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Резюме
Введение. Транскраниальная стимуляция постоянным током (ТСПТ) применяется как новый вспомогательный метод лече-
ния моторных симптомов болезни Паркинсона (БП), однако ее эффективность и безопасность при раннем дебюте БП 
остаются недостаточно изученными.
Цель. Оценить влияние курса анодной ТСПТ на двигательные, когнитивные и аффективные функции пациентов с БП ран-
него дебюта.
Материалы и методы. В проспективное исследование были включены 5 пациентов с БП раннего дебюта (возраст 37–49 лет, 
средняя длительность заболевания 3,3 ± 4,7 года). Все пациенты получали стандартную противопаркинсоническую терапию 
и курс из 10 сеансов анодной ТСПТ (2 мА, 20 мин, ежедневно в течение 2 нед.). Оценивались моторные функции (UPDRS-III), 
когнитивный статус (MoCA, FAB, TMT-А/В) и аффективные показатели (шкала депрессии Бека, шкала личностной и ситуатив-
ной тревожности Спилбергера, шкала апатии) до и после курса.
Результаты. После завершения курса средний балл по шкале UPDRS-III снизился на 19–20% (p < 0,05), что свидетельствует 
об улучшении моторных симптомов. Когнитивные (MoCA, FAB, TMT) и эмоциональные (BDI, STAI, шкала апатии) показатели 
продемонстрировали положительную, но статистически недостоверную динамику. Побочные эффекты не зарегистрированы, 
процедуры хорошо переносились всеми пациентами.
Заключение. Полученные данные указывают на потенциальную эффективность и высокий профиль безопасности анодной 
ТСПТ при БП раннего дебюта. ТСПТ является неинвазивным и простым в применении методом нейромодуляции, хорошо пере-
носимым пациентами, что делает ее перспективным дополнением к стандартной терапии. Для подтверждения результатов 
необходимы дальнейшие крупномасштабные рандомизированные исследования с длительным клиническим наблюдением.

Ключевые слова: болезнь Паркинсона с ранним дебютом, транскраниальная электрическая стимуляция, нейромодуляция, 
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Abstract
Introduction. Transcranial direct current stimulation (tDCS) is a novel adjunctive method for treating Parkinson’s disease (PD) 
symptoms. However, its efficacy and safety in patients with early-onset PD remain insufficiently studied.
Aim. To evaluate the effect of a course of anodal tDCS on motor, cognitive, and affective functions in patients with early-
onset PD.
Materials and methods. In this prospective study, five patients (aged 37–49 years) with clinically confirmed PD (mean disease 
duration 3.3 ± 4.7 years) were included. All patients received standard antiparkinsonian therapy and a course of 10 anodal tDCS 
sessions (2 mA, 20 min each, daily for 2 weeks). Motor function (UPDRS-III), cognitive status (MoCA, FAB, TMT-A/B), and affective 
measures (Beck Depression Inventory, State-Trait Anxiety Inventory, Apathy Scale) were assessed before and after the course.
Results. After completing the tDCS course, the mean UPDRS-III score significantly decreased by 19–20 % (p < 0.05), indi-
cating improved motor function. Cognitive (MoCA, FAB, TMT) and affective (BDI, STAI, Apathy Scale) scores improved slight-
ly but not significantly. No adverse events or dropouts occurred, the procedures were well tolerated by all participants. 
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ВВЕДЕНИЕ

Болезнь Паркинсона (БП)  – это прогрессирующее 
нейродегенеративное заболевание, симптомы которо-
го обусловлены утратой дофаминергических нейронов 
и наличием телец Леви [1]. Клиническая картина харак-
теризуется двигательными нарушениями: тремором по-
коя, брадикинезией, постуральной неустойчивостью, на-
рушением походки и мышечной ригидностью [2]. В ряде 
случаев БП возникает в возрасте до 50 лет (БП с ранним 
началом) и до 21 года (ювенильная форма)  [3–5]. При 
ювенильной форме ведущая роль принадлежит наслед-
ственным мутациям (PARK2/Parkin, PINK1, DJ-1 и др.) [6]. 
При БП с ранним началом генетическая предрасполо-
женность также выявляется чаще, чем при классическом 
позднем дебюте [7]. Для диагностики ранних форм БП ис-
пользуют пошаговый алгоритм, включающий клиническую 
оценку (анамнез, неврологический осмотр, исключение 
вторичных причин), нейровизуализацию (магнитно-резо-
нансную томографию и, при необходимости, метод одно-
фотонной эмиссионной компьютерной томографии с ра-
диофармпрепаратом, связывающимся с дофаминовыми 
транспортерами) и электрофизиологические методы [8]. 
Дополнительно в некоторых исследованиях рекоменду-
ется проведение молекулярно-генетического тестирова-
ния при дебюте в молодом возрасте [8]. У таких пациентов 
наблюдаются особенности течения болезни: медленное 
прогрессирование и высокий риск моторных осложнений, 
поэтому терапия должна быть индивидуализирована [9]. 
Основной подход заключается в применении дофамино-
вых агонистов с целью отсрочить назначение леводопы 
и снизить риск ранних моторных осложнений [10].

