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Синдром беспокойных ног как 
клиническая проблема

Синдром беспокойных ног (СБН) – 
одно из наиболее частых заболеваний 
человека, связанное с нарушением 
суточного ритма сна и бодрствова-
ния и проявляющееся характерными 
сенсомоторными симптомами [1, 13]. 
Современные популяционные иссле-
дования показывают, что распростра-
ненность СБН среди взрослого населе-
ния составляет около 2–5 % [6, 13, 30]. 

Основное клиническое проявление 
СБН – неприятные ощущения в ниж-
них конечностях, которые появляются 
в покое, как правило, в вечернее и 
ночное время, и вынуждают больного 
совершать движения, при которых они 
поначалу проходят, но потом вновь 
возобновляются [2, 13]. Больные не 
могут заснуть в течение нескольких 
десятков минут или часов и часто про-
сыпаются ночью. Следствием инсом-
нии являются сонливость, ослабле-
ние внимания, быстрая утомляемость 
в дневное время. Именно жалоба на 
плохой сон чаще всего приводит боль-
ного к врачу. По данным ряда иссле-

дователей, СБН может быть причиной 
примерно 15 % случаев хронической 
инсомнии [7, 13]. 

Нарушения сна усугубляют периоди-
ческие движения конечностями (ПДК), 
возникающие во сне у 85 % больных с 
СБН. Они представляют собой рит-
мичные кратковременные подергива-
ния, которые чаще всего наблюдают-
ся в ногах. В легких случаях ни сами 
больные, ни их близкие родственники 
не подозревают о наличии ПДК, и 
они могут быть выявлены только с 
помощью полисомнографии. В тяже-
лых случаях движения не прекраща-
ются всю ночь и могут быть причиной 
частых пробуждений. Интенсивность 
ПДК хорошо коррелирует с выражен-
ностью проявлений СБН, а их реги-
страция с помощью полисомнографии 
может служить надежным объектив-
ным методом оценки эффективности 
терапии СБН [2, 6, 13]. 

Примерно у двух третей пациентов 
с СБН симптомы возникают хотя бы 
раз в неделю, а у трети – более двух 
раз, существенно нарушая качество 
жизни. В некоторых исследовани-

ях у пациентов с СБН отмечен более 
высокий риск артериальной гипер-
тензии и других сердечно-сосудистых 
заболеваний [32]. 

Классификация Сбн
Более чем в половине случаев СБН 

возникает в отсутствие какого-либо 
другого неврологического или сома-
тического заболевания (первичный 
или идиопатический СБН). В других 
случаях СБН развивается как прояв-
ление иного заболевания (вторичный 
или симптоматический СБН) [2, 13]. 
Первичный СБН, как правило, прояв-
ляется в первые три десятилетия жизни 
(СБН с ранним началом) и может 
иметь семейный характер. Вторичный 
чаще дебютирует после 45 лет и может 
быть связан с беременностью, уреми-
ей, дефицитом железа (с анемией или 
без нее). Кроме того, случаи СБН опи-
саны при сахарном диабете, амилоидо-
зе, криоглобулинемии, дефиците вита-
мина В12, фолиевой кислоты, тиамина, 
магния, при алкоголизме, заболевани-
ях щитовидной железы, фибромиал-
гии, ревматоидном артрите, синдроме 

