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Резюме
В течение последнего времени хирургическое лечение пациентов, страдающих болезнью Паркинсона (БП), прочно заняло 
свое место в общем алгоритме ведения больных с данной патологией. К наиболее современному и перспективному мето-
ду относится глубокая электростимуляция мозга, позволяющая уменьшать степень выраженности основных клинических 
проявлений заболевания, в том числе и некоторых аксиальных симптомов. Отмечено, что временные характеристики пар-
кинсонической походки остаются устойчивыми к лечению путем стимуляции субталамического ядра. Леводопа — чувстви-
тельные застывания при ходьбе также могут уменьшаться при стимуляции субталамического ядра. В данном обзоре обоб-
щены эффекты влияния стимуляции подкорковых структур на нарушения походки и постуральную неустойчивость при БП.
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Болезнь Паркинсона (БП) представляет собой хрони-

ческое неуклонно прогрессирующее заболевание ЦНС, со-

провождающееся дегенерацией нигростриарных нейронов 

и нарушением функции базальных ганглиев [1, 2]. Распро-

страненность БП в мире колеблется от 72 до 258,8 на 100 

тыс. населения. Данный показатель определяется факто-

рами риска окружающей среды, условиями жизни, разли-

чиями в генетическом фоне популяции, в меньшей степе-

ни географическими и этническими влияниями [3, 4]. По 

данным прогнозов, к 2030 г. предполагается увеличение 

числа пациентов, страдающих данной патологией, в том 

числе в России до 340 000 человек. Показатель заболевае-

мости БП составляет от 4,5 до 19 на 100 тыс. населения в 

год [5].

К наиболее значимым и инвалидизирующим двига-

тельным нарушениям у больных БП относятся расстрой-

ства ходьбы. Именно степенью выраженности нарушений 

ходьбы в решающей степени определяется степень тяже-

сти состояния больного и качество его жизни [4, 6]. Тра-

диционные методы лечения нарушений ходьбы и посту-

ральной устойчивости при БП не всегда достаточно эффек-

тивны, что требует поиска альтернативных методов 

коррекции этих нарушений, среди которых важная роль 

отводится хирургическому лечению, перспективным на-

правлением которого является двусторонняя хроническая 

стимуляция субталамического ядра (STN).

Патогенез и эпидемиология нарушений ходьбы при БП

БП, по мнению большинства исследователей, счита-

ется главной причиной нарушений ходьбы и постуральной 

устойчивости. При этом нарушения ходьбы выявляются 

уже на ранних стадиях болезни и поначалу не вызывают се-

рьезных проблем у пациентов, однако при прогрессирова-

нии заболевания и присоединении постуральной неустой-

чивости их инвалидизирующее влияние неуклонно нарас-

тает [1, 6, 7].

С точки зрения патогенеза, существуют прямой и не-

прямой путь локомоторного контроля. По непрямому пу-

ти, который в основном контролирует произвольную ходь-

бу, импульсы направляются из дополнительной префрон-

тальной моторной зоны через базальные ганглии к 

субталамической моторной области и локомоторному ре-

гиону среднего мозга. В последнем они сливаются с им-

пульсами из мозжечка и направляются к сегментам спин-

ного мозга. По прямому пути, который в основном кон-

тролирует стереотипную ходьбу, локомоторные импульсы 

направляются через первичную моторную кору к сегмен-

там спинного мозга, используя ритмические сигналы из 

мозжечка в качестве триггера. Расстройства ходьбы выс-

шего уровня, в том числе при БП, могут быть обусловлены 

дисфункцией прямого пути, при этом непрямой путь кон-

троля становится гиперактивным [8].

