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Повышенная осцилляторная бета-активность в базальных ганглиях считается одним из
основных электрофизиологических биомаркеров нарушения двигательного контроля при
болезни Паркинсона. При этом функциональная роль динамических процессов ритмиче-
ской активности при выполнении движений до сих пор не до конца изучена. Методом
микроэлектродной регистрации мы исследовали ритмическую активность нейронов суб-
таламического ядра у 9 пациентов с болезнью Паркинсона во время проведения нейрохи-
рургических операций для установки систем глубинной стимуляции мозга. Мы показали
значимую положительную корреляцию амплитуды альфа- (7–12 Гц) и низкой бета- (12–
20 Гц) активности в субталамическом ядре с общими показателями двигательных наруше-
ний у пациентов с болезнью Паркинсона. Также мы показали, что амплитуда ритмической
альфа-активности, в отличие от бета-ритмов, значимо снижалась при выполнении паци-
ентами двигательных тестов. Более того, степень снижения альфа-активности напрямую
коррелировала с выраженностью симптома брадикинезии. Полученные результаты позво-
ляют предположить, что наряду с бета-активностью в двигательном контроле пациентов с
болезнью Паркинсона играет роль также альфа-ритмическая активность нейронов субта-
ламического ядра.
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ВВЕДЕНИЕ
Болезнь Паркинсона (БП) – нейродегене-

ративное заболевание, приводящее к различ-
ным двигательным нарушениям, таким как
замедленность движений (брадикинезия),
неконтролируемо увеличенный тонус (ри-
гидность), а также тремор покоя (Galvan,
Wichmann, 2008). Общепринятым электро-
физиологическим маркером болезни Пар-
кинсона является повышенная осциллятор-
ная нейронная активность в базальных ган-
глиях, в частности, в субталамическом ядре
(СТЯ), на частотах 8–30 Гц (Hammond et al.,
2007). Для облегчения симптомов паркинсо-
низма используется медикаментозное лече-

ние (препараты леводопы) (Kühn et al., 2006;
Kühn et al., 2009; Tinkhauser, 2017а) и глубин-
ная стимуляция субталамического ядра
(DBS) (Kühn et al., 2008; Oswal et al., 2016;
Horn et al., 2017; Tinkhauser et al., 2017б), кото-
рые снижают патологические осцилляции.

Исследования, направленные на более по-
дробное выявление патологических частот, по-
казали наибольшую корреляцию осцилляций
на частоте 10–14 Гц с обобщенными показате-
лями двигательных нарушений в записях ло-
кальных потенциалов (local field potentials, LFP)
у пациентов с болезнью Паркинсона (Neumann
et al., 2016). В наших предыдущих исследова-
ниях локальных потенциалов субталамиче-
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ского ядра мы также показали, что с брадики-
незией в большей степени коррелирует ам-
плитуда осцилляций в диапазоне 8–14 Гц
(Belova et al., 2021). Такой частотный диапа-
зон выбивается из определения “классиче-
ского” бета-диапазона и пересекается с аль-
фа-частотой.

Основные данные о роли осцилляций в па-
тофизиологии БП получены в исследованиях
локальных потенциалов – сигналов, отражаю-
щих комплексную активность от многих ней-
ронных источников со сложной геометрией,
оказывающей существенное влияние на харак-
теристики получаемого сигнала (Herreras,
2016). Источником патологических осцилля-
ций в локальных потенциалах, вероятнее всего,
является синхронная активность больших ней-
ронных популяций. Действительно, в субтала-
мическом ядре наблюдаются ритмические ней-
роны, разряжающиеся с частотой, совпадаю-
щей с осцилляциями LFP (Kühn et al., 2006;
Scherer et al., 2022). Рассмотрение спектральных
характеристик “множественной” или “ансам-
блевой” активности нейронов СТЯ также при-
водит к частотной корреляции как с LFP, так и
с разрядами отдельных нейронов и позволяет
изучать динамику изменения патологических
ритмов (Moran et al., 2010; Drebitz et al., 2019).