Синдром беспокойных ног (СБН) – одно из наиболее частых заболеваний человека, встречающееся у 2–5 % взрослого населения. 
Клинически СБН проявляется неприятными ощущениями в ногах, которые появляются в вечернее и ночное время – как прави-
ло, в покое – и вынуждают пациента совершать движения ногами, которые приводят к временному устранению дискомфорта. 
Основными осложнениями СБН являются нарушение ночного сна, дневная сонливость, психоэмоциональные расстройства, 
повышенный риск сердечно-сосудистых заболеваний. В основе СБН лежит дисфункция дофаминергических систем, прежде всего 
диэнцефальноспинального пути, которая у части больных усугубляется дефицитом железа или другими факторами. Применение 
агонистов дофаминовых рецепторов (АДР) позволяет быстро нормализовать состояние пациента. АДР остаются эффективными 
у больных с СБН в течение многих лет и являются основой долгосрочной терапии этого синдрома.
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Restless legs syndrome (RLS) is one of the most common human diseases occurring in 2–5 % of the adults. Clinical manifestation of RLS 
is sense of discomfort in the legs that appear in the evening and night time – usually at rest, and force the patient to make movements 
by legs, which lead to the temporary elimination of discomfort. The main complications of RLS are nocturnal sleep dysfunction, daytime 
sleepiness, psychoemotional disorders, and increased risk of cardiovascular disease. Dysfunction of dopaminergic systems, particularly 
diencephalospinal pathway is underlying mechanism of RLS, which is exacerbated by iron deficiency or other factors in some cases. The 
use of dopamine agonists (DA) allows to quickly normalize the patient’s condition. For many years, DAs are still effective in patients with 
RLS, and these drugs are the basis for long-term therapy of this syndrome. 
Key words: restless legs syndrome, dopamine agonists, pramipexole
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Шегрена, порфирии, частичной резек-
ции желудка [4, 6, 13, 31].

При первичном СБН симптомы 
обычно сохраняются в течение всей 
жизни, однако их интенсивность может 
значительно колебаться: временно уси-
ливается в период стресса, вследствие 
употребления кофеин-содержащих 
продуктов, после интенсивных физи-
ческих нагрузок, во время беремен-
ности и т. д. В большинстве случаев со 
временем отмечается тенденция к мед-
ленному нарастанию симптомов. Но 
иногда наблюдаются периоды стацио-
нарного течения или ремиссии, кото-
рые могут продолжаться от нескольких 
дней до нескольких лет. Длительные 
ремиссии отмечаются у 15 % больных. 
При вторичном СБН течение зависит 
от основного заболевания [13].

Патогенез
Электрофизиологические и клини-

ческие данные свидетельствуют о том, 
что СБН связан с изменением функ-
ционального состояния подкорково-
стволово-спинальных систем [2, 6]. 
Высокая эффективность дофаминерги-
ческих средств (препараты леводопы, 
агонисты дофаминовых рецепторов – 
АДР) и возможность ухудшения сим-
птомов под влиянием нейролептиков 
указывают на ключевое значение дис-
функции дофаминергических систем в 
патогенезе СБН [10, 13]. Однако харак-
тер этой дисфункции остается неяс-
ным. 

В цереброспинальной жидкости 
больных СБН повышено содержание 
дофамина и его метаболитов, в част-
ности гомованильной кислоты, что 
свидетельствует о повышенной про-
дукции этого медиатора [10]. В соот-
ветствии с этим при СБН обнаружи-
вают повышенный уровень дофамина 
в межклеточном пространстве. Но, 
по-видимому, ключевая особенность 
метаболизма дофамина в мозге связана 
с усилением колебаний его уровня в 
течение суток с наиболее низкими зна-
чениями в ночные часы, что соответ-
ствует суточной ритмике клинических 
проявлений.

С помощью позитронно-эмис-
сионной томографии (ПЭТ) у больных 
СБН выявлено умеренное снижение 
захвата [18F]-флуородопы в скорлупе, 

что свидетельствует о дисфункции 
дофаминергических нейронов черной 
субстанции, но в отличие от болез-
ни Паркинсона (БП) численность 
этих нейронов не снижается [10, 13].  
С другой стороны, в некоторых иссле-
дованиях с помощью ПЭТ установлено 
снижение численности D2-рецепторов 
в стриатуме, что подтверждается и дан-
ными посмертного исследования [10]. 

По мнению ряда авторов, ведущую 
роль в патогенезе СБН играет дисфунк-
ция не нигростриарной системы, а нис-
ходящих диэнцефально-спинальных 
дофаминергических путей, формируе-
мых группой дофаминергических ней-
ронов, расположенных в каудальном 
отделе таламуса и перивентрикулярном 
сером веществе среднего мозга [10, 13]. 
Диэнцефально-спинальные нейро-
ны оканчиваются в задних рогах –  
в области, модулирующей прохожде-
ние соматосенсорной афферентации от 
конечностей. Терапевтический эффект 
дофаминергических средств при СБН 
предположительно опосредуется через 
D2-/D3-рецепторы.