Нарушения равновесия при БП определяются измене-

ниями в четырех основных системах постурального кон-

троля, а именно: равновесие при вертикальном положе-

нии, автономная постуральная реакция на внешние воз-

действия, упреждающая коррекция осанки при подготовке 

к произвольным движениям и динамическое равновесие 

при ходьбе. При этом фармакотерапия (препараты леводо-

пы) и стимуляция подкорковых структур мозга могут иметь 

различные воздействия на каждый из этих механизмов. При 

вертикальном положении тела в состоянии покоя центр 

массы определяется внутри площади опоры. Тем не менее, 

позиция тела в таком положении не является абсолютно 

неподвижной — происходят периодические движения цен-

тра массы, называемые «постуральными колебаниями» 

(postural sway). Эти колебания могут быть определены при 

помощи стабилометрии, которая выявляет флюктуации 

центра давления, или при помощи акселерометров, кото-

рые выявляют колебания центра массы. Подобные посту-

ральные колебания нарушаются у пациентов с БП задолго 

до появления клинических нарушений равновесия и при-

ема леводопы. При БП они также имеют тенденцию к бо-

лее высокой скорости и частоте, а также более выражены 

в латеральном направлении, чем у здоровых людей. Лече-

ние леводопой, как правило, увеличивает постуральные ко-

лебания на поздних стадиях болезни. Некоторое увеличе-

ние этих колебаний также может быть обусловлено лево-

допа-индуцироваными дискинезиями. Паллидотомия и 

стимуляция внутреннего сегмента бледного шара умень-

шает подобное нарушение, в то время как стимуляция STN 

может вызывать различные эффекты на постуральные ко-

лебания [9].

Способность сохранять устойчивость в вертикальном 

положении зависит от комплексного взаимодействия со-

матосенсорных, вестибулярных и визуальных стимулов с 

моторной, премоторной корой и стволом головного мозга. 

Это взаимодействие проявляется в 2 стратегиях, которые 

пациенты используют для восстановления равновесия: 1) 

голеностопная стратегия (заключается в движениях в го-

леностопных суставах, начинающихся в дистальных мыш-

цах); 2) тазобедренная стратегия (заключается в быстрых 

движениях в области тазобедренных суставов и в исполь-

зовании рук с целью достижения вертикального баланса). 

У пациентов с БП нарушены переключение между этими 

двумя механизмами и способность адаптировать постураль-

ные рефлексы к изменяющимся биомеханическим усло-

виям. Влияние леводопы и стимуляции подкорковых струк-

тур на постуральный ответ может быть различной. Прием 

препаратов леводопы, по данным различных исследова-

ний, может как улучшать, так и ухудшать автономную по-

стуральную регуляцию. В одном из исследований, в кото-

ром сравнивали эффекты стимуляции STN на постураль-

ные рефлексы, через 6 мес после операции эффект был 

хуже, чем в периоде выключения до операции. Следует от-

метить, что стимуляция внутреннего сегмента бледного ша-

ра (GPI — globus pallidus interna) не ухудшала автономную 

постуральную регуляцию [9].

Нарушения ходьбы при БП характеризуются сниже-

нием скорости ходьбы, длины и высоты шага с отсутстви-

ем изменений площади опоры. В начале заболевания у 

больных БП расстройства ходьбы определяются гипоки-
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незией и ригидностью, вследствие чего снижается скорость 

ходьбы и уменьшается величина шага (микробазия). Часто 

походка становится шаркающей, при этом больной прак-

тически не отрывает ног от пола, возникает «семенящий» 

шаг. В случае необходимости увеличения скорости ходьбы 

больные вынуждены переходить на более быстрый шаг, не 

увеличивая длину шага из-за неспособности генерировать 

адекватное мышечное усилие. Увеличение скорости ходь-

бы у пациентов с БП является следствием увеличения ча-

стоты шагов, но не длины шага.

