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Streszczenie

Autorzy przedstawiajg wspdlczesne poglady na leczenie ope-
racyjne za pomocg stymulacji elektrycznej wybranych zabu-
rzen ruchowych (choroba Parkinsona, dystonia) oraz zespo-
tow bélowych (bél osrodkowy i neuropatyczny) opornych na
leczenie farmakologiczne. Podstawg zastosowania tych me-
tod jest wlasciwe rozpoznanie choroby (szczegélnie dotyczy
to choroby Parkinsona i dystonii) oraz wykorzystanie do-
stepnej 1 optymalnej farmakoterapii. W zalozeniu powinny
to by¢ zatem metody rozwazane jako ostatnia opcja leczenia,
z wyjatkiem dystonii uogdlnionej, dla ktérej gteboka stymu-
lacja mézgu wydaje si¢ by¢ metodg z wyboru. Proponowane
kryteria kwalifikacji chorych wynikaja z do§wiadczenia roz-
nych grup badaczy i publikowanych prac. Sa one préba upo-
rzadkowania 1 wdrozenia tych procedur w Polsce.

Stowa kluczowe: glteboka stymulacja mézgu, choroba Par-
kinsona, dystonia, bol osrodkowy.

Abstract

The authors present the current views on the use of
electrical stimulation in selected movement disorders
(Parkinson’s disease, dystonia) and pain syndromes (central
and neuropathic pain) refractory to pharmacological
therapy. Stimulation should be applied in cases with an
established diagnosis (especially Parkinson’s disease and
dystonia) and with a lack of efficacy despite the best
available medical therapy. Therefore it should be the last
treatment option, except of generalized dystonia, where it
seems to be nowadays the treatment of choice. Suggested
selection criteria are based on experience of different
centers and on current medical literature. They are
published to make the procedure more rational and more
available in Poland.

Key words: deep brain stimulation, Parkinson’s disease,
dystonia, central pain.
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Wprowadzenie

Neurochirurgia czynno$ciowa, a szczegdlnie jej
cze$¢ zwigzana z implantacja stymulatoréw i glebokg
stymulacja mézgu nalezy obecnie do uznanego kanonu
metod postepowania w leczeniu choroby Parkinsona
(ChP), drzenia czy uogélnionych dystonii [1]. W ostat-
nich latach czynione s3 takze proby zastosowania sty-
mulacji kory mézgowej i rdzenia w leczeniu bélu o$rod-
kowego i neuropatycznego oraz stymulacji mézdzku
w leczeniu spastyczno$ci uogélnionej [2—6]. Powszech-
ne w codziennej praktyce stosowanie tych metod lecze-
nia w wielu krajach, znaczna liczba prac pozwalajacych
oceni¢ ich skuteczno$¢ oraz do$wiadczenia wlasne pol-
skich o$rodkéw staly sie powodem podjecia préby usta-
lenia wskazan do tego typu leczenia w Polsce [7-9].
Dostepnosé zabiegéw stymulacji mézgu jest w Polsce
szczegolnie utrudniona z powodu braku systemu ich fi-
nansowania. Jednakze w wielu przypadkach (np. w dys-
toniach uogdlnionych, w przypadkach ChP — cigzkich
i powiklanych zaburzeniami péznego okresu, w opor-
nym na leczenie farmakologiczne bélu osrodkowym) sa
to metody z wyboru, stanowigce jedyng szans¢ pomocy
choremu. Uporzadkowanie informacji i stworzenie sys-
temu kwalifikacji do zabiegéw moze stworzy¢ tez pole
do racjonalnego wydawania §rodkéw na leczenie neuro-
chirurgiczne tych chorych.

W 2003 r. w Neurologii i Neurochirurgii Polskiej uka-
zal si¢ artykut, dotyczacy uzgodnien w zakresie wskazan
do leczenia operacyjnego ChP [9]. Obecne opracowa-
nie jest rozwinieciem tamtego materiatu, skupiajacym
si¢ na najnowoczesniejszych metodach leczenia, polega-
jacych na stymulacji mézgu, ktére tez dzisiaj wydajg sie
przynosi¢ najlepsze, a takze dtugofalowe efekty.

Leczenie stymulacja mézgu wymaga interdyscy-
plinarnego podejscia i wspdlpracy neurochirurga, neu-
rologa, neuroradiologa, neurofizjologa i psychologa.
Kluczowym momentem w procesie kwalifikacji jest
decyzja neurologa o przekazaniu chorego do leczenia
neurochirurgicznego. W przypadku drogiej procedu-
ry, jaka jest implantacja stymulatora w dystonii czy
ChP, celowe wydaje sie kwalifikowanie chorych tylko
przez o$rodki neurologiczne, specjalizujace sie w le-
czeniu schorzen uktadu pozapiramidowego. Opraco-
wania wskazan podjeta si¢ wiec grupa neurochirurgéw
i neurologéw, obejmujaca przewodniczacych Sekcji
Schorzen Pozapiramidowych Polskiego Towarzystwa
Neurologicznego®*© oraz Sekcji Stereotaksji i Neuro-
chirurgii Czynnosciowej Polskiego Towarzystwa Neu-
rochirurgéw?, kierownikéw klinik neurologii i neuro-

chirurgii" ***

zajmujacych sie leczeniem stymulacjg
moézgu 1 konsultanta krajowego w dziedzinie neuro-

chirurgii'.