БП является одним из наиболее стремительно распро-
страняющихся неврологических расстройств: в настоящее 
время ее распространенность составляет около 6,1 млн 
случаев, и, по прогнозам, к 2050 г. это число превысит 
25 млн [11]. Это заболевание занимает второе место по 
распространенности среди нейродегенеративных забо-
леваний и представляет собой значимую медицинскую 
и социальную проблему, являясь одной из глобальных 
приоритетных задач здравоохранения [12, 13]. Частота 
встречаемости БП имеет выраженную возрастную зависи-
мость, увеличиваясь по мере старения населения [14]. По 
данным некоторых исследований, БП с ранним началом 
наблюдается в 3–7% случаев выявления БП в западных 
странах [15, 16]. Показатель заболеваемости оценивает-
ся в пределах от 0,29 до 3,3 случая на 100 000 населения 

в год [17]. Для ювенильной формы БП достоверной эпи-
демиологической статистики нет, однако известно, что она 
встречается крайне редко [6]. При классической (поздней) 
форме БП терапией первого выбора остается комбинация 
леводопы с ингибитором периферической декарбоксила-
зы (карбидопой или бенсеразидом); при необходимости 
применяются пролонгированные формы препарата [18].

Среди современных адъювантных методов коррекции 
симптомов БП выделяют неинвазивные методы нейро-
стимуляции, которые включают главным образом транс-
краниальную магнитную стимуляцию и транскраниаль-
ную электрическую стимуляцию (ТЭС), к которой относят 
стимуляцию постоянным током (ТСПТ) и стимуляцию пе-
ременным током. Эти методы широко применяются как 
в научных исследованиях, так и в клинической реабили-
тации [19]. При ТСПТ используется слабый постоянный 
ток (обычно ≤2 мА) между анодным и катодным электро-
дами для кумулятивного сдвига мембранного потенци-
ала нейронов без создания потенциалов действия, что 
объясняет ее высокую безопасность и хорошую пере-
носимость [20, 21]. ТСПТ чаще рассматривают как адъю-
вантную (дополнительную) стратегию, т. е. как метод, уси-
ливающий эффекты фармакотерапии и  реабилитации 
при БП [21–23]. Влияние ТСПТ на симптомы БП у пациен-
тов с ранним дебютом заболевания изучено недостаточ-
но, что и стало целью нашего исследования.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проспективное исследование проводилось на базе 
Университетской клинической больницы №3 Сеченов-
ского Университета. В исследование были включены 5 па-
циентов в возрасте от 37 до 49 лет с клинически под-
твержденным диагнозом БП согласно критериям Банка 
головного мозга Общества болезни Паркинсона Велико-
британии (UK Parkinson’s Disease Society Brain Bank).

Дизайн исследования
Перед началом курса и по завершении 10-го сеанса 

ТСПТ всем пациентам проводился стандартный невро-
логический осмотр, включавший сбор жалоб и анамне-
за, а также физикальное исследование. Дополнительно 
выполнялось электроэнцефалографическое (ЭЭГ) иссле-
дование для исключения эпилептиформной активности. 
Для объективной оценки динамики состояния применя-
лись стандартизированные методы: двигательные сим-
птомы оценивали по унифицированной шкале оценки БП 

Conclusion. These results suggest potential efficacy and a high safety profile of anodal tDCS as an adjunctive therapy in early-
onset PD. As a non-invasive, easily administered technique, tDCS is a promising tool for neuromodulation and rehabilitation 
in PD. However, further larger randomized trials with long-term follow-up are warranted to confirm these findings.

