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РЕЗЮМЕ
Цель исследования. Оценка динамики постуральной устойчивости у больных с развернутыми стадиями болезни Паркинсона (БП) на фоне 
двусторонней хронической глубокой стимуляции субталамического ядра (ГС СТЯ) на протяжении 12 месяцев постоперационного 
наблюдения.
Материалы и методы. В исследование включены 80 пациентов с БП, из них 40 пациентов основной группы, которым проведена ГС СТЯ, 
и 40 пациентов группы сравнения, получающих только лекарственную терапию. Пациентам основной группы проводилось клинико-
неврологическое исследование за неделю перед операцией, а также через 3, 6 и 12 месяцев после операции; пациентам группы 
сравнения – в начале исследования и через 12 месяцев наблюдения.
Результаты. ГС СТЯ у пациентов основной группы привела к значительному улучшению двигательных показателей по шкале UPDRS, 
уменьшению выраженности постуральной неустойчивости в период «выключения», улучшению уверенности в равновесии по шкале АВС 
на протяжении 12 месяцев наблюдения (р<0,05). В период «включения» ГС СТЯ не оказала значимого влияния на показатели равновесия. 
У пациентов группы сравнения через 12 месяцев наблюдения отмечалось достоверное нарастание неустойчивости, гипокинезии, 
застываний, нарушений ходьбы и двигательного дефицита по шкале UPDRS-III. Через 12 месяцев ГС СТЯ способствовала снижению 
суточной дозы леводопы у пациентов основной группы на 73,43 % и уменьшению выраженности моторных флуктуаций и лекарственных 
дискинезий по шкале UPDRS-IV более чем на 70 %, в группе сравнения доза препаратов увеличилась, а баллы по шкале UPDRS-IV ухудшились. 
На фоне глубокой стимуляции мозга (ГСМ) отмечался регресс флуктуаций постуральной неустойчивости в периоды «включения» 
и «выключения» на фоне приема леводопы.
Заключение. Через 12 месяцев на фоне ГС СТЯ у пациентов с БП выявлено достоверное уменьшение выраженности постуральной 
неустойчивости в периоде «выключения» и отсутствие эффекта на постуральные функции в периоде «включения». Выявлена стабилизация 
постуральных функций на удовлетворительном уровне, без колебания в зависимости от периодов «включения» и «выключения».
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: болезнь Паркинсона, постуральная устойчивость, равновесие, глубокая стимуляция мозга, субталамическое ядро.
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Dynamics of postural instability in Parkinson's disease patients 
undergoing bilateral subthalamic nucleus deep brain stimulation
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SUMMARY
Introduction. Subthalamic nucleus deep brain stimulation (STN DBS) is a highly effective method of neurosurgical treatment of Parkinson’s disease 
(PD), which can significantly reduce the motor symptoms of the disease (rigidity, tremor, hypokinesia). However, the effect of STN DBS postural 
stability remains contradictory.
The purpose of the study. Evaluation of the dynamics of postural instability in advanced PD patients undergoing bilateral STN DBS during 12 
months of postoperative observation.
Materials and methods. The study included 80 patients with PD: 40 patients in the main group who undergoing STN DBS, and 40 patients in 
the control group who received only drug therapy. Patients in the main group underwent clinical neurological examination a week before 
surgery, as well as 3, 6 and 12 months after surgery; patients in the control group – at the beginning of the study and after 12 months of 
observation.
Results. SN DBS in patients of the main group led to a significant improvement in motor performance on the UPDRS-III scale, a decrease in the 
severity of postural instability during the «OFF» period, and improved confidence in balance on the ABC scale throughout the 12 months of 
observation (p<0,05). During the «ON» period, the STN DBS did not have a significant effect on the postural instability. After 12 months of follow-
up, patients in the control group showed a significant increase in instability, hypokinesia, freezing, walking disorders, and motor deficits on the 
UPDRS-III scale. After 12 months, SN DBS contributed to a 73,43 % reduction in the daily dose of levodopa in patients in the main group and a 
decrease in the severity of motor fluctuations and dyskinesias on the UPDRS-IV scale by more than 70 %, while in the comparison group the dose 
of levodopa increased and the UPDRS-IV scores worsened. In patients with STN DBS, there was a regression of fluctuations in postural instability 
during periods of «ON» and «OFF» while taking levodopa.
Conclusions. After 12 months, patients undergoing bilateral STN DBS showed a significant decrease in the severity of postural instability during 
the «OFF» period and no effect on postural functions during the «ON» period. The stabilization of postural functions was revealed at a sufficient 
level, without fluctuation depending on the «ON» and «OFF» periods.
KEYWORDS: Parkinson’s disease, gait, postural stability, balance, deep brain stimulation, subthalamic nucleus.
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Введение
Болезнь Паркинсона (БП) – прогрессирующее нейроде-