Rola gtebokiej stymulacji mézgu
w leczeniu choroby Parkinsona

W ChP wybdr miejsc interwencji neurochirurgicz-
nej zmieniat si¢ w kolejnych latach (od wzgdrza — TH,
poprzez gatke blada — GPi do jader niskowzgérzo-
wych — STN), wraz z rozwojem wiedzy na temat orga-
nizacji jader podkorowych i mechanizméw lezgcych
u podloza powstawania objawéw ChP. Wbrew nazwie
sugerujacej pobudzanie tych struktur, mechanizm gle-
bokiej stymulacji pradem o wysokiej czestotliwosci
(ang. Deep Brain Stimulation — DBS) polega na wyta-
czeniu bgdz zmniejszeniu ich aktywnosci. Z powodu
wiekszej wrazliwosci na stymulacje aksonéw niz cial
komérek nerwowych stymulacja powoduje takze
zmniejszenie wydzielania odpowiednich neuroprze-
kaznikéw 1 wplywa na funkcje struktur odleglych od
miejsca stymulacji [10]. Stymulacja, w pordéwnaniu
z zabiegami ablacji, ma charakter odwracalny, pozwala
na stopniowanie efektu w zaleznosci od ustawienia pa-
rametrow stymulacji, a jej efekty sa dluzsze [11].
Mozliwos¢ regulacji stymulatora moze tez wplywac na
pojawianie sie lub nie potencjalnych objawéw ubocz-
nych terapii, np. zwigzanych ze stymulacjg innych
struktur, co powoduje, ze ten sposéb leczenia jest tak-
ze bezpieczniejszy. Generalnie zabiegi DBS s3 bez-
pieczne, a liczba powiklan niewielka. W 300-osobowej
grupie chorych operowanych w o$rodku w Grenoble
w latach 1987-2001 zanotowano jedynie 9 przypad-
kéw krwotokéw srodmézgowych (w tym 4 bezobjawo-
we), 3 krwiaki przymézgowe, 10 infekeji, 12 przypad-
kéw awarii systemu (roztaczenie, pekniecie elektrod,
repozycja stymulatora) i kilka innych pojedynczych
powiktan (splatanie, napad padaczkowy). U 21 (na
150 chorych z obustronng stymulacja STN)
zanotowano takze objaw apraksji otwierania powiek
[12]. Wyb6r miejsca interwencji (tzw. celu anatomicz-
nego, ang. farget) zalezy od objawéw klinicznych pre-
zentowanych przez chorego. Jednakze obecna wiedza
pozwala na stwierdzenie, ze obustronna, jednoczasowa
STN DBS przynosi najwiecej korzysci choremu. Po-
réwnanie stopnia poprawy klinicznej w zakresie skali
UPDRS (cz. I11) i stopnia nasilenia dyskinez wskazu-
je na przewage STN DBS nad jednostronna palidoto-
mig. W badaniach spetniajgcych wymagania tzw. po-
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ziomu | wg zasad medycyny opartej na dowodach
(EBM — Ewvidenced Based Medicine) procentowa po-
prawa w skali UPDRS (cz. I11) wynosita wg réznych
autoréw 20-34% po 6 mies. od zabiegu, podczas gdy
po STN DBS 27-64%. Podobnie w zakresie zmniej-
szania dyskinez bylo to odpowiednio 33-50%
i 41-86% [13]. Poprawa kliniczna przy stymulacji
STN polega na zmniejszeniu hipokinezji, sztywnosci,
skréceniu tzw. okresu wylaczenia (gff), dystonii konca
dawki, dyskinez, dobowej dawki I-dopy, drzenia i po-
prawie chodu [14]. Umieszczenie elektrod w STN
jest technicznie do$¢ trudne i czasochlonne z uwagi na
wielko$§¢ anatomiczna tej struktury, jednakze w pordw-
naniu z GPi DBS efekt poprawy klinicznej jest wiek-
szy, a zuzycie baterii (co jest wazne z ekonomicznego
punktu widzenia) jest znaczgco mniejsze [15,16].
STN DBS potencjalnie i teoretycznie, zmniejszajac
stymulacje glutaminergiczng istoty czarnej (dzialanie

neuroprotekcyjne?), moze wplywac takze na naturalny
przebieg ChP [12].