Keywords: early-onset Parkinson’s disease, transcranial direct current stimulation, neuromodulation, tDCS, motor disorders, 
cognitive impairment, affective disorders
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(Unified Parkinson’s Disease Rating Scale, UPDRS (раздел 
III, моторные функции)). Когнитивный статус исследова-
ли с помощью Монреальской шкалы оценки когнитивных 
функций (Montreal Cognitive Assessment, MoCA) и бата-
реи тестов для оценки лобной дисфункции (Frontal As-
sessment Battery, FAB). Для исследования управляющих 
функций и внимания применяли тесты прохождения пути 
частей A и B (Trail Making Test,, TMT-A и TMT-B). Эмоцио-
нальное состояние пациентов оценивали по шкале трево-
ги Спилбергера (State-Trait Anxiety Inventory, STAI: ситу-
ативная тревожность – situational anxiety, SA; личностная 
тревожность – personal anxiety, PA), шкале депрессии 
Бека (Beck Depression Inventory, BDI) и шкале активно-
сти повседневной жизни (Activity of Daily Living, ADL), 
а выраженность апатии – по шкале апатии (Starkstein 
Apathy Scale, SAS). Стимуляция проводилась с использо-
ванием аппарата tES4me (персональной мобильной си-
стемы для транскраниальной электростимуляции tES4me, 
ООО  «Медицинские компьютерные системы», Зелено-
град, Россия1), обеспечивающего подачу постоянного тока 
силой 2,0 мА (2000 мкА) в течение 20 мин. Применялись 
круглые электроды диаметром 22 мм (площадь контакта 
~3,8 см2) со спонжами, пропитанными 0,9% раствором на-
трия хлорида. Плотность тока составляла ~0,52 мА/см2, что 
соответствует безопасным параметрам транскраниальной 
стимуляции. Размещение электродов осуществлялось по 
международной системе «10–20» для ЭЭГ: при преиму-
щественной манифестации слева катод устанавливали на 
фронтальную область (FP1), анод – на теменную область 
справа (C4); при преимущественной манифестации спра-
ва катод размещали на фронтальной области (FP2), анод – 
на теменной слева (C3).

В исследование были включены 4 мужчины и 1 жен-
щина с БП с ранним началом. Средний возраст пациентов 
составил 43,0 ± 6,0 года, продолжительность заболевания 
на момент начала наблюдения – 3,3 ± 4,7 года. Возраст 
дебюта БП варьировал от 35 до 45 лет. У всех подтверж-
ден идиопатический характер паркинсонизма. Все паци-
енты получали комбинацию противопаркинсонических 
препаратов: 4 из 5 – леводопу (в комбинации с ингибито-
ром периферической декарбоксилазы или в составе ком-
бинированного препарата леводопы/бенсеразида либо 
леводопы/карбидопы), 3 – агонисты дофаминовых рецеп-
торов (прамипексол или ропинирол), 1 – амантадин; 1 па-
циент принимал ингибитор МАО-В (расагилин). В одном 
случае с длительностью болезни 8 лет наблюдались ос-
ложнения терапии (флюктуации и дискинезии).

Статистический анализ
Статистическая обработка данных проводилась с ис-

пользованием программного пакета SPSS Statistics 26.0. 
Ввиду малого объема выборки (n = 5) для проверки ста-
тистических гипотез преимущественно применялись ме-
тоды непараметрической статистики. Сравнение свя-
занных выборок (показателей до и после курса ТСПТ) 
выполнялось с помощью парного критерия Уилкоксона 
(Wilcoxon signed-rank test). Предварительно нормальность 
1 Medical Computer Systems. Available at: www.mks.ru. 