Наибольшее внимание в литературе уделено скорости 

передвижения при БП. В одном из недавних исследований 

[10] было выявлено, что у 24% пожилых пациентов она 

была ниже 0,8 м/с, что свидетельствовало об ограничении 

их мобильности. Действительно, снижение скорости при 

ходьбе является типичным для пациентов пожилого воз-

раста (0,02—0,03 м/с в год, 12—16% в десятилетие) [11, 12] 

и является неблагоприятным предиктором высокого риска 

падений, нарушения повседневной активности, частых го-

спитализаций и смертности [13—15]. Таким образом, ско-

рость передвижения является важным клиническим сим-

птомом. У пациентов с БП скорость ходьбы падает при-

мерно на 0,02 м/с каждые 6 мес [16, 17].

Травматизм, ассоциированный с постуральной неу-

стойчивостью, также приводит к инвалидизации пациен-

тов с БП. Исследования причин падений у больных с БП, 

как правило, включают лишь небольшое число пациентов 

[18]. В длительных проспективных исследованиях (до 20 

лет) обнаружено [19], что 87% пациентов испытывали па-

дения, из которых в 35% были зафиксированы переломы 

конечностей.

Лечение леводопой, как правило, не влияло на часто-

ту падений, тем самым подтверждая предположение, что 

аксиальные симптомы на поздних стадиях болезни более 

устойчивы к медикаментозной терапии. К предикторам 

развития частых падений можно отнести два падения и бо-

лее за предыдущий год, нарушение вставания, координа-

ции нижних конечностей и ортостатическую гипотензию.

Патофизиология падений при БП имеет комплексные 

механизмы развития, к которым относятся трудности при 

поворотах, аксиальная асимметрия, нарушение сенсомо-

торной интеграции. Пациенты с БП испытывают трудно-

сти при поворотах не только лежа в постели, но и в верти-

кальном положении. В нескольких исследованиях выявле-

но, что пациентам с БП требуется большее количество 

шагов для поворота на 180 градусов. Трудности при пово-

ротах не позволяют больным поддерживать адекватную ко-

ординацию между конечностями [19—23]. Это связано с 

тем, что в процессе поворота пациентам приходится боль-

шую часть времени проводить в фазе опоры, чем в фазе пе-

реноса. Другим важным фактором, затрудняющим пово-

роты, является аксиальная ригидность и потеря согласо-

ванных пластичных движений между различными 

сегментами тела [18]. Асимметрия при ходьбе способству-

ет появлению падений и может быть выявлена за счет опре-

деления степени вовлеченности нижних конечностей в фа-

зу опоры.

Ввиду того что походка на сегодняшний момент рас-

сматривается большинством исследователей как одна из 

высших форм моторного поведения, влияние когнитивных 

функций на механизм ходьбы является очевидным. Под-

тверждением этому могут служить ограниченные возмож-

ности пациентов с БП к выполнению сразу нескольких за-

дач, что не позволяет им выделить контроль равновесия 

над другими второстепенными заданиями [24, 25]. Следу-

ет отметить, что усугублению постуральной неустойчиво-

сти способствуют также нарушения проприоцептивной 

чувствительности, которые выявляются у пациентов с БП 

в виде кинестезии, нарушений тактильной чувствительно-

сти и мышечно-суставного чувства. Подобный соматосен-

сорный дефицит может вызвать у пациентов нарушения 

восприятия схемы тела, например согбенной позы, кото-

рую пациенты часто не ощущают [26].

Особенностью нарушения ходьбы на поздних стадиях 

БП является присоединение застываний (69%), пропуль-

сий (38%) и семенящей походки (19%), которые связаны с 

нарастанием постуральной неустойчивости и дезавтомати-

зацией ходьбы [7].

Застывания обычно появляются во второй — третьей 

стадии БП, усиливаются в связи с развитием моторных 

флюктуаций, первоначально проявляясь в период выклю-

чения, а затем — независимо от фазы действия препаратов 

леводопы; их частота и продолжительность коррелируют с 

выраженностью нарушений ходьбы, постуральной устой-

чивости и частотой падений, а также с регуляторными и 

нейродинамическими нейропсихологическими нарушени-

ями [27]. Согласно недавним исследованиям [28—31] за-

стывания при ходьбе могут встречаться и на ранних стади-

ях болезни, в том числе у пациентов, которые не принима-

ли леводопу (около 26%). У больных на более поздних 

стадиях, находящихся на длительном лечении препарата-

ми леводопы, частота застываний варьирует от 20 до 60% 

[29—32].