В ряде исследований была показана крат-
косрочная десинхронизация бета-активно-
сти в базальных ганглиях при выполнении
произвольных движений (Steiner et al., 2017;
Bichsel et al., 2018). Динамика альфа-активно-
сти при выполнении движений замечена в
первую очередь в свете корреляций с сигна-
лами в коре больших полушарий у пациентов
с болезнью Паркинсона. Предшествующая
движениям десинхронизация локальных по-
тенциалов в альфа-диапазоне (7–12 Гц), ана-
логичная десинхронизации в височной доле
коры, наблюдается также и в локальных по-
тенциалах субталамического ядра при нажа-
тиях клавиш пациентами (Oswal et al., 2013). В
литературе встречается описание снижения
ритмической активности отдельных нейро-
нов в альфа-диапазоне при инициации сжи-
мания руки в кулак у пациентов с высокой
спонтанной альфа-активностью в субталами-
ческом ядре (Alegre et al., 2005). На основании
этого авторы высказывают предположение,
что для успешной реализации движения па-
тологически повышенная “альфа-бета” ак-
тивность должна подавляться.

Несмотря на изучение альфа- и бета-рит-
мов прежде всего как потенциальных био-

маркеров для систем адаптивной стимуляции
(Little et al., 2013; Feldmann et al., 2022), во-
прос о связи этих ритмов с патологическими
и физиологическими процессами двигатель-
ного контроля пациентов с болезнью Пар-
кинсона остается неразрешенным. При этом
исследования, анализирующие ритмические
характеристики активности небольших ней-
ронных групп/ансамблей в области регистра-
ции внутри моторных зон СТЯ при выполне-
нии движений, в литературе отсутствуют.

Задачами настоящей работы было иссле-
дование связи ритмической активности ней-
ронных ансамблей в субталамическом ядре с
выраженностью симптомов паркинсонизма,
исследование изменений ритмической актив-
ности при выполнении двигательных тестов, а
также корреляция этих реакций с клинически-
ми проявлениями болезни Паркинсона.

МЕТОДИКА
Получение данных

В исследование были включены 9 пациен-
тов (3 женщины и 6 мужчин, средний возраст
53.3 ± 7.4 года, от 44 до 65 лет), правши, с аки-
нетико-ригидной формой болезни Паркин-
сона. Выраженность двигательных наруше-
ний пациентов в OFF-состоянии (спустя не
менее 12 часов после последнего приема пре-
паратов леводопы) оценивалась неврологами
по шкале UPDRS-III (Unified Parkinson’s Dis-
ease Rating Scale) за день до проведения опе-
рации. Клинические данные о пациентах
представлены в табл. 1. Все пациенты были
ознакомлены с процедурой исследования и да-
ли свое письменное согласие. Протокол иссле-
дования одобрен этическим комитетом Центра
нейрохирургии им. Н.Н. Бурденко в соответ-
ствии с Хельсинкской декларацией.

Нейрохирургические операции по вжив-
лению электродов для стимуляции глубинных
структур мозга (DBS) осуществлялись в Науч-
ном Центре нейрохирургии им. Н.Н. Бурденко.
Все операции проводились под местной ане-
стезией. Расчет координат точки цели в СТЯ
определялся нейрохирургами по Т2-взве-
шенным МРТ снимкам. Для уточнения гра-
ниц субталамического ядра осуществляли за-
пись микроэлектродного исследования с по-
мощью вольфрамовых микроэлектродов (R =
= 500–1000 кОм, АlphaProbe, Alpha Omega En-
gineering, Israel). Регистрация нейронной ак-
тивности начинали с 10 мм до расчетной точки
цели и осуществляли с шагом 0.1–0.2 мм. На
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каждой глубине погружения регистрировали
спонтанную нейронную активность длитель-
ностью около 20 с, пока пациент находится в
покое.

Для определения моторной зоны субтала-
мического ядра проводили двигательные тесты
рукой, контралатеральной к исследуемому по-
лушарию, запускаемые с помощью речевых ко-
манд. Тест инициировался командой “Сожми-
те руку в кулак!”, через 2–3 с предъявлялась
команда “Разожмите руку!”, после которой
была пауза 2–3 с. Такая последовательность
повторялась 3–5 раз.

Одновременно с записью нейронной актив-
ности осуществляли регистрацию фонограммы
речевых команд и ЭМГ мышц сгибателей и
разгибателей пальцев рук для определения точ-
ного момента времени начала выполнения
движения, а также чтобы убедиться в отсут-
ствии движений в записи фоновой активности
(пример фрагмента записи ЭМГ изображен на
рис. 1). После уточнения границ субталами-
ческого ядра проводили тестовую стимуля-
цию для исключения побочных эффектов.