распределения разностей между парными измерениями 
проверялась с использованием критерия Шапиро – Уилка 
(Shapiro–Wilk test). В единственном случае, когда распре-
деление разностей соответствовало нормальному закону 
(p > 0,05), для подтверждения результата дополнительно 
использовался параметрический парный t-тест Стьюден-
та (Student’s paired t-test). Критический уровень статисти-
ческой значимости (p-value) для всех проводимых срав-
нений был установлен на уровне p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Все участники успешно завершили полный курс из 
10 сеансов ТСПТ; случаев выбывания из исследования не 
было. ТСПТ продемонстрировала высокий профиль без-
опасности. Ни у одного пациента не возникло серьезных 
нежелательных явлений в ходе стимуляций. 3 пациента во 
время первых сеансов отмечали легкие парестезии под 
электродами (ощущения покалывания или слабого жже-
ния), которые носили преходящий характер и самостоя-
тельно исчезали в течение 1–2 мин от начала сессии. Эти 
ощущения не потребовали прекращения процедур. Таким 
образом, ТСПТ оказалась хорошо переносимой и прием-
лемой для всех участников.

После проведения курса ТСПТ в группе пациентов на-
блюдалось последовательное улучшение по ряду клю-
чевых шкал, прежде всего – по моторной симптоматике. 
Средний показатель моторной шкалы UPDRS-III досто-
верно снизился с 26,8 ± 11,2 до 21,6 ± 10,4 балла (улуч-
шение ~20%; p < 0,05). Это свидетельствует о клинически 
значимом уменьшении выраженности двигательных сим-
птомов – гипокинезии, ригидности, дрожания, что субъ-
ективно подтверждалось пациентами (они отмечали воз-
росшую подвижность, уменьшение чувства скованности, 
улучшение походки). Показатель активности повседнев-
ной жизни (UPDRS-II, ADL) также продемонстрировал тен-
денцию к снижению (среднее значение снизилось с 6,8 до 
5,2 балла), однако эти изменения статистически не до-
стигли значимости (p > 0,05). В отношении немоторных 
симптомов картина оказалась неоднородной. Когнитив-
ные функции в группе изначально были сохранны или 
лишь минимально снижены (средний балл MoCA до сти-
муляции составил 27,0 ± 4,0). На этом благоприятном фоне 
после курса ТСПТ наблюдалось небольшое повышение 
средних показателей MoCA (до 28,2 ± 1,8), а также поч-
ти максимальные значения по шкале FAB (с 16,6 ± 1,3 до 
17,7 ± 0,9 балла). Время выполнения тестов TMT-A и TMT-B 
сократилось у нескольких пациентов, отражая некоторое 
ускорение психомоторного темпа: в среднем время TMT-A 
уменьшилось с ~29 до ~23 сек, TMT-B – с ~69 до ~64 сек. 
Однако разброс данных и малая выборка не позволили 
выявить статистически значимых отличий по когнитивным 
тестам до и после стимуляции.

Эмоционально-аффективные показатели претерпели 
разнонаправленные изменения. В частности, уровни тре-
вожности по шкале Спилбергера у 2 пациентов снизи-
лись, у 1 практически не изменились, а у 2 несколько по-
высились после курса. В среднем по группе ситуативная 

http://www.mks.ru
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тревожность уменьшилась незначительно – с 41,0 ± 7,1 до 
40,0  ±  5,4  балла, а  личностная  – с  40,6  ±  3,3  до 
39,0 ± 6,6 балла; статистически эти сдвиги недостоверны. 
Депрессивные симптомы по шкале Бека исходно были 
минимальными (у всех пациентов ≤ 9 баллов), что указы-
вает на отсутствие клинически значимой депрессии. По-
сле курса ТСПТ у 3 пациентов выраженность симптомов 
по шкале депрессии Бека слегка снизилась, у 2 – не из-
менилась, в результате чего среднее значение по группе 
практически не изменилось (c 7,0 ± 2,35 до 6,0 ± 2,35 бал-
ла). Аналогично, выраженность апатии по шкале Старк-
стейна в среднем осталась почти на прежнем уровне (c 
9,6 ± 3,0 до 10,0 ± 4,8 балла), несмотря на индивидуаль-
ные колебания: у одного пациента уровень апатии увели-
чился, у другого – снизился.

Таким образом, курс ТСПТ привел к  статистически 
значимому улучшению моторных функций у пациентов 
с БП с ранним началом, тогда как влияние на немотор-
ные симптомы (когнитивные способности, эмоциональ-
ное состояние, мотивацию) носило вариативный характер 
и в краткосрочной перспективе не достигло значимости. 
В таблице представлены сводные данные об изменениях 
основных показателей до и после стимуляции.

Далее представлены результаты лечения отдельных 
пациентов.

