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Феномен аугментации 
при синдроме беспокойных ног

Синдром беспокойных ног (СБН) является одним из актуальных заболеваний, лечением которых 
занимаются врачи-неврологи, специалисты в области медицины сна (сомнологи) и экстрапирамидных 
расстройств (паркинсонологи). В статье представлены данные об осложнении СБН, возникающем 
на фоне дофаминергической терапии, – феномене аугментации. Он характеризуется более ранним 
наступлением синдрома, увеличением площади распространения его проявлений и усилением 
интенсивности. Ключевыми отличиями от похожих состояний (толерантности, феномена 
рикошета, естественного прогрессирования заболевания) являются усиление симптомов на фоне 
повышения дозы препарата и облегчение при ее снижении. В основе патофизиологии СБН лежит 
дофаминергическая дисфункция зоны А11 заднего гипоталамуса. Аугментация же развивается на фоне 
чрезмерной стимуляции дофаминовых рецепторов, в результате чего, с одной стороны, снижается 
чувствительность рецепторов к нейромедиатору (десенситизация), с другой – у рецепторов могут 
меняться конформационные свойства, из-за которых происходит парадоксальное усиление синдрома 
при увеличении дозы препарата. Изложены принципы терапии аугментации.
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нарушения сна
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Обзор

Введение
Синдром беспокойных ног (СБН) – сенсомоторное 
расстройство, характеризующееся неприятными 
ощущениями в нижних конечностях, которые по-
являются в покое, как правило, в вечернее и ночное 
время и вынуждают больного совершать движения 
ногами, приносящие облегчение [1, 2]. Предпола-
гают, что в  развитии этого заболевания участву-
ют  генетические вариации MEIS и  BTBD9 [3, 4]. 
С точки зрения патофизиологии СБН рассматри-
вается как состояние, при котором наблюдается 
преходящая недостаточность функции дофаминер-
гических клеток зоны А11 в заднем гипоталамусе, 
что является модулятором активности спиналь-
ных мотонейронов. Вероятно, клинические про-
явления СБН обусловлены низким содержанием 
внутриклеточного железа в центральной нервной 
системе, которое служит кофактором для превра-
щения тирозина в дофамин. На фоне этого недо-
статка циркадианные колебания уровня дофамина 
зоны А11, контролируемой супрахиазматическим 

ядром – главным центром внутренних часов, при-
водят к относительному недостатку дофаминовой 
трансмиссии в ночное время и развитию клиничес-
ких проявлений СБН [5–7].
Наиболее эффективным методом лечения СБН счи-
тается применение препаратов леводопы или агонис
тов дофаминовых рецепторов [8]. Однако дополни-
тельная стимуляция этого типа рецепторов может 
вызывать нежелательное осложнение – феномен ауг-
ментации (ФА).
В нейрофизиологических исследованиях показано, 
что у больных СБН в 80% случаев отмечаются ха-
рактерные двигательные феномены – периодические 
движения конечностями (ПДК) во сне [9–11]. Клини-
чески ПДК проявляются резкими сгибаниями ниж-
них конечностей в коленном и голеностопном суста-
вах, электрофизиологически определяются как серия 
из четырех и более подергиваний продолжительно-
стью от 0,5 до 10 мс [12, 13]. Возможно, такие фено-
мены отражают повышение спинальной возбудимо-
сти из-за утраты субкортикального ингибирования 
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кортикоспинальных трактов [14]. ПДК у  больных 
СБН развиваются также в состоянии бодрствования 
и отражают степень тяжести СБН [15]. Тем не менее 
из-за отсутствия 100-процентной представленности 
их наличие при СБН является лишь поддерживаю-
щим, но не основным критерием [16].
В статье представлены данные обзора результатов 
62 публикаций на тему аугментации при СБН. Вы-
делены наиболее убедительные варианты определе-
ния, клинических особенностей, критериев диагноза 
и возможностей лечения данного состояния.