Четкий суточный ритм клинических 
проявлений СБН может отражать заин-
тересованность структур гипоталамуса, 
в частности супрахиазмального ядра, 
регулирующих суточные циклы физио- 
логических процессов в организме. 
Важная роль в развитии СБН принад-
лежит снижению содержания железа в 
мозге, что может влиять на состояние 
дофаминергической системы [31].

Сбн и болезнь Паркинсона
Данные о частоте СБН у пациен-

тов с БП противоречивы, в некоторых 
исследованиях у них отмечено 5-крат-
ное повышение частоты СБН относи-
тельно общей популяции, тогда как в 
других различий не выявлено. В основе 
обоих заболеваний лежит дисфункция 
дофаминергических систем, но ее при-
рода различна. Несомненно, что среди 
пациентов с СБН вероятность возник-
новения БП та же, что и в среднем 
по популяции. Проявления, дающие 
возможность диагностировать СБН у 
пациентов с БП, обычно появляются 
спустя несколько лет после дебюта БП, 
как правило на фоне длительной тера-
пии леводопой, и чаще всего связаны 
с периодом “выключения”. Можно 

полагать, что длительный прием дофа-
минергических средств может запу-
скать механизм аугментации (по край-
ней мере у предрасположенных лиц), 
что в конце концов приводит к дебюту 
СБН. Вместе с тем следует с осто-
рожностью диагностировать СБН при 
БП, т. к. его могут имитировать дру-
гие моторные и сенсорные проявления 
БП, в т. ч. связанные с моторными 
флуктуациями [2, 13].

общие подходы к лечению Сбн
Лекарственные средства при СБН 

обычно принято назначать в случаях, 
когда он значительно нарушает жизне-
деятельность больного [23, 30]. В лег- 
ких случаях, особенно при эпизоди-
ческом появлении симптомов, можно 
ограничиться приемом седативных 
средств растительного происхожде-
ния либо немедикаментозными меро-
приятиями (например, теплая ножная 
ванна или легкий разогревающий мас-
саж ног перед сном). В более тяжелых 
случаях, сопровождающихся стойким 
нарушением сна, приходится выбирать 
препарат из четырех основных групп: 
дофаминергические средства, антикон-
вульсанты, бензодиазепины, опиои- 
ды [23]. При вторичном СБН лечение 
должно направляться в первую очередь 
на коррекцию основного заболевания. 
Важно отменить или не назначать пре-
параты, способные усиливать проявле-
ния СБН: нейролептики, метоклопра-
мид, антидепрессанты (трицикличе-
ские, селективные ингибиторы обрат-
ного захвата серотонина, ингибиторы 
обратного захвата серотонина и нора-
дреналина, миртазапин), теофиллин, 
β-адреномиметики, антигистаминные 
средства (за исключением препаратов, 
не проникающих через гематоэнцефа-
лический барьер, таких как лоратидин), 
антагонисты Н2-рецепторов, нифеди-
пин и другие антагонисты кальция, 
β-адреноблокаторы [2, 13].

Коррекция дефицита железа с назна-
чением его препаратов показана в том 
случае, когда содержание ферритина 
в сыворотке оказывается ниже нормы 
(обычно менее 50 мкг/мл) [30]. 

Дофаминергические препараты 
(препараты леводопы и АДР) в настоя-
щее время являются основным сред-
ством лечения СБН. Они влияют на 
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весь спектр клинических проявле-
ний этого синдрома, в т. ч. на ПДК, 
способствуют нормализации сна. 
Дофаминергические средства столь 
эффективны при СБН, что положи-
тельная реакция на них может слу-
жить дополнительным критерием диа-
гностики СБН, а ее отсутствие, как, 
например, при БП, следует считать 
основанием для пересмотра диагноза 
[2, 6, 13]. Дофаминергические средства 
эффективны как при первичном, так и 
при вторичном вариантах СБН [23].