Патофизиология застываний также имеет комплекс-

ную структуру. Результаты недавно проведенного исследо-

вания показали [33], что основной вклад в развитие засты-

ваний вносит нарушение формирования временного цик-

ла ходьбы (дизавтономия ходьбы), при котором происходит 

укорочение длины цикла шага до застываний и увеличение 

вариабельности циклов между собой. Застывания также 

могут усугубляться нарушением внимания, постуральной 

неустойчивостью (трудностями при переносе массы тела с 

одной ноги на другую), нарушением сокращения мышц ан-

тагонистов в нижних конечностях [33].

Методы исследования нарушений ходьбы, постураль-

ной неустойчивости, падений и застываний при БП при-

ведены в таблице.

Фармакотерапия нарушений ходьбы при БП

Оптимизация дофаминергического лечения остается 

основной стратегией в медикаментозном подходе лечения 

нарушений ходьбы при БП. На ранних стадиях заболевания 

походка часто значительно улучшается на фоне замести-

тельной дофаминергической терапии, однако на поздних 

стадиях комплексные нарушения ходьбы меньше реаги-

руют на стандартное фармакологическое лечение. У паци-

ентов с флюктуациями комплексные нарушения походки 

могут происходить либо только в период выключения, либо 

в период включения и выключения. У небольшогочисла 

больных застывания происходят только в период вклю-

чения, но пациенты все равно испытывают нарушения 

ходьбы, несмотря на улучшение других моторных сим-

птомов. Во всех случаях определение влияния дофами-

нергической терапии на нарушения ходьбы при БП явля-

ется первым шагом к подбору медикаментозного лечения. 

До сих не определена четкая стратегия терапии тех нару-
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шений походки, которые устойчивы к дофаминергическим 

препаратам. Предполагается, что эти нарушения появля-

ются на поздних стадиях заболевания, они связаны с вовле-

чением недофаминергических нейромедиаторных систем. 

Это в свою очередь привело к появлению новых подходов 

в фармакотерапии. К ним относится использование ме-

тилфенидата, который ингибирует пресинаптический до-

фамин и норадреналиновые переносчики, особенно в стри-

атуме и префронтальной коре. В одном из исследований 

эффектов препарата было выявлено небольшое и прехо-

дящее улучшение ходьбы. При этом в другой научной ра-

боте продемонстрировано [43], что 3-месячный прием ме-

тилфенидата в высоких дозах у пациентов, получающих 

стимуляцию STN, значительно уменьшал гипокинезию и 

застывания при ходьбе.

Следует отметить, что снижение дофамина вызывает 

глутаматергическую гиперактивность головного мозга в це-

лом, но особенно в STN и его проекциях в педункуло-пон-

тинное ядро (PPN). Мемантин снижает NMDA-глутамат-

ергическую гиперактивность, и улучшение движения в экс-

периментах на крысах. В недавнем исследовании, в 

котором изучали влияние препарата на аксиальные сим-

птомы на поздних стадиях БП, был выявлен незначитель-

ный эффект на силу аксиальной мускулатуры без улучше-

ния равновесия.