Определение аугментации и ее проявления
Феномен аугментации – осложнение СБН, которое 
развивается на  фоне дофаминергической терапии 
и характеризуется появлением симптомов этого за-
болевания в  дневное время, их распространением 
на ранее не затронутые части тела, более ранним по-
явлением в состоянии покоя [17–19]. Такое усиление 
происходит на фоне увеличения дозы препарата при 
его недостаточной эффективности. При уменьшении 
дозы клинические проявления СБН регрессируют до 
уровня перед повышением дозы. Это отличает ФА 
от других похожих состояний: феномена рикошета, 
толерантности и  естественного прогрессирования 
заболевания.
Феномен рикошета – возникновение симптомов СБН 
в ранние утренние часы независимо от дозы препара-
та. Толерантность определяется как снижение кли-
нического эффекта препарата, требующее увеличе-
ния его дозы. При естественном прогрессировании 
проявления СБН на фоне уменьшения дозы препа-
рата усиливаются, а при увеличении – уменьшают-
ся. Кроме того, симптомы заболевания проявляются 
в дневное время и распространяются на ранее не за-
тронутые части тела [18, 19]. Отличия упомянутых 
феноменов приведены в таблице.
ФА проявляется на фоне длительной дофаминерги-
ческой терапии. Чем дольше принимаются препа-
раты этой группы, тем выше вероятность развития 
ФА [20, 21]. Впервые ФА описали R. Allen и C. Early 
у пациентов с СБН, принимавших леводопу/карби-
допу [22]. B. Hogl и соавт. среди 60 пациентов с СБН 
выявили ФА у 60% пациентов после шестимесячного 

курса лечения леводопой [23]. На фоне терапии аго-
нистами дофаминовых рецепторов ФА встречается 
реже. Частота развития данного феномена на фоне 
приема прамипексола составляет 8% спустя шесть 
месяцев от  начала его применения, 33%  – спустя 
два года, 68% – спустя десять лет [24–26]. Распро-
страненность ФА в популяции больных СБН оценить 
трудно. С учетом малого размера выборок наиболее 
убедительными выглядят данные метаанализа G. Liu 
и соавт.: среди 11 500 пациентов с СБН аугментация 
отмечалась лишь у 5–6%. На фоне короткого курса 
лечения (до шести месяцев) она наблюдалась у 3%, 
на фоне длительного курса (шесть месяцев и более) – 
у 6% пациентов. При использовании препаратов ле-
водопы ФА встречается чаще всего – 27%, а в случае 
применения агонистов дофаминовых рецепторов – 
6%. По мнению авторов метаанализа, аугментация 
редко имеет место при использовании альфа-2-дель-
та лигандов [27]. Так, в исследовании R. Allen и соавт. 
ФА зарегистрирован у 2% пациентов, принимавших 
прегабалин 300 мг в течение года [28]. По данным 
B. Toro, на фоне приема габапентина ФА не зафик-
сирован [29].
При назначении препаратов разных групп к значи-
мым факторам риска развития ФА, которые необхо-
димо оценивать перед назначением фармакологиче-
ского лечения, относятся интенсивность проявлений 
СБН, частота проявлений в неделю, возраст пациен-
та, семейный анамнез по этому заболеванию. Риск 
развития ФА выше, если до назначения агонистов до-
фаминовых рецепторов пациент принимал леводопу, 
к которой развилась толерантность [30].
Опубликовано три исследования ФА с применением 
полисомнографии. В исследовании M. Maestri и соавт. 
обследовано 24 пациента как с ФА, так и с другими 
формами СБН. Среди 12 пациентов регистрирова-
лись ПДК во сне на фоне приема 0,25–0,75 мг пра-
мипексола. Отмечалась положительная корреляция 
ПДК во сне с  нарушением ночного сна и  ранним 
началом СБН. Но их специфичность в диагностике 
аугментации в этом исследовании была низкой [31]. 
Неожиданным оказалось то, что пациенты с данным 
феноменом имели низкий индекс ПДК во сне. По мне-
нию T. Mitterling и соавт., несмотря на утяжеление 

Основные отличия естественного прогрессирования заболевания, толерантности, рикошета и аугментации

Состояние Текущая доза Увеличение дозы Уменьшение дозы Раннее начало СБН Распространение 
на ранее не затронутые 
части тела