Леводопу при СБН применяют с 
1982 г., когда впервые была показана ее 
эффективность среди этой категории 
больных [4, 18]. Эффективность лево-
допы при СБН доказана в 8 кратковре-
менных рандомизированных исследо-
ваниях [3, 9, 15].

Прием леводопы обеспечивает 
адекватный эффект у 85 % больных. 
Однако на фоне длительного лечения 
у части пациентов симптомы могут 
появляться в более раннее время (ино-
гда даже днем), становиться более 
интенсивными и вовлекать другие 
части тела – этот феномен обознача-
ется как аугментация. Тем не менее с 
учетом быстрого наступления эффек-
та, отсутствия необходимости в титро-
вании дозы препараты леводопы могут 
рассматриваться как средство выбо-
ра при перемежающемся ухудшении  
симптомов [30]. 

АДР стали применяться при СБН 
с 1988 г. Они могут рассматриваться 
как средство выбора при необходи-
мости длительного ежедневного лече-
ния СБН, поскольку их применение 
сопряжено со значительно более низ-
ким риском аугментации. В между-
народных многоцентровых контро-
лируемых клинических испытаниях 
убедительно доказана эффективность 
пяти препаратов АДР (каберголин, 
перголид, прамипексол, ропинирол, 
ротиготин), лечебный эффект кото-
рых, по-видимому, опосредован сти-
муляцией D2-/D3-рецепторов [23, 30].

АДР эффективны при СБН в дозах, 
которые значительно ниже применяе-
мых при БП. В силу этого, а также 
из-за отсутствия денервационной 
гиперчувствительности дофаминерги-
ческие побочные реакции (тошнота, 
рвота, утомляемость, головная боль, 

головокружение, ортостатическая 
гипотензия, дневная сонливость, гал-
люцинации и т. д.) у больных СБН 
наблюдаются редко.

АДР при СБН сохраняют высокую 
эффективность в течение многих лет, 
однако для поддержания эффекта их 
дозу иногда приходится постепенно 
повышать.

Первоначально при СБН применя-
лись эрголиновые АДР (бромокрип-
тин, каберголин), однако в связи с 
возможностью вазоспастических реак-
ций, плевропульмонального, ретро-
перитонеального фиброза, фиброза 
сердечных клапанов (вальвулопатии) в 
последнее время их применяют редко. 

Более предпочтителен прием неэр-
голиновых препаратов (таких как пра-
мипексол). Их преимущества опреде-
ляются тем, что, с одной стороны, они 
лишены указанных опасных побочных 
действий, с другой – их эффективность 
при СБН подтверждена в масштабных 
плацебо-контролируемых исследова-
ниях [13, 23, 30]. 

При недостаточной эффективности 
или переносимости дофаминергиче-
ских средств прибегают к антиконвуль-
сантам, чаще всего габапентину или 
прегабалину. Эпизодически, в перио-
ды ухудшений, возможно применение 
бензодиазепинов или агонистов бен-
зодиазепиновых рецепторов (напри-
мер, золпидема), обычно в сочетании 
с дофаминергическими средствами.  
В настоящее время препараты бензо-
диазепинов не рекомендуются для дол-
госрочной терапии СБН. Применение 
опиоидных средств, в т. ч. трамадола, 
оправданно только в самых тяжелых 
случаях при неэффективности других 
способов лечения [23, 30].

Лечение СБН приходится проводить 
длительно – на протяжении многих 
лет, в связи с этим очень важно сле-
довать единой стратегии лечения. При 
рецидивирующем течении терапию 
проводят лишь в период усиления сим-
птомов, но нередко больные для под-
держания медикаментозной ремиссии 
вынуждены принимать те или иные 
препараты пожизненно. В целом выде-
ляют три клинические ситуации, тре-
бующие особого подхода к лечению. 
При интермиттирующих симптомах 
показаны нелекарственные меры и 

эпизодическое применение лекар-
ственных средств: леводопы, АДР, 
бензодиазепинов, трамадола. При пер-
систирующем СБН с ежедневным воз-
никновением выраженных симптомов, 
требующем длительной терапии, пре-
парат выбора – АДР. При необходи-
мости проводится комбинированная 
терапия, назначают габапентин, неле-
карственную терапию.