генеративное заболевание, встречающееся примерно у 1 % 
взрослых в возрасте старше 60 лет, и его распространен-
ность растет по мере старения населения во всем мире [1]. 
Гибель при БП дофаминергических нейронов в черной 
субстанции и нейронов других структур головного мозга 
приводит к целому ряду моторных (тремор, ригидность, 
гипокинезия и нарушение постуральной устойчивости) 
и немоторных (аффективных, диссомнических, когни-
тивных, психических, вегетативных) симптомов [2]. Эти 
симптомы оказывают существенное влияние на повсед-
невную активность и качество жизни пациентов [3].

Нарушение постуральной устойчивости является одним 
из самых инвалидизирующих симптомов БП [3], прогресси-
рующим от изменения осанки [4] до серьезных нарушений 
равновесия и ассоциированных с ними падений [5]. Не-
смотря на то что нарушение равновесия является одним 
из наиболее характерных признаков БП, дофаминергические 
препараты существенно не улучшают этот симптом [6]. 
Кроме того, даже при раннем начале лечения препарата-
ми леводопы период двигательной активности пациентов 
в течение суток, обеспечивающий поддержание трудоспо-
собности и бытовой автономии, постепенно сокращается, 
особенно после появления флуктуаций и дискинезий [7]. 
Альтернативой существующим фармакологическим методам 
лечения БП являются нейрохирургические методы, такие как 
глубокая стимуляция субталамического ядра (ГС СТЯ) [8].

Глубокая стимуляция мозга (ГСМ) проводится путем 
хирургической имплантации электродов в подкорковые 
структуры головного мозга, влияющие на двигательные 
функции. Эффект от операции заключается в замещении 
химической лекарственной стимуляции электрической 
за счет активации электродов [9]. Стимуляция СТЯ являет-
ся предпочтительной мишенью при БП, так как позволяет 
в большей мере снизить дозу противопаркинсонических 
препаратов после операции по сравнению со стимуляцией 
других подкорковых структур [10].

Предполагается, что уменьшение основных двигатель-
ных проявлений БП (гипокинезии, ригидности и тремора) 
после проведения ГС СТЯ происходит за счет модуляции 
активности кортико-стриато-паллидо-таламо-кортикаль-
ных двигательных цепей в рамках электрической стимуля-
ции [11]. Кроме того, электрическая активность в рамках 
ГС СТЯ приводит к перераспределению зон активности 
в головном мозге со снижением метаболизма глюкозы в об-
ласти скорлупы, бледного шара, первичной двигательной 
области, в префронтальной коре и черве мозжечка. Актив-
ность именно этих структур влияет на аксиальные симптомы 
БП, в первую очередь на постуральную устойчивость. Таким 
образом, помимо значимого положительного эффекта ГС 
СТЯ на двигательные нарушения в конечностях, не исклю-
чено негативное влияние ГСМ на равновесие при БП [12].

В подавляющем большинстве исследований ГС СТЯ 
при БП показала свою высокую эффективность в отно-
шении двигательных симптомов в конечностях, таких как 
ригидность, тремор и гипокинезия. Однако до сих пор нет 
достаточных доказательств, подтверждающих эффектив-
ность ГСМ на постуральную неустойчивость [13].

Целью настоящего исследования является оценка ди-
намики постуральной устойчивости у больных с развер-
нутыми стадиями БП на фоне двусторонней хронической 
глубокой стимуляции субталамического ядра на протяже-
нии 12 месяцев постоперационного наблюдения.