Анализ данных
Первичный анализ микроэлектродных за-

писей осуществляли в программе Spike2
(CED, UK), он состоял в проверке нейро-
грамм на наличие артефактов и отборе ин-
формативных записей для дальнейшего ана-
лиза. К отфильтрованным выше 100 Гц (high-
pass filter) записям применяли метод полной
спайковой активности (entire spiking activity,
ESA) (Drebitz et al., 2019), который состоял в
расчете абсолютного значения по всей ней-
рограмме. Далее для модифицированных та-
ким образом нейрограмм проводили вычис-
ление спектральной плотности мощности
(СПМ) в диапазоне 1–100 Гц по всему перио-
ду записи на данной глубине методом Уэлча.
Затем получали нормированные значения
%СПМ: СПМ, деленные на общее значение
мощности в этом частотном диапазоне. При
обнаружении на спектре пиков с амплиту-
дой, как минимум в три раза превышающей
уровень шума, глубина обозначалась как “рит-
мическая” и включалась в дальнейший анализ.

Спектральный анализ проводили отдельно
для периода покоя – спонтанной активности
и для периода выполнения двигательных те-
стов – вызванной активности. Вычислялись
средние значения процента спектральной

Таблица 1. Информация о пациентах, участвовавших в исследовании
Table 1. Information about PD patients included in the study

Пациент
пол

Возраст
во время 
операции

Длительность
болезни UPDRS-III off

Бради-
кинезия

л/п

Кол-во глубин 
со спонтанной

активностью (л/п)

Кол-во глубин 
с вызванной

активностью (л/п)

1
м

48 9 51 8/9 7
(5/2)

5
(4/1)

2
м

48 14 52 10/7 5
(3/2)

2
(0/2)

3
ж

62 16 57 12/11 15
(7/8)

6
(3/3)

4
ж

51 12 78 11/14 13
(10/3)

6
(3/3)

5
ж

60 22 54 8/12 11
(10/1)

4
(4/0)

6
м

50 12 46 9/11 28
(21/7)

12
(8/4)

7
м

65 13 18 1/6 11
(7/4)

9
(6/3)

8
м

44 7 78 16/13 7
(2/5)

3
(1/2)

9
м

51 14 26 0/3 4
(0/4)

3
(0/3)
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плотности мощности (%СПМ) спонтанной и
вызванной активности в трех частотных диапа-
зонах: альфа (7–12 Гц), низком бета (12–20 Гц)
и высоком бета (20–30 Гц) для каждой запи-
си. Затем, для глубин с двигательными теста-
ми вычисляли разности %СПМ между вы-
званной и спонтанной активностями для каж-
дой глубины в трех частотных диапазонах. В

результатах приведены значения %СПМ,
умноженные на 100.

На рис. 1 представлен пример фрагмента
записи ритмической нейронной активности
субталамического ядра в покое и при выпол-
нении движения, соответствующие им элек-
тромиограммы, а также спектры нейрограмм
этих временных отрезков. Спектральный

Рис. 1. (а) – Фрагмент записи электромиограммы мышцы сгибателя и нейрограммы при переходе от спон-
танной активности к вызванной. (б) – Разделение спектра нейрограммы, взятой по абсолютному значе-
нию, на частотные диапазоны: альфа (7–12 Гц), низкий бета (12–20 Гц) и высокий бета (20–30 Гц) отдель-
но для спонтанной и вызванной активностей.
Fig. 1. (a) – An example of an electromyogram recording of the forearm muscle extensor and a microelectrode neu-
rogram recording, capturing the transition from rest to movement. (б) – Power spectral density plot of a rectified
neurogram is divided into alpha (7–12 Hz), low beta (12–20 Hz) and high beta (20–30 Hz) frequency bands.
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анализ нейронной активности проводился в
программе NeuroExplorer (Nex Technologies,
USA).

Статистическая обработка
Зависимости значений %СПМ спонтанной

активности от значений балла UPDRS-III па-
циента, а также разностей %СПМ спонтан-
ной и двигательной ритмической активности
субталамического ядра от значений брадики-
незии контралатеральной стороны были рас-
считаны при помощи коэффициента ранго-
вой корреляции Спирмена (из-за распреде-
ления значений ритмической активности, не
соответствующего нормальному).