При рефрактерном СБН следует в 
первую очередь задуматься над пра-
вильностью диагноза. Если диагноз 
СБН не вызывает сомнений, рекомен-
дуется заменить один препарат АДР 
на другой или леводопу либо назна-
чить габапентин, бензодиазепин или 
опиоид. 

Лечение лучше начинать с моноте-
рапии, выбрав препарат с учетом его 
эффективности у данного конкретно-
го больного и наличия сопутствую-
щих заболеваний. При недостаточной 
эффективности монотерапии или в тех 
случаях, когда из-за побочных эффек-
тов не удается достигнуть терапевтиче-
ской дозы одного из препаратов, воз-
можно применение комбинации раз-
личных средств. Например, если один 
из препаратов дал частичный эффект, к 
нему можно добавить препарат другой 
фармакологической группы, перейдя к 
комбинированной терапии (например, 
к АДР добавляют габапентин или бен-
зодиазепин) [2, 13]. 

Применение прамипексола  
в лечении Сбн

Прамипексол – один из основных 
препаратов лечения СБН, является аго-
нистом D2-/D3-дофаминовых рецеп-
торов. Его эффективность при СБН 
хорошо изучена в нескольких круп-
ных контролируемых исследованиях, 
включивших несколько сот пациентов  
(см. таблицу) [8, 11, 16, 20]. Прами-
пексол уменьшает выраженность всех 
основных проявлений СБН, способ-
ствует нормализации сна и улучшает 
качество жизни пациентов [21, 22, 25]. 
Эффективность прамипексола объек-
тивно подтверждается значительной 
редукцией ПДК во сне по данным 
полисомнографии [24]. Прамипексол 
эффективен даже в наиболее тяжелых 
случаях СБН. Для препарата харак-
терно быстрое начало эффекта, кото-
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рый становится очевидным уже в пер-
вые сутки после начала лечения [17].  
В ряде исследований подтверждена 
долговременная эффективность пра-
мипексола, которая сохраняется более 
года [25, 29].

Первоначально прамипексол назна-
чают в дозе 0,125 мг за 1,5–2,0 часа до 
сна (или не менее чем за 30 минут до 
начала развития симптомов), затем при 
необходимости ее постепенно увели-
чивают до достижения эффекта (чаще 
всего не более чем до 1 мг). У боль-
шинства больных малые дозы прами-
пексола (0,25–0,75 мг/сут) полностью 
устраняют дискомфорт в ногах и улуч-

шают сон [19, 28]. Средняя эффектив-
ная доза – около 0,5 мг. Возникающие 
при этом побочные эффекты незна-
чительны или умеренно выражены 
(легкая тошнота, повышенная утом-
ляемость в дневное время, головная 
боль, головокружение, повышение 
массы тела). Возможно преходящее 
умеренное усиление дневной сонли-
вости, однако о приступах засыпания, 
аналогичных тем, что отмечались при 
БП, не сообщалось [13]. Побочные 
эффекты чаще имеют место в начале 
лечения, тогда как при длительном 
приеме препарата их частота снижа-
ется. Мета-анализ результатов иссле-

дований прамипексола и ропинирола 
показал, что при применении пра-
мипексола отмечается более высокая 
эффективность и более низкая часто-
та побочных эффектов [27].