Естественное 
прогрессирование

Недостаточна Уменьшает 
проявления

Усиливает 
проявления

Обязательно проявляются 
симптомы СБН в дневное время

Да

Рикошет Достаточна Уменьшает 
проявления

Усиливает 
проявления

Обязательно появляются симптомы 
СБН в ранние утренние часы

Нет 

Толерантность Недостаточна Уменьшает 
проявления

Усиливает 
проявления

Могут проявляться симптомы СБН Нет 

Аугментация Недостаточна Усиливает 
проявления

Уменьшает 
проявления

Обязательно проявляются 
симптомы СБН в дневное время

Да
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синдрома, прием дофаминовых агонистов позволяет 
подавлять избыточную двигательную активность во 
сне, но этого недостаточно для устранения основных 
проявлений СБН [32].
В исследовании S. Steinke и соавт. не выявлено досто-
верных различий по индексу ПДК во сне между груп-
пами ФА и другими формами СБН. Авторы объяс-
няют это особенностями выборки – преобладанием 
тяжелой формы заболевания согласно данным соот-
ветствующей шкалы [33].

Диагностика феномена аугментации
Учитывая недостаточную чувствительность метода 
полисомнографии в качестве источника объективных 
свидетельств наличия ФА, используют клинические 
критерии диагноза этого состояния. Его описывают 
как лекарственно-индуцированное смещение симпто-
мов на два часа раньше, чем типичное время их еже
дневного появления до начала лечения, или увеличе-
ние количества движений ног либо как уменьшение 
продолжительности положительного эффекта препа-
рата или как распространение симптомов на другие 
части тела, уменьшение времени, в течение которого 
можно оставаться в состоянии покоя без симптомов, 
усиление симптомов на фоне увеличения дозы и их 
уменьшение на фоне ее снижения, появление или уси-
ление ПДК в состоянии бодрствования [34].
Для оценки тяжести ФА используется рейтинговая 
шкала, на основании которой оцениваются три па-
раметра: более раннее появление симптомов, более 
короткий латентный период до появления симпто-
мов в состоянии покоя и распространение на другие 
части тела. Ее тяжесть оценивается в виде общего 
балла [35].
Группой исследователей СБН во главе с D. Garcia-
Borreguero представлен новый вариант диагности-
ки ФА – множественный тест предложенной иммо-
билизации (ТПИ). С его помощью можно оценить 
наличие нарушений двигательной активности при 
этом состоянии в  более ранние часы и  разделить 
пациентов с ФА и без него [36]. ТПИ представляет 
собой количественную оценку позывов к движению 
при попытке сохранять неподвижность, в том числе 
для объективизации эффекта лечебного воздейст-
вия [37]. Тест позволяет выявить ПДК в состоянии 
бодрствования – одно из проявлений ФА согласно 
критериям, указанным в рекомендациях Националь-
ного института здоровья США [34].

Патофизиология синдрома беспокойных ног 
и феномена аугментации
Внутренние часы, регулирующие циркадианные 
ритмы человека и животных, влияют на суточную 
секрецию дофамина. Y. Li и соавт. построили мате-
матическую модель такого влияния. Показано, что 
в дневное время уровень дофамина в структурах го-
ловного мозга повышается, а в ночное – снижается. 
Кроме того, изменение содержания дофамина связа-
но с активностью фермента тирозингидроксилазы. 
Благодаря его работе из тирозина образуется дофа-

