.

Применение и эффективность методов 
лечения синдрома беспокойных ног 
у пациентов с воспалительными 
заболеваниями кишечника, 
сопровождающимися анемией
Терапия СБН. В настоящее время алгоритм лечения 

СБН наиболее полно освещен в рекомендациях кли-
ники Мейо, составленных членами научно-медицин-
ского совета фонда СБН.

Перед началом специфической терапии всем па-
циентам необходимо провести диагностику наличия 
железодефицитного состояния, включая общий анализ 
крови, оценку уровня сывороточного железа, общей 
железосвязывающей способности сыворотки крови 
и насыщения трансферрина железом. Пробный курс 
терапии препаратами железа назначается при концен-
трации ферритина <75 мг / л и насыщении трансфер-
рина <45 %. Терапией 1-й линии является перораль-
ная форма сульфата железа в комбинации с витамином 
С. При непереносимости проводится внутривенное 
введение карбоксимальтозы железа [12].

У больных с ВЗК в качестве 1-й линии терапии 
железодефицитных состояний рекомендованы препа-
раты железа для парентерального применения. Поми-
мо более высокой эффективности, они значительно 

лучше переносятся, чем пероральные формы [59]. Ис-
следования показали, что пероральный прием препа-
ратов железа может приводить к повреждению слизи-
стой оболочки кишечника и повышению активности 
заболевания за счет оксидативного стресса [65], изме-
нению состава кишечной микробиоты у пациентов 
с ВЗК [66].

Также перед началом терапии необходимо расспро-
сить пациента о приеме лекарственных препаратов, 
которые могут вызывать или усиливать симптомы СБН. 
К ним относятся антидепрессанты, нейролептики, ан-
тиэметики (кроме домперидона), антигистаминные 
препараты I поколения [12].

Независимо от характера течения болезни, опре-
деляемого частотой проявления симптомов СБН в не-
делю, лечение состоит из нефармакологических и фар-
макологических методов. К нефармакологическим 
методам относятся: 1) соблюдение режима сна и бодр-
ствования; 2) ограничение употребления кофеина и ал-
когольных напитков; 3) умеренная физическая нагрузка; 
4) занятия, требующие концентрации внимания (напри-
мер, кроссворды), во время отдыха [12]. Облегчению сим-
птомов могут способствовать массаж конечностей, холод-
ные или горячие ванны в вечернее время. Также могут 
применяться йога и иглоукалывание [12].

При интермиттирующей форме, характеризующей-
ся возникновением симптомов не чаще 2 раз в неделю, 
рекомендуются следующие препараты для применения 
в режиме «по требованию»: леводопа / бенсеразид, бен-
зодиазепины, опиоидные анальгетики (трамадол) [12]. 
Для лечения хронической персистирующей формы, 
при которой симптомы СБН возникают чаще 2 раз 
в неделю и вызывают у пациента выраженный диском-
форт, применяются агонисты альфа-2-дельта-рецеп-
торов (габапентин, прегабалин). При наличии проти-
вопоказаний к применению этой группы препаратов 
назначаются агонисты дофаминовых рецепторов (пра-
мипексол), а при рефрактерности к фармакотерапии 
рекомендуется комбинированная или монотерапия 
опиоидными анальгетиками [12].

Терапия СБН у пациентов с ВЗК и анемией. Иссле-
дований по эффективности лечения СБН у данной 
группы пациентов не проводилось. В работе J. Becker 
и соавт. пациенты с ВЗК и СБН, у которых был выявлен 
железодефицит, проходили курс терапии препаратами 
железа для внутривенного введения в течение 4 нед, 
что привело к уменьшению выраженности симптомов 
у 7 из 8 больных, однако на 11-й неделе эффект лечения 
был выражен значительно меньше [56].

Сон у пациентов с ВЗК и СБН. Качество сна у па-
циентов с ВЗК рассматривалось в ряде исследований. 
Показано, что даже во время ремиссии сон у пациентов 
с ВЗК хуже, чем у здоровых добровольцев. Также на-
рушения сна у пациентов с ВЗК могут указывать на на-
личие субклинического воспаления и являться пре-
диктором обострения [67]. СБН – одна из возможных 
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причин низкого качества сна: продемонстрирована 
об ратная корреляция между клинической ремиссией, 
эндоскопической ремиссией и наличием симптомов 
СБН у пациентов с язвенным колитом (СБН у 2,5 % па-
циентов с клинической ремиссией, у 7,9 % пациентов 
без клинической ремиссии, у 2,9 % пациентов с эндо-
скопической ремиссией, у 7,9 % пациентов без эндо-
скопической ремиссии) [53].

В других исследованиях рассматривалось влияние 
СБН на сон пациентов с ВЗК: качество сна по Питтс-
бургской шкале (Pittsburgh Sleep Quality Index, PSQI) 
у них было значительно хуже по сравнению с пациен-
тами, у которых СБН не был выявлен [54, 55]. Низкое 
качество сна в том числе было связано с большей дли-
тельностью времени засыпания и меньшей продол-
жительностью сна [54]. Данные нарушения ночного сна 
отражаются на самочувствии пациентов и их способности 
заниматься делами в течение дня: общая оценка качества 
жизни (опросник EQ-5D) при сочетании ВЗК с СБН 
была значительно ниже, преимущественно за счет раз-
делов опросника «боль и дискомфорт» и «выполнение 
ежедневных дел» [54]. Пациенты с ВЗК и СБН сооб-
щали о более выраженных трудностях в ежедневной 
деятельности (пункт 9 в шкале PSQI). По шкале тяжести 

усталости (Fatigue Severity Scale, FSS) у них чаще воз-
никали соответствующие симптомы, чем у пациентов 
без СБН [54]. Следует отметить, что наблюдалась 
прямая зависимость между тяжестью симптомов СБН 
и низким качеством сна, выраженностью усталости, 
дневной сонливости, а также симптомами тревоги 
и депрессии [54].

Нарушения сна, в том числе СБН, в сочетании 
с основным заболеванием значительно ухудшают со-
стояние пациента. В отсутствие специальных ука-
заний по лечению СБН у пациентов с ВЗК врачам 
рекомендуется следовать общим международным 
и отечественным руководствам по лечению СБН 
и стремиться к контролю над основным заболевани-
ем. Необходимо расспрашивать пациентов о качестве 
сна и уделять внимание жалобам на сон, если паци-
енты их предъявляют. Важно помнить о том, что: 1) воз-
никновение или усиление симптомов СБН может 
указывать на обострение ВЗК до возникновения кли-
нических проявлений со стороны желудочно-кишеч-
ного тракта; 2) при возникновении жалоб, соответст-
вующих СБН, у пациента с ВЗК следует в первую 
очередь провести диагностику анемии и железодефи-
цитного состояния.
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