Известно, что гибель холинергических нейронов в ба-

зальном ядре Мейнерта и PPN при БП, а также их проек-

ций в лобной доле, обусловливают ухудшение когнитив-

ных функций. Дефицит холинергической передачи может 

негативно влиять непосредственно на равновесие больных, 

нарушая внимание, способствуя высокому риску падений, 

что было замечено у пациентов с деменцией и пациентов, 

принимающих антихолинергическое лечение. В рандоми-

зированном, плацебо—контролируемом исследовании, 

включавшем 23 пациента с БП, применение 10 мг донезе-

пила (центральный ингибитор холинэстеразы) уменьшало 

частоту падений. Подобный эффект был получен только в 

группе пациентов с высокой частотой падений, в то время 

как среди других групп значительной разницы после при-

ема препарата выявлено не было [43].

Нарушения ходьбы и стимуляция STN

Вследствие выраженного полиморфизма клинических 

проявлений и сложного многофакторного патогенеза ней-

родегенеративного процесса применение медикаментоз-

ной терапии при БП может иметь ряд серьезных ограниче-

ний. Выполнение глубокой стимуляции головного мозга 

(DBS deep brain stimulation) в настоящее время рассматри-

вается как высокоэффективный и достаточно безопасный 

метод коррекции проявлений и осложнений медикамен-

тозной терапии БП [44, 45]. Активное и широкое распро-

странение глубокой стимуляции мозга в лечении пациен-

тов с БП приобрело после появления сообщений об эф-

фекте стимуляции GPI и STN [27, 45, 46].

При стимуляции STN наибольшая эффективность от-

мечена в виде регресса таких клинических проявлений за-

болевания, как тремор, ригидность, брадикинезия, нару-

шения походки и постуральная неустойчивость [47]. Ме-

таанализ 27 исследований [3, 6], фокусировавшихся на 

исследовании влияния стимуляции STN на скорость ходь-

бы, выявил: 1) значительный или умеренный эффект на 

скорость ходьбы; 2) повышение скорости передвижения 

вне зависимости от того, в каком периоде находился паци-

ент (on или off); 3) как односторонняя, так и двусторонняя 

стимуляции увеличивали скорость передвижения больных.

В недавних работах по STN DBS [48] отмечено улуч-

шение ходьбы и уменьшение постуральной неустойчиво-

сти у 55—65% пациентов с БП в течение первого года по-

Методы исследования нарушений ходьбы, постуральной неустойчивости, падений и застываний при БП
Investigation methods for gait disorders, postural instability, falls and freezings in Parkinson disease

Стабилометрия [34] Метод регистрации положения и колебаний проекции центра тяжести тела на плоскость опоры. Стабило-

метрическая платформа представляет собой опорную платформу, на которой размещается обследуемый. 

В нее встроены силоизмерительные датчики, являющиеся одновременно и элементами опоры. Регистра-

ция усилия, приходящегося на каждый датчик, позволяет вычислять суммарную реакцию опоры и 

координаты центра давления тела на плоскость опоры

Опросник по застыва-

ниям [35]

Оценивает застывания при ходьбе (не связанные с падениями) у пациентов с БП, их частоту, нарушения 

походки, а также взаимосвязь клинических симптомов и ходьбы

Новый опросник 

застываний [36]

Помимо вышеуказанных параметров позволяет также оценить застывания в состоянии включения и 

выключения

Шкала эффективности 

падений [37]

Оценивает выраженность страха, который испытывает пациент при выполнении каждодневных бытовых 

действий. Данная шкала представляет собой опросник из 10 вопросов. Испытуемые должны ответить на 

каждый вопрос с помощью баллов, от 0 до 10

Краткая батарея тестов 

физической активно-

сти [38]

Исследует скорость походки, мышечную силу, равновесие у пожилых пациентов. Имеет градацию от 0 до 

12 баллов. Используется в качестве инструмента мониторинга функции ходьбы у пожилых людей, в том 

числе при реабилитационных мероприятиях

Тест баланса Берга [39] Оценивает баланс у пожилых людей путем изучения эффективности решения функциональных задач. 