Чтобы определить, как выполнение дви-
жений отражается на ритмической активно-
сти СТЯ в различных частотных диапазонах,
мы использовали линейные модели со сме-
шанными эффектами. Каждый интересую-
щий нас частотный диапазон (альфа, низкий
и высокий бета) анализировался отдельно.
Зависимой переменной в моделях был про-
цент спектральной плотности мощности рит-
мической активности в выбранном диапазо-
не. В модели был включен один фиксирован-
ный эффект – тип активности (спонтанная,
то есть в отсутствие движений; и вызванная,
то есть привязанная к движению). Для учета
фактора влияния индивидуальной изменчиво-
сти мы вводили в модель случайный эффект –
фактор пациента. Значимость факторов в мо-
дели оценивали с помощью метода оценки сте-
пеней свободы Саттертуэйта (package lmerTest,
function anova) (Kuznetsova et al., 2017). Значе-
ния %СПМ были логарифмированы для обес-
печения нормального распределения остатков
модели. Нормальность распределений прове-
ряли тестом Шапиро–Уилка.

Статистический анализ проводился в про-
граммах Statistica 12.0. и R software v 4.1.0, па-
кет lme4 (Bates et al., 2015).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ
Всего были выделена и проанализирована

101 нейрограмма субталамического ядра у
9 пациентов с болезнью Паркинсона, которые
характеризовались наличием ритмической ак-
тивности. Эти нейрограммы получены на глу-
бинах внутри моторной зоны 17 полушарий.
Координаты установки стимулирующего элек-
трода в исследованных ядрах относительно
срединной точки CA-CP в среднем составили

5.66 ± 1.05 мм аксиально; 11.81 ± 1.20 лате-
рально; 2.41 ± 0.79 вертикально. Средняя
длина траектории внутри субталамического
ядра составила 5.24 ± 0.86 мм. Расстояние от
нижней границы ядра (точки установки сти-
мулирующего электрода) до глубин записей,
активность в которых включена в анализ, в
среднем составило 2.96 ± 1.22 мм. В среднем
длина записи спонтанной активности соста-
вила 19.0 ± 10.2 с (3.5–52.0). Информация о
пациентах, в том числе количество проанали-
зированных записей, приведена в табл. 1.

Корреляция спонтанной активности с 
выраженностью симптомов паркинсонизма
Медианные значения процента спектраль-

ной плотности мощности 101-ой микроэлек-
тродной записи периода покоя (умноженных
на 100) с перцентилем 25–75% составили 5.24
(3.49–10.15) для альфа-диапазона, 4.65 (3.20–
6.59) для низкой бета-активности и 2.74
(2.00–3.54) для высокой бета-активности.

Непараметрический статистический ана-
лиз показал значимую корреляцию между
мощностью спонтанной ритмической актив-
ностью и показателем двигательных наруше-
ний UPDRS-III для альфа диапазона (r = 0.343,
p < 0.001) и низкого бета диапазона (r = 0.204,
p < 0.05). В высоком бета диапазоне значимой
линейной зависимости не наблюдалось (r =
= 0.113, p > 0.05) (рис. 2 (а)).

Сравнение активности в покое 
и при выполнении движений

Из всех нейрограмм, включенных в исследо-
вание, в 50 записях помимо периодов спонтан-
ной активности присутствовали также фраг-
менты записи активности во время выполне-
ния двигательных тестов.

Их расположение относительно точки
вживления стимулирующего электрода со-
ставляет 3.20 ± 1.29 мм.

Длина записи фоновой нейронной актив-
ности в этих записях в среднем составила
18.5 ± 9.3 (от 4.5 до 45.5 с), а длительность вы-
полнения двигательной программы – 16.7 ±
± 7.2 с (от 7.5 до 41.0 с).