Материалы и методы исследования
В исследование были включены 80 пациентов, со-

ответствующих критериям отбора для двусторонней 
ГС СТЯ. В основную группу вошли 40 пациентов с БП, 
20 мужчин и 20 женщин, обследование которых прово-
дилось в ФГАУ «НМИЦ нейрохирургии им. академика 
Н. Н. Бурденко» Минздрава России. В последующем 
каждому из них была проведена нейрохирургическая 
операция ГС СТЯ. Средний возраст больных в основной 
группе составил 53,5±9,1 года, средняя длительность 
заболевания – 12,8±4,2 года. В группу сравнения вошли 
40 пациентов с БП, 21 мужчина и 19 женщин, которые 
получали только консервативную медикаментозную 
терапию. Наблюдение за пациентами группы сравнения 
проводилось в Центре экстрапирамидных заболеваний 
при кафедре неврологии с курсом рефлексологии и ма-
нуальной терапии ФГБОУ ДПО РМАНПО Минздрава 
России на базе ММНКЦ им. С. П. Боткина. Средний воз-
раст больных в группе сравнения составил 55,25±7,4 года, 
средняя длительность заболевания – 13,3±3,7 года. Обе 
группы были сопоставимы по возрасту, продолжительно-
сти заболевания, а также по гендерному составу (р>0,05).

Расчет суммарной дозы принимаемых противопар-
кинсонических препаратов в обеих группах проводился 
с помощью показателя суточной леводопа-эквивалентной 
дозы (LEDD) с применением следующих коэффициентов: 
1 – для леводопы, 0,75 – для леводопы с модифицирован-
ным высвобождением, 0,33 – для комбинации леводопы 
с энтакапоном, 1 – для пирибедила, 100 – для прамипек-
сола, 20 – для ропинирола, 1 – для амантадина, 100 – для 
разагилина [14]. В основной группе LEDD составила 
1991±166,9 мг, средняя длительность противопаркин-
сонической терапии – 10,38±1,63 года; в группе сравне-
ния – 2056±173,7 мг и 11,09±1,92 года соответственно. 
Пациенты основной группы и группы сравнения были 
сопоставимы по величине LEDD и продолжительности 
медикаментозной терапии.

Диагноз БП устанавливался на основании Диагно-
стических критериев болезни Паркинсона Междуна-
родного общества изучения двигательных расстройств 
[15]. Критериями исключения являлись: выраженные 
когнитивные нарушения; выраженная депрессия, психо-
зы, галлюцинации; выраженные структурные изменения 
головного мозга по данным МРТ; декомпенсированные 
соматические заболевания; нежелание или неспособ-
ность пациента к сотрудничеству; минимальный ответ 
на леводопу или его отсутствие; потребность в посто-
янном приеме антикоагулянтов с невозможностью их 
временной отмены.

У всех пациентов наблюдалось наличие моторных 
флуктуаций, что проявлялось в сокращении времени 
действия разовой дозы леводопы с наличием периодов 
«включения» – относительно удовлетворительной двига-
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тельной активности на фоне действия 
леводопы, а также периодов «выклю-
чения», в которых отмечалось нарас-
тание обездвиженности, что совпа-
дало с окончанием действия разовой 
дозы леводопы. Помимо моторных 
флуктуаций у пациентов отмечались 
лекарственные дискинезии – избы-
точные, насильственные движения, 
возникающие в большинстве случаев 
на пике действия препаратов леводо-
пы, значительно ограничивающие 
передвижение больных и повыша-
ющие риск их травматизации.

Пациентам основной группы 
проводилось клинико-неврологиче-
ское исследование с применением 
специализированных шкал, тестов 
и опросников за неделю перед опера-
цией, а также через 3, 6 и 12 месяцев 
после операции; пациентам группы 
сравнения – в начале исследования 
и через 12 месяцев наблюдения.

Степень моторных нарушений 
у пациентов исследуемых групп 
оценивалаcь по шкале Хен и Яра 
(Hoehn M. M., Yahr M. D., 1967). Тя-
жесть состояния пациентов оценива-
лась по шкале UPDRS (Fahn S., 1987). 
Отдельные симптомы БП были оцене-
ны с помощью баллов по определен-
ным пунктам: 14–15, 29–30 – ходьба, 
28 – осанка, 29 – походка, 30 – по-
стуральная устойчивость.