мин. В ночное время также повышается активность 
фермента моноаминоксидазы, катализирующего рас-
щепление моноаминов, в том числе дофамина [38].
В исследовании головного мозга post-mortem выявле-
но, что пик секреции дофамина гипоталамуса прихо-
дится на 15.00–18.00. Затем его концентрация начина-
ет снижаться, достигая минимума в 00.00–06.00 [39]. 
Циркадианные колебания содержания этого нейро-
медиатора обнаружены в передней покрышке сред-
него мозга, полосатом теле (стриатуме), черном ве-
ществе, миндалевидном теле,  гиппокампе, а также 
в  мезокортиколимбических путях, регулирующих 
эмоциональный фон и  поведение, и  нигростри-
арных путях, регулирующих двигательную актив-
ность [40, 41].
На активность двигательной системы в цикле «сон – 
бодрствование» также  влияет изменение соотноше-
ния D1-, D2- и D3-рецепторов на уровне спинного 
мозга. При участии так называемых часовых генов 
(Clock, Per и др.) изменяются плотность и соотноше-
ние этих рецепторов в дофаминергическом синапсе, 
обеспечивающем проведение возбуждения от нейро-
нов диэнцефалоспинального тракта к мотонейронам. 
В дневное время отмечается относительное увеличе-
ние плотности D1-рецепторов на постсинаптической 
мембране. Эти рецепторы отвечают за повышение 
возбудимости (снижение порога потенциала дейст-
вия) спинальных мотонейронов. В связи с этим днем, 
по-видимому, обеспечивается максимальная эффек-
тивность работы двигательной системы. В вечернее 
и ночное время плотность D1-рецепторов снижает-
ся, увеличивается относительное число D2- и D3-ре-
цепторов, уменьшающих возбудимость мотонейро-
нов, что приводит к противоположному результату.
Помимо основных дофаминергических трактов (тек-
тоспинального, руброспинального и вестибулоспи-
нального) G. Skagerberg и соавт. выделяют диэнце-
фалоспинальный тракт, который скорее всего играет 
ключевую роль в реализации клинических проявле-
ний СБН. Он начинается с клеток зоны А11 гипота-
ламуса. Аксоны этих клеток проходят по длиннику 
спинного мозга, формируя дофаминергические си-
напсы с мотонейронами. Секретируясь в синаптиче-
скую щель, дофамин стимулирует соответствующие 
рецепторы мотонейронов по вышеуказанной схеме. 
Тип таких мотонейронов (альфа или гамма) не опре-
делен [42, 43].
Обнаружены генетические аномалии, ассоциирован-
ные с развитием СБН. Среди них выделяют MEIS1 
(патологические аллели rs113851554 и  rs1820989, 
расположенные во второй хромосоме) и BTBD9 (па-
тологические аллели rs61192259 и rs9296249, распо-
ложенные в  шестой хромосоме), которые связаны 
с  нарушением церебрального обмена железа, не-
обходимого для синтеза дофамина в клетках зоны 
А11 [3, 24, 44]. В ночные часы на фоне естественного 
циркадианного уменьшения синтеза дофамина его 
уровень становится критически низким, что приво-
дит к снижению стимуляции дофаминовых рецепто-
ров мотонейронов и развитию проявлений СБН.

Обзор
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Из-за большей представленности этих рецепторов 
на  уровне поясничных сегментов спинного мозга 
возникает потребность двигать в первую очередь но-
гами [44–46].
Применение дофаминергических лекарственных 
препаратов для лечения СБН приводит к компенса-
ции дофаминергической активности нейронов зоны 
A11 либо за счет увеличения содержания дофамина 
в синаптической щели, либо за счет стимуляции со-
ответствующих рецепторов [47]. Однако пока неиз-
вестно, почему на фоне лечения синдрома препарата-
ми дофаминергического ряда у некоторых пациентов 
развивается парадоксальное усиление симптомов. 
Предполагают, что избыточная стимуляция дофами-
новых рецепторов в то время, когда функция синапса 
достаточна (в дневное или раннее вечернее время), 
приводит к снижению чувствительности этих рецеп-
торов к действию дофамина, то есть десенситизации. 
Это показано в исследованиях R. Gainetdinov и соавт. 
на здоровых людях [48, 49]. Такой же механизм пред-
лагался для объяснения действия прамипексола 
у больных СБН. J. Castro-Hernández и соавт. отмеча-
ют, что прамипексол обладает большим агонизмом 
к D2- и D3-рецепторам и меньшим – к D1-рецепто-
рам [50].
Поскольку циркадианный профиль секреции цере-
брального дофамина сохраняется как при наличии 
симптомов СБН, так и при их компенсации, на фоне 
приобретенной таким образом десенситизации ре-
цепторов относительный дефицит церебрального до-
фамина начинает проявляться в более раннее время, 
еще до вечернего приема препарата, и клинически 
выглядит как те же симптомы СБН или как явные 
моторные феномены СБН в  дневное время (ПДК 
бодрствования).
C. Trenkwalder и W. Paulus считают, что на фоне дли-
тельного приема прамипексола D2- и D3-рецепторы 
становятся менее восприимчивыми к нему и агонист 
начинает в  большей степени стимулировать спи-
нальные D1-рецепторы. Как следствие  – усиление 
основных проявлений синдрома и  развитие ПДК 
в состоянии бодрствования. Плотность D1-рецеп-
торов на поясничном уровне спинного мозга выше, 
чем на шейном. Поэтому отмечаются усиление ин-
тенсивности и увеличение площади распростране-
ния симптомов сначала в ногах, затем в руках [5]. Это 
было показано в исследовании M. Dinkins и соавт. 
на животных моделях. На фоне длительной стиму-
ляции D2- и D3-рецепторов соответствующим аго-
нистом двигательная активность животных сущест-
венно возросла, в том числе в ночное время. Авторы 
проводили коррекцию десенситизации путем бло-
кады D1-рецепторов для уменьшения спинальной 
возбудимости и количества движений. На фоне ле-
чения животные стали меньше двигаться в ночное 
время [51].
S. Clemens и I. Ghorayeb выдвигают другую версию:  
D2- и D3-рецепторы могут менять свои конформаци-
онные свойства (становясь D1-подобными) так, что 
при их стимуляции симптомы заболевания не облег-