Применение других  
АФР при Сбн

В странах Европы и США одобрено 
применение больными СБН стандарт-
ного препарата ропинирола, который 
в нашей стране не зарегистрирован.  
В двух небольших открытых исследова-
ниях показана эффективность пирибе-
дила в дозе от 50 до 150 мг однократно за 
2 часа до сна. Однако контролируемых 

Таблица Клинические испытания прамипексола при СБН
Авторы Дизайн исследования Дозы Результаты

Partinen  
и соавт., 2006

Многоцентровое, двойное слепое плацебо-
контролируемое.
Рандомизация: 1 : 1 : 1 : 1 : 1.
109 пациентов с умеренным и тяжелым СБН
3 недели

Фиксированные дозы, мг: 
- 0,125;
- 0,25;
- 0,50;
- 0,75.
За 2–3 часа до сна

Первичная точка: ↓ПДКИ.
Вторичные точки: 
↓ПДКСИ, ↓ПДКБИ,
↓ПДК, ↓ЛПС, ↓время дельта-сна
↓МШСБН, ↑ШСКС, SF-36, ↑ШОКВ

Winkelman  
и соавт., 2006

Двойное слепое плацебо-контролируемое.
Рандомизация: 1: 1: 1: 1: 1.
344 пациента с умеренным и тяжелым СБН
12 недель

Фиксированные дозы, мг: 
- 0,125;
- 0,25;
- 0,50;
- 0,75.
За 2–3 часа до сна

Первичная точка: ↓МШСБН.
Вторичные точки: 
↑ШОКВ, ↓ВАШ, ↑СБН-QOL, ↓ШСЭ

Oertel и соавт., 
2007

Двойное слепое плацебо-контролируемое.
Рандомизация: плацебо-прамипексол = 1 : 2.
345 пациентов с умеренным и тяжелым СБН
6 недель

Стартовая доза 0,125 мг  
с возможностью увеличения 
до 0,25; 0,50; 0,75 мг
За 2–3 часа до сна

Первичная точка: ↓МШСБН.
Вторичные точки: 
↑ШОКВ, ↓ВАШ

Trenkwalder  
и соавт., 2006

Двойное слепое плацебо-контролируемое.
Рандомизация: 1 : 1.
150 пациентов, отреагировавших на 
прамипексол в течение 6 недель периода, 
рандомизированы для получения плацебо 
или примипексола в течение 3 месяцев

Индивидуально подобранная 
доза (0,125, 0,250, 0,500, 
0,750 мг)
За 2–3 часа до сна

Первичные точки: ↓↓число пациентов с 
ухудшением на фоне прамипексола, ↑↑ 
число пациентов с оценкой по МШСБН 
> 15 баллов на фоне плацебо.
Вторичные точки: 
↑ШОКВ, ↑СБН-QOL

Montplaisir  
и соавт., 2006

Телефонный опрос.
195 пациентов, принимавших прамипексол 
не менее года

Средняя доза 0,59 мг  
(0,125–2,25 мг).
Средняя длительность 
лечения – 30 месяцев

Данные опросника: 
↓↓тяжесть СБН, ↓↓трудности 
засыпания, ↓↓ночные пробуждения

Manconi  
и соавт., 2007

Простое слепое плацебо-контролируемое.
Рандомизация: 1 : 1.
32 пациента с тяжелым СБН, ранее не 
лечившихся

Разовая доза 0,25 мг/сут  
в 9 часов вечера

Первичная точка: 
↓индекс изменения ПДК.
Вторичные точки: 
↑длительность 2-й стадии сна,  
↑время в постели, эффективность сна, 
↓↓ВАШ (тяжесть)

Partinen  
и соавт., 2008

Открытое,
26 недель

Стартовая доза 0,125 мг 
(титруется до 0,75 мг).
Время приема 18–19 часов 
вечера

Первичная точка: 
↓МШСБН.
Вторичные точки: 
↑ШОКВ, ↓ШСЭ, ↑SF-36

Ferini-Strambi  
и соавт., 2008

Двойное слепое плацебо-контролируемое.
Радомизация: 1 : 1.
357 пациентов с умеренным и тяжелым СБН
12 недель 

Начальная доза 0,125 мг  
(с титрованием до 0,75 мг).
2–3 часа до сна

Первичные точки: 
↓МШСБН, 
↓↓шкала нарушений сна  
(инициация и поддержание сна).
Вторичные точки: 
↑ШОКВ, ↑СБН-QOL