Нарушения ходьбы и равновесия 
оценивались с помощью шкалы равно-
весия Берга (Berg K. et al., 1989), шка-
лы нарушения ходьбы и равновесия 
GABS (Thomas M. et al., 2004) и шкалы 
уверенности в равновесии при выпол-
нении определенных действий – ABC 
(Powell L. E., Myers A. M., 1995).

Статистическая обработка данных, полученных в исследовании, про-
водилась с помощью пакета прикладных программ Statistica 10.0, а также 
Microsoft Office Excel 2013. Для определения нормальности распределения 
данных применялись критерии Колмогорова – Смирнова и Шапиро – Уилка. 
При нормальном распределении данные выражались в виде М±σ, где М – 
среднее значение, а σ – стандартное отклонение от среднего. Достоверность 
различий двух групп с нормальным распределением данных определяли 
с помощью параметрического t-критерия Стьюдента. Различия считались 
статистически достоверными при р<0,05. При ненормальном распределе-
нии данные выражались в виде Ме [25 %; 75 %], где Ме – медиана, а [25 %; 
75 %] – межквартильный размах. Достоверность различий двух независимых 
групп с ненормальным распределением данных определяли с помощью 
U-критерия Манна – Уитни. Достоверность различий двух зависимых групп 
с ненормальным распределением данных определяли с помощью W-критерия 
Вилкоксона. Различия считались статистически достоверными при р<0,05.

Выявление взаимосвязи между количественными данными проводилось 
с помощью коэффициента корреляции Спирмена. Статистически достоверной 
считалась корреляционная связь при p<0,05.

Результаты исследования
Пациенты основной группы и группы сравнения были сопоставимы между 

собой по двигательному дефициту и стадии заболевания (табл. 1).
Проведение ГСМ у пациентов основной группы привело к значительному 

улучшению двигательных показателей по шкале UPDRS уже через 3 месяца 
после операции с сохранением положительного эффекта на протяжении всего 
периода наблюдения (р<0,05) (табл. 2).

Таблица 2
Динамика симптомов паркинсонизма у пациентов основной группы на фоне ГСМ

Показатель шкалы 
UPDRS

До операции
(M ± Std.Еrr) (n=40)

Через 3 месяца
(M ± Std.Еrr) (n=40)

Через 6 месяцев
(M ± Std.Еrr) (n=40)

Через 12 месяцев
(M ± Std.Еrr) (n=40) р

Баллы III раздела 
в период «выключения» 52,15±2,98 14,45±1,49 14,30±1,37 15,23±1,65

До Vs 3 мес *p<0,0001
До Vs 6 мес *p<0,0001
До Vs 12 мес *p<0,0001

Баллы III раздела 
в период «включения» 12,33±1,16 7,10±0,88 6,77±0,73 8,32±0,85

До Vs 3 мес *p=0,0004
До Vs 6 мес *p=0,0003
До Vs 12 мес *p=0,01

Тремор в период 
«выключения» 7,07±0,89 1,87±0,36 1,87±0,37 1,85±0,35

До Vs 3 мес *p<0,0001
До Vs 6 мес *p<0,0001
До Vs 12 мес *p<0,0001

Ригидность в период 
«выключения» 15,05±0,77 3,57±0,44 4,05±0,39 4,35±0,50

До Vs 3 мес *p 0,0001
До Vs 6 мес *p<0,0001
До Vs 12 мес *p<0,0001

Гипокинезия в период 
«выключения» 28,78±1,63 7,22±0,98 8,650±1,07 8,35±1,00

До Vs 3 мес *p<0,0001
До Vs 6 мес *p<0,0001
До Vs 12 мес *p<0,0001

Примечание: * – при р<0,05 различия статистически достоверны.