Шкала состоит из 14 пунктов, которые требуют от испытуемых поддерживать положения различной 

степени сложности

Тест оценки систем 

поддержания равнове-

сия [40]

Оценивает функцию 6 систем, участвующих в поддержании равновесия: биомеханические параметры, 

устойчивость, постуральный ответ, постуральную адаптацию, сенсорную ориентацию, динамическое 

равновесие во время ходьбы и когнитивные параметры

Шкала нарушений 

ходьбы и равновесия 

[41]

Оценивает 14 различных параметров походки и равновесия для определения тяжести нарушений ходьбы 

Шкала оценки ходьбы 

при БП [42]

Оценивает нарушения, функциональные особенности, а также социально-экономическое влияние 

нарушений ходьбы и равновесия при БП
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сле имплантации электродов. Оценка этих параметров по-

казала преимущественное уменьшение брадикинезии при 

ходьбе, увеличение ширины шага, увеличение амплитуды 

движений тела и содружественных движений верхних и 

нижних конечностей при ходьбе. При этом частота шага 

чаще всего оставалась неизменной. Такие временные ха-

рактеристики, как вариабельность шагов и время перено-

са нижних конечностей во время ходьбы, также оставались 

практически неизменными после стимуляции [49].

Следует отметить, что позитивное впечатление иссле-

дователей от STN DBS может контрастировать с субъек-

тивными ощущениями пациентов после операции. Около 

42% больных отмечают послеоперационное ухудшение, 

особенно это касалось риска падений и застываний при 

ходьбе [50]. К факторам, влияющим на ходьбу, на фоне 

DBS относят локализацию электродов и частоту стимуля-

ции. В ходе исследований было выявлено, что стимуляция 

задней половины STN в большей степени влияла на ско-

рость передвижения, ширину шага и равновесие при ходь-

бе, чем стимуляция передней части (в основном за счет свя-

зи данной зоны с лобными долями, главным образом, с 

первичной моторной корой, в меньшей степени — с пре-

моторными зонами и лобным центром взора) [49].

Существуют клинические наблюдения стимуляции пе-

реднемедиальной части STN, сопровождавшиеся возник-

новением застываний при ходьбе и гипокинезии [51]. По-

добные результаты подчеркивают важность точной уста-

новки электродов и тщательного внутри операционного 

клинического и нейрофизиологического мониторинга. Ис-

следования, посвященные влиянию частоты стимуляции 

на нарушения ходьбы, определили, что изменение про-

граммы стимуляции с 130 до 60 Hz позволяет уменьшить 

нарушения походки и застываний примерно у 85% паци-

ентов в течение 8 мес катамнестического наблюдения. Раз-

личные факторы могут способствовать отсутствию влияния 

STN DBS на нарушения ходьбы, но их следует тщательно 

дифференцировать с самим процессом прогрессирования 

заболевания [52].

При изучении влияния DBS на застывания были по-

лучены результаты, которые напрямую зависели от тече-

ния заболевания. На ранних стадиях БП застывания при 

ходьбе отмечаются у 26% пациентов, они в большинстве 

случаев поддаются коррекции леводопой. У таких пациен-

тов STN DBS также будет положительно влиять на данный 

симптом, повторяя эффект леводопы до хирургического 

вмешательства. При леводопа-резистентных застываниях, 

которые появляются на поздних стадиях болезни, глубин-

ная стимуляция не будет давать подобного эффекта, осо-

бенно если застывания являются одной из основных жа-

лоб [53].

Данные двух рандомизированных исследований, ко-

торые сравнивали эффективность оптимальной меди-

каментозной терапии и стимуляцию STN и GPI в плане 

воздействия на нарушения ходьбы и постуральной устой-

чивости, были опубликованы недавно, причем лучший 

результат был выявлен у пациентов при стимуляции [3, 

47, 54]. В целом влияние STN DBS на основные харак-

теристики ходьбы напоминает эффекты высоких доз ле-

водопы, хотя леводопа в некоторых случаях может быть 

немного более эффективна в улучшении длины шага и 

скорости передвижения. При сравнении эффективности 

комбинированного действия STN DBS в сочетании с фар-

макотерапией и изолированным приемом леводопы ком-

бинированное лечение имело больший суммарный эф-

фект [49].