Примечание. МШСБН – международная шкала синдрома беспокойных ног, ШОКВ – шкала общего клинического впечатления,  
СБН-QOL – шкала качества жизни пациентов с СБН, ШСЭ – шкала сонливости Эшворта, ВАШ – визуальная аналоговая шкала, ПДКСИ – индекс ПДК  
во сне, ПДКБИ – индекс ПДК в период бодрствования, ЛПС – латентный период сна, ШСКС – шкала субъективного качества сна. ↑ – достоверное 
увеличение показателя. ↑↑ – значительное увеличение показателя, ↓ – достоверное снижение показателя, ↓↓ – значительное снижение показателя. 
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исследований эффективности пирибе-
дила при СБН не проводилось [13]. За 
рубежом для лечения среднетяжелого и 
тяжелого СБН применяется ротиготин 
в форме пластыря для трансдермаль-
ного введения. Его эффективность 
подтверждена в нескольких контро-
лируемых исследованиях. Пластырь, 
равномерно высвобождающий пре-
парат в течение 24 часов, наиболее 
целесообразно использовать в тех слу-
чаях, когда симптомы СБН возникают 
не только в вечернее, но и в дневное 
время. В нашей стране ротиготин не 
зарегистрирован [23].

осложнения 
долгосрочной терапии 
Сбн дофаминергическими 
средствами

При длительном приеме леводопы 
примерно у четверти больных длитель-
ность действия разовой дозы умень-
шается до 2–3 часов, после чего может 
следовать рикошетное усиление сим-
птомов СБН и ПДК во второй полови-
не ночи и утром. В этом случае перехо-
дят на препарат леводопы с замедлен-
ным высвобождением или длительно 
действующий АДР [2, 13].

У 50–80 % больных на фоне дли-
тельного лечения леводопой симпто-
мы постепенно начинают появляться 

все раньше (в дневное время), ста-
новятся более интенсивными и рас-
пространенными, вовлекая другие 
части тела, сопровождаются усилени-
ем периодических движений конеч-
ностями. Данный парадоксальный 
феномен принято называть аугмен-
тацией. Аугментация развивается 
постепенно, и поначалу ее трудно 
бывает отличить от естественно-
го усиления тяжести заболевания.  
В этой ситуации клиницисты нередко 
ошибочно пытаются решить пробле-
му, повышая дозу леводопы, однако 
это приводит к тому, что вслед за 
возможным кратковременным улуч-
шением состояние продолжает ухуд-
шаться [5, 12, 14].

Предполагают, что аугментация 
возникает на фоне избыточной кон-
центрации дофамина в ЦНС, особен-
но при несбалансированной стимуля-
ции дофаминовых рецепторов: преоб-
ладанием стимуляции D1-рецепторов 
над стимуляцией D2-/D3-рецепторов. 
Поэтому при длительном примене-
нии АДР, действующего преимуще-
ственно на D2-/D3-рецепторы, при-
знаки аугментации выявляются реже, 
чем при приеме леводопы, и почти 
никогда не бывают столь тяжелы-
ми. Двадцатишестинедельное про-
спективное плацебо-контролируемое 

исследование частоты аугментации 
при приеме прамипексола показало, 
что ее частота не превышает 15 %. 
Аугментация развивается быстрее и 
оказывается более выраженной при 
применении более высоких доз дофа-
минергических средств и дефиците 
железа [5, 12, 26].

При развитии аугментации возмож-
ны следующие меры: 

исключить прием препаратов, спо-•	
собных усиливать симптомы СБН 
(например, антигистаминных 
средств, антидепрессантов или ней-
ролептиков);
проверить уровень ферритина в •	
плазме и при необходимости корри-
гировать дефицит железа;
снизить дозу леводопы (если она •	
превышает 300 мг) или прибегнуть 
к ее дроблению, назначив допол-
нительный прием в более раннее 
время;
перейти с леводопы на АДР;•	
если аугментация возникла на фоне •	
приема АДР, нужно снизить дозу 
АДР (если она превышает указан-
ный выше уровень и это возмож-
но без потери эффективности) либо 
прибегнуть к ее дроблению, назна-
чив дополнительный прием в более 
раннее время, либо заменить один 
препарат АДР на другой [5, 12, 13].
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