Таблица 1
Двигательные показатели пациентов обеих исследуемых групп

Показатели, баллы Основная группа 
(М ± σ) (n=40)

Группа сравнения 
(М ± σ) (n=40) р*

Стадия БП по Хен и Яру 3,33±0,81 3,50±0, 94 0,39

Балл по I разделу шкалы UPDRS в период 
«выключения» 12,35±0,76 11,58±0,62 0,47

Балл по II разделу шкалы UPDRS в период 
«выключения» 22,03±2,2 21,25±1,82 0,089

Балл по III разделу шкалы UPDRS в период 
«выключения» 52,15±2,98 51,65±3,57 0,50

Балл по III разделу шкалы UPDRS в период 
«включения» 12,33±1,17 13,10±3,3 0,17

Балл по IV разделу шкалы UPDRS в период 
«выключения» 10,23±0,54 9,8±1,39 0,072

Примечание: * – при р<0,05 различия статистически достоверны.
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Также был выявлен регресс степени выраженности 
постуральной неустойчивости в период «выключения» 
на фоне ГСМ (р<0,05) (табл. 3).

На фоне ГСМ отмечено достоверное улучшение уве-
ренности в равновесии при выполнении определенных 
действий, что отразилось статистически достоверным 
уменьшением баллов шкалы АВС (p<0,05) (табл. 4).

Проведен анализ ответов пациентов с БП на отдельные 
вопросы шкалы АВС на фоне выполненной ГСМ. Вы-
браны три действия, которые на дооперационном этапе 
сопровождались самыми низкими показателями уверенно-
сти: «встать на стул и потянуться за чем-либо», «вступить 
на эскалатор или сойти с него с пакетами в руках при невоз-
можности держаться за перила» и «ходьба по обледенелому 
тротуару». Динамика изменения уверенности в выполнении 
этих действий после операции отражена в рисунках 1–3.

Представленные рисунки 1–3 демонстрируют, что 
проведенное оперативное вмешательство привело к до-
стоверному увеличению уверенности при выполнении 
данных действий (p<0,001), которая оставалась на не-
изменном высоком уровне в течение последующих 12 
месяцев наблюдения (p>0,05).

Таблица 3
Динамика постуральной неустойчивости в период «выключения» у пациентов основной группы на фоне ГСМ

Показатель шкалы UPDRS До операции
(M ± Std.Еrr, баллы)

Через 3 месяца
(M ± Std.Еrr, баллы)

Через 6 месяцев
(M ± Std.Еrr, баллы)

Через 12 месяцев
(M ± Std.Еrr, баллы) р

Неустойчивость в период «выключения» 1,77±0,15 0,40±0,08 0,55±0,08 0,82±0,15
До Vs 3 мес *p<0,0001
До Vs 6 мес *p<0,0001
До Vs 12 мес *p<0,0001

Примечание: * – при р<0,05 различия статистически достоверны. 
Таблица 4

Динамика общего балла шкалы АВС на фоне ГСМ у пациентов основной группы

Показатель До операции
(M ± Std.Еrr, баллы)

Через 3 месяца
(M ± Std.Еrr, баллы)

Через 6 месяцев
(M ± Std.Еrr, баллы)

Через 12 месяцев
(M ± Std.Еrr, баллы) р

Общий балл шкалы АВС 55,10±2,60 71,85±2,35 68,95±2,79 65,85±2,51
До Vs 3 мес *p<0,0001
До Vs 6 мес *p=0,0008
До Vs 12 мес *p=0,005

Примечание: * – при р<0,05 различия статистически достоверны.

Рисунок 1. Динамика уверенности в выполнении действия «встать 
на стул и потянуться за чем-либо» в процентах по шкале ABC у па-
циентов основной группы
Примечание. По оси абсцисс – уверенность в процентах по шкале 
ABC у пациентов на 4 этапах наблюдения (до операции, через 3, 
6 и 12 месяцев после операции). По оси ординат – доля паци-
ентов в процентах, где 100 % соответствует общему количеству 
пациентов (n=40).

Рисунок 2. Динамика уверенности в выполнении действия «вступить 
на эскалатор или сойти с него с пакетами в руках при невозможности 
держаться за перила» в процентах по шкале ABC у пациентов основной 
группы
Примечание. По оси абсцисс – уверенность в процентах по шкале 
ABC у пациентов на 4 этапах наблюдения (до операции, через 3, 6 
и 12 месяцев после операции). По оси ординат – доля пациентов 
в процентах, где 100 % соответствует общему количеству пациентов 
(n=40).