чаются, а усиливаются. Именно поэтому на фоне по-
вышения дозы возникает не ожидаемое облегчение 
симптомов, а их парадоксальное усиление [52]. При 
длительном использовании альфа-2-дельта лигандов 
тоже может развиваться ФА, но подобное случает-
ся редко. Это было обнаружено в  сравнительном 
исследовании прегабалина в дозе 300 мг и прами-
пексола 0,5 мг. В течение года аугментация на фоне 
приема прамипексола развивалась чаще, чем при ис-
пользовании прегабалина (8 и 2%) [28]. По мнению 
S. Nimitvilai и соавт., это может быть связано с десен-
ситизацией альфа-2-дельфа субъединицы кальцие-
вых каналов, что способно привести к развитию ги-
перглутаматергического состояния и  повышению 
спинальной возбудимости [41].
Исходя из приведенных патофизиологических тео-
рий развития данного феномена, все же нельзя отве-
тить на вопрос, почему ФА развивается лишь у пяти 
больных СБН из ста [27, 41]. Вероятно, в развитии 
ФА важную роль играют  генетические факторы, 
например выпадение аллели CG1826  гена BTBD9, 
отвечающего за нормальное строение мембраны 
дофаминергических нейронов и определяющего кон-
формационные свойства рецепторов к дофамину. Это 
отличает генетическую основу ФА от других типов 
СБН, при которых данная аллель сохранна [24].

Лечение аугментации
Поскольку избыточная дофаминергическая нагрузка 
рассматривается как основная причина развития ФА, 
в качестве первого шага коррекции такого наруше-
ния предлагается снижение дозы причинного пре-
парата. В исследовании S. Steinke и соавт. снижение 
дозы прамипексола с 1,25 мг до 0,375 мг приводило 
к  уменьшению выраженности потребности дви-
гать ногами, увеличению латентного периода этой 
потребности, улучшению процесса засыпания [33]. 
По мнению D. Garcia-Borreguero и соавт., если ФА 
имеет место на фоне длительного (более трех дней) 
приема леводопы, ее прием следует отменить [8, 19]. 
Это связано со стимуляцией D1-рецепторов спин-
ного мозга, даже при использовании малых доз. Для 
ее устранения необходимо назначить избиратель-
ный агонист D2- и D3-рецепторов. В исследовании 
C.  Trenkwalder и  соавт. отмечалось существенное 
облегчение выраженности симптомов СБН в  виде 
уменьшения потребности двигаться и  ПДК бодр-
ствования после назначения прамипексола в  дозе 
0,25 мг перед отменой леводопы. Следует помнить 
о вероятности возобновления аугментации при дли-
тельном приеме прамипексола, особенно после дли-
тельного применения леводопы [15, 36, 53].
Существует еще один способ уменьшить дофами-
нергическую нагрузку на  рецептор  – дробление 
дозы. В исследованиях D. Garcia-Borreguero и соавт. 
пациенты отмечали существенное улучшение со-
стояния по  рейтинговой шкале СБН, но  в долгос-
рочной перспективе состояние не оценивалось [11, 
54]. Эффект десенситизации можно уменьшить при 
замене короткодействующего дофаминергического 
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препарата препаратом той же группы с замедленным 
высвобождением. Исследователи оценивали эффек-
тивность лечения ФА ротиготином. C. Trenkwalder 
и соавт. сделали ремарку, что подобные меры могут 
не дать значимого положительного эффекта, если на-
значить ротиготин в дозе, эквивалентной дозе пра-
мипексола. Поэтому они рекомендуют назначать его 
в дозе не менее 3 мг/сут [55].
В  отсутствие улучшения после замены одного 
агониста дофаминового рецептора другим реко-
мендовано перейти на препарат иной лекарствен-
ной группы, например антиконвульсантов. Альфа-
2-дельта лиганды хорошо зарекомендовали себя 
в лечении СБН, в том числе тяжелых форм. По мне-
нию C. Trenkwalder и W. Paulus, данные препараты 
могут рассматриваться как резервная группа для ле-
чения ФА в случае неэффективности агонистов до-
фаминовых рецепторов [53]. C. Trenkwalder и соавт. 
изучали эффективность оксикодона/налоксона 
в снижении проявлений синдрома по рейтинговой 
шкале СБН. Необходимо отметить, что эффектив-
ность данного препарата оценивалась лишь на про-
тяжении десяти месяцев [56].
Таким образом, исходя из предположительного ме-
ханизма развития ФА, можно рассмотреть подходы 
к его лекарственной коррекции, основанные на ре-
зультатах исследования D. Garcia-Borreguero и соавт. 
(рисунок) [19, 56].
Нефармакологические методы также используются 
в лечении СБН, в том числе тяжелых форм. В систе-
матическом обзоре рандомизированных контроли-
руемых исследований E. Harrison и соавт. отмечали 
важность нелекарственной терапии СБН, но исклю-
чительно в качестве адъювантной [57]. Поскольку ис-
следований применения нелекарственных методов 
при ФА не проводилось, предлагается экстраполи-
ровать данные эффективности лечения различными 
нефармакологическими методами СБН и на пациен-
тов с ФА.
К наиболее изученным нефармакологическим ме-
тодам лечения СБН относится пневматическая 
компрессия. Метод основан на автоматизирован-
ном механическом массаже ног. На  конечности 
пациента надевают герметичные манжеты, отли-
чающиеся в зависимости от технических особен-
ностей оборудования и локализации неприятных 
ощущений. Затем в них подают воздух для созда-