Пациент 1
Мужчина, 47  лет, длительность БП  – 2  года (дебют 

в 45 лет). На момент включения отмечались гипокинезия 
и ригидность в правых конечностях. Стадия заболевания 
по шкале Hoehn & Yahr – 1. Терапия: леводопа/бенсера-
зид 200/50 мг – 3 раза в день, прамипексол 1 мг – 3 раза 
в  день. По шкале UPDRS-III  до стимуляции  – 15  бал-
лов, что соответствовало легким моторным нарушениям; 

ADL (UPDRS-II) – 6 баллов (умеренные затруднения, требу-
ющие дополнительных усилий или большего времени для 
выполнения определенных задач). Когнитивные наруше-
ния отсутствовали: MoCA – 30/30 (норма ≥ 26), FAB – 18/18 
(норма ≥ 16). Отсутствие депрессивных симптомов (9 бал-
лов по шкале Бека), низкий уровень апатии (6 баллов), вы-
сокая ситуативная тревожность и умеренная личностная 
тревожность (STAI-S – 52 балла, STAI-T – 42 балла). После 
курса ТСПТ у пациента отмечена положительная динами-
ка. Показатель по шкале UPDRS-III снизился до 12 баллов, 
что проявилось субъективным уменьшением скованности, 
улучшением скорости движений и уменьшением шарка-
нья при ходьбе. Значение MoCA снизилось до 29/30 (нор-
ма ≥ 26), показатель FAB остался без изменений – 18/18. 
Балл по шкале Бека уменьшился до 8. Тревожность по 
STAI-S сократилась с 52 до 45, по STAI-T – с 42 до 36, что 
свидетельствует об ослаблении как реактивной, так и лич-
ностной тревоги. Время выполнения TMT-A уменьшилось 
с 28 до 26 сек, TMT-B – с 53 до 49 сек, что отражает незна-
чительное ускорение психомоторных реакций. Побочных 
эффектов на фоне стимуляций не отмечено.

Пациент 2
Мужчина, 48  лет, длительность БП  – 8  лет (дебют 

в 40 лет). На момент включения отмечался умеренный 
дрожательный синдром с элементами ригидности, бо-
лее выраженный справа, дискинезия на фоне терапии. 
Стадия заболевания по шкале Hoehn & Yahr – 3. Тера-
пия: леводопа/карбидопа 200/25 мг – по 1 таблетке 7 раз 
в сутки, разагилин 1 мг – 1 таблетка утром, ропинирол 
8 мг – 1 таблетка утром, амантадин 100 мг – 2 таблет-
ки в сутки. По шкале UPDRS-III до стимуляции – 37 бал-
лов; ADL (UPDRS-II) – 7 баллов (легкие затруднения в по-
вседневной активности). Когнитивный статус в норме: 
MoCA – 28/30 (норма ≥ 26), FAB – 15/18 (умеренная лоб-
ная дисфункция). Отсутствие депрессивных симптомов 
(4 балла по шкале Бека), низкий уровень апатии (9 бал-
лов), умеренная ситуативная тревожность и умеренная 
личностная тревожность (STAI-S – 35 баллов, STAI-T – 
35 баллов). После курса ТСПТ у пациента зарегистриро-
вана значимая положительная динамика. Показатель по 
шкале UPDRS-III снизился до 32 баллов. MoCA – 30/30 
(норма ≥ 26), FAB – 18/18 (норма ≥ 16) за счет улучшения 
выполнения тестов на вербальную беглость и конфликт-
ные стимулы. По шкале Бека изменения не наблюдались 
(4 балла). Тревожность по STAI-S сократилась с 35 до 28, 
по STAI-T – с 35 до 30, что свидетельствует об ослабле-
нии как реактивной, так и личностной тревоги. Время 
выполнения TMT-A сократилось с 44 до 27 сек, TMT-B – 
с 104 до 93 сек, что отражает ускорение психомоторных 
реакций. Частично редуцировался тремор покоя правой 
руки и улучшилась мелкая моторика. Побочных эффектов 
на фоне стимуляций не отмечено.