Рисунок 3. Динамика уверенности в выполнении действия «ходьба 
по обледенелому тротуару» в процентах по шкале ABC у пациентов 
основной группы
Примечание. По оси абсцисс – уверенность в процентах по шкале 
ABC у пациентов на 4 этапах наблюдения (до операции, через 3, 6 и 12 
месяцев после операции). По оси ординат – доля пациентов в про-
центах, где 100 % соответствует общему количеству пациентов (n=40).
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Однако ГС СТЯ не оказала значи-
мого влияния на показатели равнове-
сия по шкале равновесия Берга в пе-
риод «включения» (р>0,05) и привела 
только к транзиторному улучшению 
общего балла шкалы GABS в пери-
од «включения» через 3 и 6 месяцев 
после операции (р<0,05) с возвраще-
нием показателей к дооперационному 
уровню через 12 месяцев наблюде-
ния (р>0,05), не оказывая значимо-
го влияния на симптомы нарушения 
равновесия в периоде «включения» 
(табл. 5).

Таким образом, проведение ГСМ, 
по данным нашей работы, улучша-
ло показатели постуральной устой-
чивости в период «выключения» 
и не влияло на симптомы в период 
«включения».

У пациентов группы сравнения 
через 12 месяцев наблюдения отме-
чалось увеличение двигательного 
дефицита с нарастанием баллов III 
раздела шкалы UPDRS и гипокине-
зии в период «выключения» (р<0,05) 
(табл. 6).

У пациентов группы сравнения 
через 12 месяцев также наблюдалось 
нарастание показателей неустойчиво-
сти, застываний и нарушений ходьбы 
(р<0,05) (табл. 7).

Таким образом, течение БП явля-
ется непрерывно прогрессирующим 
с нарастанием не только основных 
симптомов паркинсонизма, но и по-
стуральных нарушений и расстройств 
ходьбы. Осуществление нейростиму-
ляции не позволяет полностью пре-
кратить прием противопаркинсони-
ческой терапии. Однако проведение 
ГСМ позволяет значимо снизить дозу 
лекарственных препаратов без потери 
эффективности лечения, что улучша-
ет не только комплаентность больных, 
но и в первую очередь снижает риск 
развития лекарственно индуцирован-
ных осложнений.

Таблица 5
Динамика равновесия и устойчивости в период «включения» у пациентов основной группы на фоне ГСМ

Показатели шкал До операции
(M ± Std.Еrr, баллы)

Через 3 месяца
(M ± Std.Еrr, баллы)

Через 6 месяцев
(M ± Std.Еrr, баллы)

Через 12 месяцев
(M ± Std.Еrr, баллы) р

Общий балл шкалы GABS в период 
«включения» 7,70±0,88 3,82±0,74 4,65±0,80 6,47±0,99

До Vs 3 мес *p<0,0001
До Vs 6 мес *p=0,003
До Vs 12 мес p=0,17

Общий балл шкалы равновесия Берга 
в период «включения» 54,33±0,29 54,80±0,35 53,55±1,34 54,15±0,33

До Vs 3 мес p=0,1
До Vs 6 мес p=0,2
До Vs 12 мес p=0,6

Примечание: * – при р<0,05 различия статистически достоверны.
Таблица 6

Динамика изменения симптомов паркинсонизма по показателям шкалы UPDRS 
у пациентов группы сравнения

Показатели шкалы UPDRS, баллы Начало исследования 
(n=40) M ± Std.Еrr

Через 12 месяцев 
(n=40) M ± Std.Еrr p

Баллы III раздела в период «выключения» 51,65±3,57 53,57±3,2 0,01*

Баллы III раздела в период «включения» 13,10±3,3 13,66±3,7 0,47

Тремор в период «выключения» 7,11±0,84 7,42±0,71 0,08

Ригидность в период «выключения» 15,02 ± 0,94 15,49±1,13 0,05

Гипокинезия в период «выключения» 28,28 ± 1,65 28,89±0,22 0,02*

Примечание: * – при р<0,05 различия статистически достоверны.
Таблица 7

Динамика показателей постуральных функций и нарушения ходьбы по шкале UPDRS 
у пациентов группы сравнения