Анализ взаимосвязи между движениями и
ритмической активностью с использованием
линейных смешанных моделей показал, что
спонтанная и вызванная активность значимо
отличаются в альфа-диапазоне (F(1.90) =
= 6.2164, p = 0.01448). В низком бета-диапа-
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Рис. 2. Для трех частотных диапазонов: альфа, низкий бета и высокий бета (а) – Зависимость мощности
нейронной активности СТЯ от выраженности двигательных нарушений. (б) – Сравнение мощности
спонтанной и вызванной активности. (в) – Сопоставление мощности спонтанной и вызванной активно-
стей на каждой глубине (значимость различий **, соответствующая p < 0.01 приведена для логарифмиро-
ванных единиц, сами значения %СПМ указаны в исходных величинах). (г) – Зависимость разностей
мощности вызванной и спонтанной активности от проявления симптома брадикинезии в контралате-
ральной руке.
Fig. 2. For three frequency bands: alpha, low beta and high beta (а) – Correlation between STN neuronal activity
power and motor impairment severity. (б) – Comparison of rhythmic activity power at rest and during motor tests.
(в) – Plot of rhythmic activity power at rest against during motor tests at each recording site (significance level **
corresponding to p < 0.01 is given for logarithmic units while %PSD values are in original scales). (г) – Correlation
plot showing difference between oscillatory activity power at rest and during motor tests on the y-axis and bradyki-
nesia scores on the x-axis.
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зоне значимых различий не было обнаружено
(F(1.90) = 0.0055, p = 0.9409), как и в высоком
бета-диапазоне (F(1.90) = 0.0094, p = 0.9231).
Таким образом, медианное значение (с перцен-
тилем 25–75%) %СПМ (умноженное на 100)
альфа-активности снижается с 4.79 (3.17–9.89)
в покое до 3.68 (2.60–6.92) на интервале вы-
полнения двигательных тестов. Значения в
низком бета-диапазоне составили 5.00 (2.99–
7.41) для спонтанной активности и 4.63
(2.98–8.18) для вызванной, в высоком бета-
диапазоне 3.03 (2.35–4.06) и 2.98 (2.20–3.99),
соответственно (рис. 2 (б)). При этом важно
отметить, что наибольшая выраженность по-
давления альфа-активности при выполнении
движения наблюдалась на глубинах записи с
высокими значениями спонтанной ритмиче-
ской активности (рис. 2 (в)).

Кроме того, мы показали значимую корре-
ляцию (r = –0.488, p < 0.001) между значением
снижения альфа-ритмов при выполнении
движений с выраженностью симптома бради-
кинезии у исследуемых пациентов (рис. 2 (г)).
При этом зависимости подавления низкой
(r = –0.030, p > 0.1) и высокой бета- (r = –0.052,
p > 0.1) активности от клинических показате-
лей не наблюдалось.

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ
В данной работе мы показали, что ансамбле-

вая ритмическая активность нейронов субтала-
мического ядра пациентов с болезнью Паркин-
сона характеризуется альфа- и бета-частотны-
ми пиками. При этом ритмическая активность
в альфа- и низком бета-диапазонах коррелиро-
вали с обобщенным показателем двигательных
нарушений пациентов, что согласуется с ре-
зультатами, полученными на уровне локальных
потенциалов (Neumann et al., 2016; Belova et al.,
2021).

Исследование вызванной активности по-
казало статистически значимое снижение
мощности ритмической активности в СТЯ у
пациентов с БП при выполнении движений
только в альфа-диапазоне. Эти данные нахо-
дятся в согласии с десинхронизацией альфа-
активности в локальных потенциалах субтала-
мического ядра, аналогичной десинхрониза-
ции в коре больших полушарий (Oswal et al.,
2013). Важно отметить, что как и в работе
Алегре (Alegre et al., 2005), такой характер
снижения ритмической активности наблю-
дался у нейронов с высокими значениями
спонтанной альфа-активности. В отличие от

авторов, сравнивающих параметры бета-ос-
цилляций (Lofredi et al., 2019), мы не обнаружи-
ли статистических изменений мощности в низ-
ком (12–20 Гц) и высоком бета- (20–30 Гц) диа-
пазонах при исследовании многократных
двигательных тестов.

В наших результатах, полученных при ана-
лизе спектральных характеристик множе-
ственной нейронной активности, наблюдает-
ся сохранение пиков бета-активности в суб-
таламическом ядре во время выполнения
движений, описанное также в исследовании
осцилляций локальных потенциалов (Neu-
ville et al., 2021). Полученные нами результа-
ты согласуются с данными предшествующих
исследований, где было показано, что осцил-
ляции в альфа-диапазоне способны точнее
предсказывать момент инициации движе-
ния, чем бета-осцилляции (Khawaldeh et al.,
2020).