Пациент 3
Мужчина, 39 лет, длительность БП – 3,5 года (дебют 

в 35 лет). На момент включения отмечались тремор ле-
вой руки и  ригидность слева. Стадия заболевания по 

2  Таблица. Показатели состояния пациентов с болезнью 
Паркинсона до и после транскраниальной стимуляции 
постоянным током (ср. ± σ)
2  Table. Vital signs of patients with Parkinson's disease before 
and after transcranial direct current stimulation (mean ± σ)

Показатель До ТСПТ После ТСПТ

UPDRS-III (моторная шкала) 26,8 ± 11,2 21,6 ± 10,4*

UPDRS-II (ADL, повседневная активность) 6,8 ± 2,3 5,2 ± 1,7

MoCA 27,0 ± 4,0 28,2 ± 1,8

FAB (лобные функции) 16,6 ± 1,3 17,7 ± 0,9

TMT-A (сек) 29,0 ± 7,6 23,0 ± 4,3

TMT-B (сек) 68,8 ± 18,1 64,0 ± 15,5

STAI-S (тревожность ситуативная) 41,0 ± 7,1 40,0 ± 5,4

STAI-T (тревожность личностная) 40,6 ± 3,3 39,0 ± 6,6

Шкала депрессии Бека 7,0 ± 2,35 6,0 ± 2,35

Шкала апатии 9,6 ± 3,0 10,0 ± 4,8

Примечание. * – изменение достоверно по сравнению с исходным уровнем (p < 0,05, 
критерий Уилкоксона). Изменения по другим шкалам статистически незначимы.
ТСПТ – транскраниальная стимуляция постоянным током.
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шкале Hoehn & Yahr – 3. Терапия: леводопа/карбидо-
па 200/25 мг – 0,5 таблетки 4 раза в день, прамипексол 
0,25 мг – 2 раза в день. По шкале UPDRS-III до стимуля-
ции – 38 баллов (пациент еще функционально независим, 
но двигательная активность ограничена); ADL (UPDRS-II) – 
11 баллов (значимые, но частичные ограничения в само-
обслуживании; пациент справляется, но медленнее или 
с усилием). Когнитивные функции в норме: MoCA – 27/30 
(норма ≥ 26), FAB – 16/18 (норма ≥ 16). Отсутствие депрес-
сивных симптомов (9 баллов по шкале Бека), низкий уро-
вень апатии (8 баллов), высокая ситуативная тревожность 
и умеренная личностная тревожность (STAI-S – 47 бал-
лов, STAI-T – 40 баллов). После курса ТСПТ у пациента 
отмечена положительная динамика. Моторный рейтинг 
по шкале UPDRS-III снизился до 28 баллов. Показатель 
MoCA увеличился до 28/30, FAB – до 18/18 за счет улуч-
шения выполнения тестов на вербальную беглость и кон-
фликтные стимулы. Время выполнения TMT-A сократилось 
с 24 до 16 сек, TMT-B – с 63 до 57 сек, что отражает уско-
рение психомоторных реакций. Уровень апатии снизил-
ся с 8 до 6. Наблюдалось умеренное снижение баллов по 
шкале Бека (7 баллов). Тревожность по STAI-S уменьши-
лась с 47 до 44, по STAI-T – с 40 до 38, что свидетельству-
ет об ослаблении как реактивной, так и личностной тре-
воги. Функциональный статус улучшился: показатель ADL 
уменьшился с 11 до 5, что отражает повышение самосто-
ятельности пациента (незначительные нарушения, поч-
ти полная самостоятельность, легкие трудности в отдель-
ных действиях). Побочных эффектов на фоне стимуляций 
не отмечено.

Пациент 4
Мужчина, 44  года, длительность БП – 1  год (дебют 

в 43  года). На момент включения отмечались умерен-
ная брадикинезия, легкий тремор левой руки, ригидность 
мышц. Стадия заболевания по шкале Hoehn & Yahr – 1,5. 
Терапия: прамипексол перорально 1,5 мг – 1 раз в день. 
По шкале UPDRS-III до стимуляции – 21 балл, что соответ-
ствовало легким моторным нарушениям; ADL (UPDRS- II) – 
4 балла (незначительные нарушения, почти полная само-
стоятельность, легкие трудности в отдельных действиях). 
Наблюдались легкие когнитивные нарушения: MoCA – 
23/30 (норма ≥ 26), FAB – 16/18 (норма ≥ 16). Отсутствие 
депрессивных симптомов (8 баллов по шкале Бека), кли-
нически значимая апатия (15 баллов), умеренная ситуа-
тивная тревожность и высокая личностная тревожность 
(STAI-S – 35 баллов, STAI-T – 45 баллов). После курса 
ТСПТ у пациента отмечена смешанная динамика. Мотор-
ный рейтинг по шкале UPDRS-III снизился до 16. Показа-
тель MoCA увеличился до 26/30, FAB – до 18/18 за счет 
улучшения выполнения тестов на вербальную беглость 
и конфликтные стимулы. Время выполнения TMT-A со-
кратилось с 25 до 20 сек, что отражает ускорение психо-
моторных реакций, TMT-B сохранился на уровне 66 сек 
без изменений. Уровень апатии возрос с 15 до 19. Не 
наблюдалось изменений по шкале Бека (8 баллов). Тре-
вожность по STAI-S увеличилась с 35 до 44, по STAI-T – 
с 45 до 52, что свидетельствует об усилении реактивной 