Нарушения ходьбы и стимуляция GPI

Систематический обзор 9 исследований [49], изучав-

ших влияние GPI DBS — на нарушения походки и посту-

ральную неустойчивость в течение года после операции, 

выявил, что стимуляция значительно улучшала аксиаль-

ные симптомы у пациентов, не получающих фармакотера-

пию. Эффект был менее выражен у пациентов, принимав-

ших лекарственную терапию. Особенно было заметно вли-

яние данного вида стимуляции на отдельные аспекты 

походки: скорость ходьбы увеличивалась за счет незначи-

тельного увеличения длины шага и модуляции ритма пе-

редвижения. Таким образом, эффект GPI DBS отличается 

от STN DBS, которая изменяет в основном длину шага без 

влияния на ритм ходьбы.

В другой работе при изучении эффективности GPI 

DBS, определен значительный эффект стимуляции на ме-

ханизмы коррекции осанки, такие как улучшение перено-

са центра давления на опорную сторону и снижение накло-

на амплитуды движений плеча в сторону опоры, увеличе-

ние скорости передвижения голеностопного сустава. 

Следует отметить, что в сравнении с GPI DBS леводопа бы-

ла более эффективна в улучшении постуральных наруше-

ний и походки.

Выбор STN или GPI в качестве мишени стимуляции 

при нарушениях ходьбы и равновесия до сих остается пред-

метом дебатов. Метаанализ выявил незначительно мень-

ший эффект на данные симптомы GPI DBS по сравнению 

с STN DBS в течение первого года после имплантации 

электродов. В многоцентровом исследовании, сравнивав-

шем эти 2 вида стимуляции на протяжении 5—6-летнего 

периода, определены более выраженный противоакинети-

ческий эффект STN DBS, но меньшее количество побоч-

ных эффектов при GPI DBS. При оценке качества жизни 

в течение 6-месячного периода у пациентов с обоими ви-

дами стимуляций отмечено улучшение физических и пси-

хосоциальных параметров, однако после 3 лет стимуляции 

такой критерий, как частота амбулаторных обращений, уве-

личился у пациентов с GPI DBS [49].

Нарушения ходьбы и стимуляция PPN

Идея стимуляции PPN у пациентов БП с устойчивы-

ми к лечению нарушениями походки основана на сужде-

нии о патологически сниженной активности ядер ствола в 

локомоторной зоне среднего мозга. В одном из исследова-

ний на фоне этого вида стимуляции пациенты отмечали 

снижение частоты падений и застываний (большинство из 

них не были подходящими кандидатами для STN DBS из-

за наличия симптомов, устойчивых к лечению леводопой) 

[55]. Другое двойное слепое контролируемое исследова-

ние, изучавшее двустороннюю PPN DBS (25 Hz), не выя-

вило обнадеживающих результатов: длительность эпизо-

дов застывания в периоде выключения снизилась незна-

чительно, так же как и число падений, связанных с этими 

застываниями. Одна из успешных терапевтических комби-

наций была описана на 7 пациентах с БП, при которой про-

изводилась одновременная стимуляция PPN DBS и кау-

дальной части неопределенной зоны (zona incerta) субта-

ламуса (cZi). Было выявлено значительно улучшение 

аксиальных симптомов, особенно в периоде включения, 

которое сопровождалось кумулятивными эффектами на 
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уровне регионарного церебрального кровотока, что позво-

лило эффективно совместить подкорковый и корковый эф-

фекты [49].