Показатель шкалы UPDRS в период 
«выключения», баллы

Начало исследования 
(n=40) M ± Std.Еrr

Через 12 месяцев 
(n=40) M ± Std.Еrr p

Неустойчивость 1,75±0,12 1,83±0,16 0,013*

Падения 0,81±0,11 0,85±0,13 0,14

Застывания 2,02±0,13 2,1±0,09 0,002*

Ходьба 4,01±0,14 4,17±0,33 0,006*

Примечание: * – при р<0,05 различия статистически достоверны.
Таблица 8

Динамика суточной дозы леводопы (LEDD) у пациентов основной группы и группы 
сравнения через 12 месяцев наблюдения

Сроки наблюдения 
(месяцы)

Исходные данные
(Me, Q0-Q3), мг

Через 12 месяцев
(Me, Q0-Q3), мг

% динамики 
дозы

Основная группа 1991±166,9
(1824–2158)

529,5±154
(375,0–683) -73,43 %*

Группа сравнения 2056±173,7
(1882–2229,7)

2168,8±193,8
(1975–2361) +5,48 %

Примечание: * – критерий Вилкоксона – p<0,02.
Таблица 9

Динамика баллов IV раздела шкалы UPDRS у пациентов основной группы и группы 
сравнения через 12 месяцев исследования

Сроки наблюдения (месяцы) Исходные данные (М ± σ)
Через 12 месяцев

(М ± σ) % улучшения

Основная группа 10,23±0,54 2,93±0,50 71,36 %*

Группа сравнения 9,8±1,39 10,2±2,1 -4,08 %

Примечание: * – T-тест – p<0,02.

В нашем исследовании проведение двусторонней ГС СТЯ привело к сниже-
нию суточной дозы леводопы у пациентов основной группы на 73,43 %, тогда 
как в группе сравнения, находящейся только на медикаментозной терапии, через 
12 месяцев наблюдения доза принимаемых лекарств увеличилась (табл. 8).

Проведение ГСМ привело к уменьшению выраженности моторных флукту-
аций и лекарственных дискинезий у пациентов основной группы, что отражено 
в снижении баллов IV раздела шкалы UPDRS более чем на 70 % по сравнению 
с исходными данными через 12 месяцев наблюдения. Напротив, у пациентов 
группы сравнения через год наблюдения данный балл увеличился (табл. 9).
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На фоне ГСМ у пациентов основной группы кроме значительного умень-
шения выраженности лекарственных дискинезий отмечался регресс флукту-
аций постуральной устойчивости на фоне приема леводопы. Первоначальное 
выраженное колебание постуральной устойчивости в период «включения» 
и «выключения» до операции и через 3 и 6 месяцев наблюдения на фоне 
ГСМ регрессировало через 12 месяцев постоперационного периода. При 
этом сохранялись показатели достаточно удовлетворительной устойчивости 
независимо от периода действия леводопы (табл. 10).

Обсуждение
Влияние ГСМ на постуральные функции неоднозначно. С одной сторо-

ны, в работах May D. S. и соавт. (2020) [16] отмечалось, что ГС СТЯ может 
улучшить функцию равновесия в фазу «выключения». Как показано в работе 
St George R. J. и соавт. от 2012 года [17], именно высокая предоперационная 
чувствительность постуральных реакций к леводопе позволяет прогнозировать 
улучшение постуральных функций и после проведения ГСМ. Yin Z. и соавт. 
(2021) [18] также подтвердили, что предоперационная реакция наилучшим 
образом позволяет ожидать послеоперационное улучшение баланса в пе-
риод «выключения» у пациентов на фоне ГС СТЯ. Fasano A. и соавт. (2015) 
[19] в своей работе для оценки чувствительности к леводопе постуральной 
устойчивости предложили ориентироваться на степень динамики баллов 
в период «включения» и «выключения» 3-го раздела шкалы UPDRS. В на-
шем исследовании также отмечалось улучшение постуральной устойчиво-
сти на фоне приема дофаминергической терапии на дооперационном этапе, 
что, вероятно, явилось предиктором эффективности ГСМ в контроле этих 
симптомов на фоне нейростимуляции.