Мы показали, что выраженность подавле-
ния альфа-активности при выполнении двига-
тельных тестов значимо коррелирует с выра-
женностью симптомов брадикинезии, в отли-
чие от подавления “широкого” бета диапазона
(12–30 Гц), исследуемого другими авторами
(Eisinger et al., 2020). Схожая десинхрониза-
ция локальных потенциалов альфа-бета ак-
тивности (10–20 Гц) во время двигательных
тестов была показана в недавнем исследова-
нии субталамического ядра, в котором утвер-
ждается, что явление десинхронизации ха-
рактерно для пациентов с тремор-доминант-
ной формой болезни Паркинсона (Godinho
et al., 2021). В отличие от упомянутого выше
исследования, наши данные косвенно указы-
вают на то, что подавление ритмической аль-
фа-активности наблюдается и в случае аки-
нетико-ригидных проявлений болезни Пар-
кинсона.

Отсутствие значимых изменений бета-ак-
тивности при выполнении движений в на-
шем исследовании может быть обусловлено
тем, что мы не учитываем динамические из-
менения ритмической активности на разных
фазах движения, анализируя весь период за-
писи при выполнении двигательных тестов.
Ритмическая активность в бета-диапазоне
может иметь двухфазную природу изменений
внутри этих интервалов, подобно реакциям
на движения в коре больших полушарий, а
именно снижение активности непосред-
ственно перед движением и увеличение через
некоторое время после инициации движения
(Alegre et al., 2005). Кроме того, необходимо
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учитывать, что в разных участках субталами-
ческого ядра реакции на выполнение движе-
ния могут различаться. Так, в одном из иссле-
дований в дорсо-латеральном отделе после
движения наблюдалось увеличение нейрон-
ной активности, в то время как в вентро-ме-
диальном отделе такого увеличения не было
обнаружено (Marmor et al., 2020). Синхрони-
зация внутри отдельных частотных диапазо-
нов (Geng et al., 2018), а также их когерент-
ность с моторной корой (van Wijk et al., 2022)
варьируют в разных зонах внутри субталами-
ческого ядра. Несмотря на то, что альфа-ритм
считается “биомаркером немоторных отде-
лов” субталамического ядра, в моторном от-
деле спонтанная альфа-активность также яв-
но выражена (Rappel et al., 2020). Вероятно,
более детальное изучение паттернов реакций
при выполнении движений требует про-
странственного анализа ритмических харак-
теристик нейронной активности внутри суб-
таламического ядра.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Корреляция амплитуды ритмической ак-
тивности альфа- и низкого бета-диапазона в
субталамическом ядре со степенью выражен-
ности симптомов паркинсонизма указывает
на возможную патофизиологическую роль
этого диапазона в двигательных нарушениях
при БП. Выраженное снижение альфа-ак-
тивности при многократных двигательных
тестах, а также связь амплитуды десинхрони-
зации с выраженностью клинических симп-
томов указывает, с одной стороны, на вовле-
чение альфа-активности субталамического
ядра в патологию болезни Паркинсона, с дру-
гой стороны, свидетельствует о функциональ-
ном различии альфа- и бета-ритмических про-
цессов при осуществлении движений в услови-
ях гипокинетических нарушений моторного
контроля.
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CORRELATION BETWEEN SUBTHALAMIC ALPHA RHYTHMIC ACTIVITY
AND MOTOR CONTROL IMPAIRMENT IN PARKINSONIAN PATIENTS
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Increased oscillatory beta activity in basal ganglia is one of the main electrophysiological biomark-
ers of impaired motor control in Parkinson’s disease. However, the functional role of dynamical
rhythmic processes during movements is still not investigated in detail. We used microelectrode re-
cordings to investigate the subthalamic nucleus neuronal activity in 9 patients with Parkinson’s dis-
ease during deep brain stimulation surgery. We have shown that the amplitude of the subthalamic
nucleus alpha (7–12 Hz) and low-beta (12–20 Hz) activity correlated with motor impairment in-
dices in patients with Parkinson’s disease. Also, we have shown that, in contrast to beta rhythmic
activity, the magnitude of alpha activity decreased significantly during motor tests execution. More-
over, the degree of rhythmic activity suppression in the alpha band correlated with the severity of
bradykinesia. These results allow us to suppose that, along with beta activities, subthalamic nucleus
neuronal alpha activity also participate in motor control of Parkinson’s disease patients.

Keywords: neuronal oscillations, bradykinesia, microelectrode recordings, subthalamic nucleus,
Parkinson’s disease