Нарушения ходьбы и стимуляция спинного мозга

Наряду с лечением болевых синдромов стимуляция 

спинного мозга может использоваться для лечения акси-

альных симптомов при БП. Первые сообщения об исполь-

зовании данного метода лечения были сделаны Gildenberg 

в 1978 г. [56], который применил высокочастотную стиму-

ляцию задних столбов на уровне С1—С2 для лечения спа-

стической кривошеи. Однако полученные результаты не 

были обнадеживающими, данная терапия не приобрела 

широкого распространения. В 2009 г. R. Fuentes и cоавт. 

продемонстрировали, что стимуляция на уровне верхних 

сегментов торакального отдела спинного мозга может по-

ложительно влиять на передвижение у моделей грызунов с 

БП [57].

В одном из исследований [58], включавшем 5 пациен-

тов с БП с нарушениями походки и изучавшем примене-

ние спиномозговой стимуляции у пациентов с БП, после 6 

мес терапии длина шага больных стала сопоставима с дли-

ной шага у пациентов с более короткой длительностью за-

болевания в состоянии включения. При этом скорость пе-

реноса опоры также увеличилась с 63,2 см/с до стимуля-

ции до 84,0 см/с через 6 мес после, что сопоставимо с 

параметрами пациентов с БП без значительных наруше-

ний походки (93,5 см/с). Следует отметить, что примене-

ние стимуляции спинного мозга у пациентов, ранее полу-

чавших стимуляцию STN, также определило положитель-

ный устойчивый эффект данной терапии на нарушения 

ходьбы и частоту падений [59]. Влияние данного метода ле-

чения на застывание было изучено на различных частотах 

стимуляции (60 и 300 Гц) [60]. В ходе исследования было 

определено, что стимуляция спинного мозга на высоких 

частотах снижает время постуральной адаптации и засты-

ваний, при этом стимуляция с частотой 300 Гц является бо-

лее эффективной, чем 60 Гц. Следует отметить, что данная 

процедура не влияет на реактивный постуральный кон-

троль. Одной из гипотез, объясняющих подобный эффект, 

является вовлечение дополнительной моторной коры в мо-

дуляцию постуральной адаптации.

В большинстве работ, посвященных эффекту стиму-

ляции спинного мозга на походку у пациентов с БП, было 

ограниченное число пациентов, различные параметры сти-

муляции, варианты электродов и уровни стимуляции, что 

не позволяет сделать более широкие выводы о данном ме-

тоде лечения. Будущие проспективные исследования с дли-

тельным периодом наблюдения будут направлены на уста-

новление наиболее оптимальных параметров и уровней 

стимуляции, а также выработку критериев отбора для дан-

ной процедуры.

Реабилитация нарушений ходьбы у пациентов с БП

Реабилитационные мероприятия имеют существенное 

значение в лечении нарушений ходьбы при БП, особенно 

если они применяются в рамках мультидисциплинарного 

подхода. К наиболее используемым реабилитационным ме-

роприятиям относятся:

— физиотерапия и кинезитерапия (включающая функ-

циональный тренинг ходьбы, в том числе с использовани-

ем приборов, физические упражнения, тренировки на мно-

гозадачность);

— трудовая терапия (направленная на снижение огра-

ничений в бытовой среде, ежедневное планирование с це-

лью уменьшения стрессовых моментов);

— когнитивно-поведенческая терапия (позволяет 

уменьшить страх падений, улучшает регуляторные функ-

ции) [61].

Заключение
Таким образом, DBS представляет собой важную со-

ставляющую часть лечения нарушений походки при БП. 

Эффект данного метода лечения больше распространяет-

ся на амплитуду движений, чем временные параметры ходь-

бы. Влияние DBS на застывания зависит от течения болез-

ни, показывая лучший результат коррекции застываний, 

появившихся на более ранних стадиях заболевания и чув-

ствительных к терапии леводопой. Точная локализация 

электродов (задняя часть STN), правильный подбор про-

граммы стимуляции и тщательный отбор пациентов для 

проведения данной процедуры послужит залогом успеха 

лечения и позволит избежать появления побочных эффек-

тов.
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