и личностной тревоги. Функциональный статус улучшился: 
показатель ADL снизился с 4 до 3, что отражает повыше-
ние самостоятельности пациента (незначительные нару-
шения). Побочных эффектов на фоне стимуляций не от-
мечено.

Пациент 5
Женщина, 37 лет, длительность БП – 2  года (дебют 

в 35 лет). На момент включения отмечались брадикинезия, 
гипомимия, легкая ригидность правой руки и правой ноги, 
тремор правой руки и правой ноги. Стадия заболевания 
по шкале Hoehn & Yahr – 1,5. Терапия: амантадин 100 мг – 
2 раза в сутки перорально. По шкале UPDRS- III до стиму-
ляции – 23 балла, что соответствовало легким моторным 
нарушениям; ADL (UPDRS-II) – 6 баллов (незначительные 
нарушения, почти полная самостоятельность, легкие труд-
ности в отдельных действиях). Когнитивные нарушения 
минимальные: MoCA – 27/30 (норма ≥ 26), FAB – 18/18 
(норма ≥ 16). Отсутствие симптомов депрессии (5 баллов 
по шкале Бека), низкий уровень апатии (10 баллов), уме-
ренная ситуативная тревожность и умеренная личност-
ная тревожность (STAI-S – 36 баллов, STAI-T – 41 балл). 
После курса ТСПТ у пациентки отмечена положительная 
динамика. Показатель по шкале UPDRS- III снизился до 
20 баллов. Значение MoCA увеличилось до 28/30, показа-
тель FAB остался без изменений – 18/18. Время выполне-
ния TMT-A увеличилось с 24 до 26 сек, что отражает не-
значительное замедление психомоторных реакций, тогда 
как TMT-B снизилось с 58 до 55 сек, указывая на ускоре-
ние моторных ответов. Уровень апатии не изменился – 
10 баллов. Отмечается уменьшение баллов по шкале Бека 
(3 балла). Тревожность по STAI-S уменьшилась с 36 до 32, 
по STAI-T – с 41 до 34, что свидетельствует об уменьше-
нии реактивной и личностной тревоги. Функциональный 
статус остался прежним: показатель ADL не изменился – 
6 баллов до и после стимуляции. Побочных эффектов на 
фоне стимуляций не отмечено.

ОБСУЖДЕНИЕ

Результаты проведенного исследования показали, что 
ТСПТ может оказывать благоприятное влияние на мотор-
ные проявления БП у относительно молодых пациентов. 
После двухнедельного курса ТСПТ наблюдалось улучше-
ние по шкале UPDRS-III в среднем на 5 баллов (~19%), 
что можно сопоставить с умеренным клиническим эф-
фектом. Такой результат согласуется с рядом наблюде-
ний в литературе, где ТСПТ ассоциировалась с улучшени-
ем двигательных функций у пациентов с БП [24]. С другой 
стороны, метаанализы контролируемых исследований 
ТСПТ не дают однозначного подтверждения эффектив-
ности: некоторые обзоры отмечают снижение показате-
лей UPDRS-III после активной стимуляции, тогда как дру-
гие не находят статистически значимых различий между 
ТСПТ и плацебо. Совокупный анализ 12 рандомизирован-
ных клинических исследований (263 пациента) не выявил 
общего преимущества ТСПТ над имитационной стимуля-
цией по моторным исходам [25]. Тем не менее интересен 
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тот факт, что в упомянутом метаанализе была обнаруже-
на зависимость эффекта ТСПТ от характеристик пациен-
тов: у более молодых больных с меньшей выраженностью 
симптомов отмечалась положительная тенденция в отно-
шении симптомов БП. Наши данные согласуются с этой 
тенденцией: все пациенты серии – относительно молодые 
(моложе 50 лет) и имели ранние стадии БП; у всех отме-
чено улучшение моторных функций в той или иной степе-
ни. Возможно, именно у пациентов с ранним дебютом БП 
ТСПТ способна вызвать более выраженную пластическую 
перестройку нейросетей и улучшить двигательные функ-
ции, тогда как при более тяжелой и длительной болезни 
потенциал нейромодуляции снижается. Для проверки этой 
гипотезы необходимы дальнейшие исследования с при-
влечением контрольных групп и большей выборки.