ния эффекта компрессии. Пациент сам определяет 
ее степень до появления неприятных ощущений. 
Лечение проводят непрерывно в течение не менее 
месяца, один раз в день во второй половине дня не-
сколькими сеансами общей продолжительностью 
один час (обычно три сеанса по  20 минут). Эф-
фективность метода подтверждена в исследовании 
C. Littieri и соавт. с использованием рейтинговой 
шкалы СБН [58].
A. Heide и соавт. исследовали возможности метода 
трансвертебральной микрополяризационной сти-
муляции (ТВМС). Метод заключается в  стимуля-
ции спинного мозга немодулируемым постоянным 
током. Анодный датчик фиксируется на коже в об-
ласти десятого грудного позвонка, катодный – в об-
ласти правого плеча. Интенсивность стимуляции 
составляет 2,5 мА, длительность – 15 минут один 
раз в день в течение пяти дней. Авторы отметили 
существенное уменьшение интенсивности прояв-
лений СБН по рейтинговой шкале. Однако данные 
о долговременной эффективности и необходимой 
частоте проведения последующих процедур отсут-
ствуют [59].
Возможности применения методики транскрани-
альной магнитной стимуляции (ТКМС) оценивали 
при многих заболеваниях нервной системы. Y. Lin 
и соавт. изучали метод повторяющейся ТКМС в ле-
чении СБН. Он заключается в стимуляции мотор-
ной зоны коры головного мозга. Частота стимуля-
ции составляет 15 Гц, сеансы проводят один раз 
в день на протяжении пяти дней. После двухдневно-
го перерыва снова проводят стимуляцию в течение 
четырех дней, затем делают еще один двухдневный 
перерыв. После этого еще раз проводят четырех-
дневную стимуляцию. Данных о  долговременной 
эффективности и частоте последующих процедур 
нет [60].
В  одном из  исследований продемонстрирована 
эффективность комплекса упражнений лечеб-
ной  гимнастики, включающего два блока. Пер-
вый предполагает пронацию и  супинацию стоп, 
вставание на мыски, приседание, наклон тулови-
ща вперед, наклоны туловища назад с поворота-
ми в стороны, приседание с опорой на стену. Блок 
выполняется в  течение 30 минут минимум один 
раз в неделю. Второй блок упражнений проводит-
ся в положении лежа на гимнастическом коврике. 
Пациент соединяет стопы подошвенными поверх-
ностями, колени разводит в стороны, поднимает 
таз и удерживает такое положение до появления 
дрожи, затем начинает сводить колени и старается 
сохранить такое положение еще две минуты. Этот 
блок выполняется в  течение 15 минут минимум 
два раза в  неделю. Минимальное количество за-
нятий, включающих упражнения из первого и вто-
рого блока, – три в неделю при рекомендованной 
продолжительности курса 1,5 месяца. Данные о на-
илучшем времени проведения занятий, долговре-
менной эффективности и  частоте последующих 
курсов отсутствуют [61, 62].