Однако в другом исследовании Li H. и соавт. (2020) [20] наблюдали 
не только улучшение показателей в период «выключения», но также зна-
чительное улучшение равновесия при приеме лекарств. В нашем исследо-
вании улучшения равновесия в периоде «включения» выявлено не было, 
все полученные показатели укладывались в дооперационные значения 
периода «включения».

Неравнозначность влияния ГСМ и медикаментозной терапии на посту-
ральную устойчивость и двигательные симптомы в конечностях описана 
в ряде работ авторов, также исследующих постуральную устойчивость 
на фоне ГСМ. Так, в своих работах Rocchi L. и соавт. (2002) [21], Shivitz N. 
и соавт. (2006) [22], Yin Z. и соавт. (2021) [18] обсуждают наличие других 
патофизиологических механизмов, ответственных за постуральные функции 
и отличных от тех, которые влияют на двигательные симптомы в конечностях. 
По данным этих работ значительное улучшение III раздела шкалы UPDRS 
в период «включения» не сопровождалось улучшением равновесия; этот факт 
был получен и в проведенной работе. Zaidel A. и соавт. (2010) [23] отметили, 
что по сравнению с тремором и ригидностью аксиальные и постуральные 
нарушения, вероятно, наименее восприимчивы к ГСМ. Temperli P. и соавт. 
(2003) [24] предположили, что постуральная неустойчивость может иначе 
реагировать на ГСМ, чем тремор и ригидность. Об этом свидетельствует тот 

Таблица 10
Динамика постуральной неустойчивости в периоды «включения» и «выключения» 

у пациентов основной группы на 4 этапах наблюдения (до операции, через 3, 6 и 12 
месяцев после операции) по шкале GABS

Этап наблюдения off-период on-период р

До операции 2,07±1,07 0,35±0,33 <0,0001*

Через 3 месяца после операции 0,3±0,26 0,13±0,12 0,003*

Через 6 месяцев после операции 0,43±0,40 0,25±0,20 0,013*

Через 12 месяцев после операции 0,35±0,33 0,28±0,25 0,29

Примечание: * – при р<0,05 различия статистически достоверны.

факт, что тремор и ригидность улуч-
шаются почти мгновенно после вклю-
чения стимуляции, в то время как 
изменение равновесия может задер-
живаться на несколько часов. С дру-
гой стороны, St George R. J. и соавт. 
(2010) [25] отмечают, что параметры 
стимуляции могут быть запрограмми-
рованы на уменьшение двигательных 
симптомов в конечностях, а не на 
улучшение симптомов равновесия. 
Статья Brandmeir N. J. и соавт. [26], 
опубликованная в 2018 г., показала, 
что стимуляция субталамических 
ядер не ухудшает и не улучшает 
равновесие и постуральную не-
стабильность. А Maurer  C. и соавт. 
(2003) [27] выявили, что ГС СТЯ мо-
жет даже напрямую ухудшать способ-
ность к равновесию.

С другой стороны, ставится под со-
мнение долгосрочность положитель-
ного влияния ГСМ на постуральную 
неустойчивость. Так, St George R. J. 
и соавт. (2010) [25] отмечают, что 
ГСМ улучшает постуральную не-
стабильность лишь в краткосрочной 
перспективе. В проведенном нами ис-
следовании срок наблюдения за паци-
ентами ограничивался 12 месяцами, 
что недостаточно для оценки долго-
срочной перспективы. Стабильность 
влияния ГСМ на устойчивость требует 
дальнейшего исследования.

Выводы
По  данным нашей работы 

с наблюдением за пациентами БП 
в течение года после проведенной 
ГСМ было получено достоверное 
уменьшение выраженности посту-
ральной неустойчивости в периоде 
«выключения», что совпадает с хо-
рошей реакцией данных симптомов 
в ответ на прием леводопы на до-
операционном этапе, и отсутствие 
эффекта ГСМ на постуральные функ-
ции в периоде «включения». Через 12 
месяцев наблюдения была выявлена 
стабилизация постуральных функций 
на удовлетворительном уровне, без 
колебания в зависимости от перио-
дов «включения» и «выключения». 
Это, вероятно, отражает разные ме-
ханизмы влияния нейростимуляции 
и леводопы на постуральные функ-
ции, которые требуют дальнейшего 
долгосрочного изучения.
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