Что касается влияния ТСПТ на немоторные симптомы, 
результаты нашего наблюдения в целом показали отсут-
ствие существенного краткосрочного эффекта. Когнитив-
ные функции у пациентов практически не изменились за 
время вмешательства. Это может объясняться эффектом 
«потолка» – исходно высокими показателями по шкалам 
MoCA и FAB у большинства участников, оставляющими 
мало пространства для улучшения. Согласно литератур-
ным данным, воздействие ТСПТ на когнитивную сферу 
при БП может проявляться улучшением отдельных аспек-
тов (например, внимания и рабочей памяти) [23], причем 
некоторые обзоры указывают на небольшое, но стати-
стически значимое улучшение когнитивных тестов после 
ТСПТ [26]. В наших случаях даже имевшиеся тенденции 
(ускорение выполнения TMT) не достигли значимости, ве-
роятно, из-за малого числа наблюдений. Возможно, более 
длительный курс стимуляций или сочетание ТСПТ с когни-
тивным тренингом могли бы привести к более заметным 
когнитивным изменениям.

Эмоциональное состояние (тревожность, депрессия, 
апатия) в ответ на ТСПТ изменялось по-разному у разных 
пациентов, без единого направления. В целом по группе 
статистически значимого сдвига не произошло. Следует 
отметить, что исходно выраженность аффективной пато-
логии у участников была невысокой, поэтому обнаружить 
улучшение было затруднительно. В литературе сведения 
о влиянии ТСПТ на аффективные симптомы у пациентов 

с БП ограничены. Некоторые работы описывали сниже-
ние усталости и улучшение мотивации при стимуляции 
лобных долей [27, 28]. Наши результаты показывают, что 
однократный двухнедельный курс ТСПТ без прицельной 
мишени на лимбические структуры не оказывает замет-
ного влияния на тревожно-депрессивные проявления БП, 
по крайней мере в популяции пациентов, у которых ис-
ходно отсутствовала выраженная депрессия. Для проясне-
ния этого вопроса требуются специальные исследования 
с фокусом на психоэмоциональные исходы и, возможно, 
с иными монтажами электродов.

Важным выводом нашего наблюдения является под-
тверждение безопасности и  хорошей переносимости 
ТСПТ у пациентов с БП молодого возраста. Ни один па-
циент не испытал болезненных ощущений или ухудше-
ния самочувствия от процедур; отмеченные легкие паре-
стезии относятся к известным побочным эффектам ТСПТ 
и не представляют опасности [25].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, у пациентов с БП раннего дебюта курс 
ТСПТ привел к улучшению двигательных симптомов, что 
было объективно подтверждено снижением баллов по 
шкале UPDRS-III. Значимого влияния на повседневную ак-
тивность по шкале UPDRS-II выявлено не было. Короткий 
курс ТСПТ не вызвал изменений когнитивных функций 
и эмоционального состояния (тревожность, депрессив-
ность, апатия). ТСПТ показала высокий профиль безопас-
ности у пациентов с БП: процедуры хорошо переносились, 
побочные эффекты были минимальными и транзиторны-
ми. Это позволяет рассматривать метод как потенциально 
приемлемый и безопасный адъювантный подход в ком-
плексной терапии БП. Необходимы дальнейшие рандо-
мизированные контролируемые исследования с участи-
ем более крупной выборки пациентов для подтверждения 
эффективности ТСПТ в лечении моторных и немоторных 
проявлений БП, а также для оценки длительности сохра-
нения терапевтического эффекта.� 0
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