Снижение дозы исходного дофаминергического 
препарата или разделение дозы пополам 

с целью уменьшения симптомов

При усилении симптомов препарат заменяется 
препаратом с замедленным высвобождением

Замена препаратом другой группы  
(альфа-2-дельта лиганд или опиоид)

Алгоритм лечения аугментации
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Обсуждение
Данные систематического обзора позволяют рас-
сматривать ФА как ятрогенное осложнение лечения 
СБН на фоне его более тяжелого течения, поскольку 
при этом имеют место такие симптомы, как отсут-
ствие эффективности препарата, распространение 
проявлений на  ранее не  затронутые участки тела, 
более раннее наступление симптомов, появление 
или усиление ПДК бодрствования. Патофизиоло-
гия развития ФА до конца не ясна. Предполагается, 
что в ее основе лежат десенситизация дофаминовых 
рецепторов на фоне длительной и постоянной до-
фаминергической нагрузки и изменения их конфор-
мационных свойств, в результате чего развивается 
парадоксальное усиление симптомов при увеличе-
нии дозы препарата. В случае развития феномена це-
лесообразно придерживаться следующих принципов 
терапии: уменьшение дозы причинного препарата, ее 
дробление с учетом времени появления симптомов, 
при неэффективности этих мероприятий заменить 
препарат аналогом с замедленным высвобождением. 
В  отсутствие эффекта дофаминергический препа-
рат заменяется средством другой фармакологиче-
ской  группы (альфа-2-дельта лиганд или опиоид). 
Следует также рассматривать возможности приме-
нения нелекарственных методов коррекции, таких 
как пневматическая компрессия, ТКМС, ТВМС или 

физические упражнения, в качестве дополнительной 
терапии с целью облегчения симптомов и улучшения 
качества жизни.

Выводы
На основании изложенного можно сделать следую-
щие выводы.
1. ФА – ятрогенное осложнение СБН, возникающее 
на фоне приема дофаминергических лекарственных 
препаратов.
2. Отличительная особенность ФА – усиление про-
явлений СБН при увеличении дозы препарата и их 
уменьшение при снижении дозы.
3.  Патофизиология ФА – десенситизация дофаминовых 
рецепторов и изменение их конформационных свойств 
на фоне чрезмерной фармакологической нагрузки.
4. Принципы лечения:
■■ уменьшение дозы причинного препарата либо 

дробление его ежесуточной дозы;
■■ замена препарата с  немедленным высвобождени-

ем препаратом с замедленным высвобождением;
■■ замена дофаминергического препарата препара-

том другой фармакологической  группы (альфа-
2-дельта лиганд или опиоид);

■■ дополнительно с целью снижения дозы основного 
препарата применение нелекарственных методов 
лечения.  
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Restless legs syndrome (RLS) is one of the current diseases treated by neurologists, somnologists and movement 
disorders specialists. The article dedicates data on a complication of RLS that occurs during dopaminergic 
therapy – the augmentation. It is characterized by an earlier onset of the syndrome, an increase in the area 
of distribution of its manifestations and an increase in its intensity. The key difference from similar conditions 
(tolerance, rebound phenomenon, natural progression of the disease) is the increase in symptoms as the dose increases 
and relief as the dose of the drug decreases. The pathophysiology of RLS is based on dopaminergic dysfunction of A11 
neurons of the posterior hypothalamus. Augmentation develops of excessive stimulation of dopamine receptors, as 
a result of which, on the one hand, the sensitivity of the receptors to the neurotransmitter decreases (desensitization), 
on the other hand, the conformational properties of the receptors may change, due to which a paradoxical increase 
in the syndrome develops of an increase in drug dose. The principles of augmentation therapy are given.
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