Kryteria kwalifikacji chorych do zabiegu STN
DBS obejmujg (podobnie jak w przypadku innych za-
biegéw stereotaktycznych):

* whasciwe rozpoznanie ChP [wykluczenie przypad-
kéow objawowego 1 atypowego parkinsonizmu
w przebiegu takich choréb jak np. zanik wieloukta-
dowy (MSA), zwyrodnienie korowo-podstawne czy
postepujace porazenie ponadjadrowe];

czas trwania ChP powyzej 5 lat (pozwala wykluczy¢
przypadki watpliwe — wigkszos¢ dodatkowych obja-
woéw zwykle pojawia si¢ po takim okresie oraz po-
zwala na optymalne wykorzystanie metod leczenia
zachowawczego). Po tym okresie takze poprawa po
l-dopie, ktéra pojawia si¢ nawet u 25% chorych
z MISA w okresie poczatkowym, juz nie wystepuje;
® wykonanie badania neuroobrazowego (rezonansu

magnetycznego mozgu) pozwala wykluczy¢ przy-
padki objawowego parkinsonizmu (np. wodoglowia,
zmian naczyniowych) oraz ocenié¢ stopien zaniku
(nasilony zanik korowo-podkorowy jest przeciw-
wskazaniem do wykonania zabiegu);

dobra odpowiedz na leczenie preparatami 1-dopy (od-
powiednie dawki — do 1 000 mg |-dopy z inhibitorem
na dobg, przez minimum 3 mies.) oraz ocena efektu
odstawienia leku (poprawa w 111 czesci skali UPDRS
o co najmniej 33% po ponownym wiaczeniu leku).
Test ten nalezy wykonywac tylko w warunkach szpi-
talnych w wyspecjalizowanych o$rodkach. Terapia
farmakologiczna powinna by¢ optymalna, dlatego tez
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najlepiej, aby decyzje o skierowaniu chorego na za-
bieg DBS podejmowat lekarz w specjalistycznej po-
radni, zajmujacej si¢ chorobami pozapiramidowymi
(wielokrotnie na zabieg kierowano chorych, leczo-
nych przez neurologa l-dopa w dawce 300-400 mg
na dobe). Zalecenie optymalnej terapii przed zabie-
giem powinno by¢ realistyczne. Znalezienie wlasciwe-
go momentu na wykonanie operacji jest kluczowa
sprawg 1 powinno by¢ przedyskutowane z pacjentem.
Zabieg nie powinien by¢ wykonany za wczeSnie
(przed optymalizacja rozpoznania i leczenia), ale tez
nie zbyt pézno, kiedy chory jest starszy, bardziej nara-
zony na ryzyko rozwoju zaburzen poznawczych
i wspdtistnienie innych schorzen. Przed zabiegiem
chory przez 3 mies. powinien mie¢ stabilne dawki le-
kéw, a obserwacja pooperacyjna powinna obejmowac
kontrole ze szczegdtowa oceng neurologiczng przy-
najmniej po 6, 12 124 mies. [9,17];

wiek chorych — do 70. roku zycia. Wprawdzie we
wezesniejszych badaniach nie stwierdzano istotnych
zaburzen neuropsychologicznych po zabiegach STN
DBS; to w jednej z ostatnich prac Saint-Cyr 1 wsp.
stwierdzono u chorych powyzej 69. roku zycia zwigk-
szone ryzyko rozwoju zaburzen czotowych, gléwnie
w postaci zaburzen funkeji wykonawczych [18];
wykluczenie otepienia i depresji. Niska tzw. rezerwa
kognitywna u chorych w starszym wieku stwarza ry-
zyko powiktan psychotycznych zaréwno w czasie
dtugotrwalego zabiegu, jak i w okresie pooperacyj-
nym. Otepienie wystepuje z czestoscia 20-30%
w populacji szczegdlnie starszych chorych z ChP,
dlatego tez zaleca si¢ wykonanie badan (minimum to
test Mini Mental [19]) funkcji poznawczych, najle-
piej przez psychologa klinicznego przed planowa-
nym zabiegiem. Za przeciwwskazanie uznaje si¢
obecno$¢ nawet fagodnego otepienia [14]. Nalezy
jednak pamietad, ze wielu chorych z ChP bez ote-
pienia ma wybidreze deficyty poznawcze, zwiazane
gldéwnie z zaburzeniami funkcji wykonawczych, pa-
miecig proceduralng czy tez moze charakteryzowad
si¢ spowolnieniem myslenia (bradyfrenig). Depresja
dotyczy nawet do 50% chorych z ChP. Cigzka de-
presja moze wiklaé przebieg operacji (brak wspot-
pracy chorego) i pooperacyjny, w koncu takze wiele
zaburzen ruchowych moze si¢ poprawié¢ wskutek
efektywnego leczenia depres;ji. Zaleca si¢ zatem zba-
danie chorego testem Montgomery-Asberg i kon-
sultacje psychiatryczna w razie podejrzenia depres;ji
[20]. Depresja jest gléwnym czynnikiem warunku-
jacym pogorszenie jakosci zycia chorych z dhugo



Mirostaw Zgbek, Jarostaw Stawek, Marek Harat, Waldemar Koszewski, Grzegorz Opala, Andrzej Friedman

trwajgca ChP, dlatego tez w razie jej podejrzenia na-
lezy zastosowaé odpowiednie leczenie, anizeli kiero-
waé chorego na leczenie operacyjne [21];

* wskazaniem do obustronnego STN DBS jest obec-
no$¢ objaw6w obustronnych, z obecng sztywnoscia,
spowolnieniem ruchowym i drzeniem oraz dyskine-
zami (plasawiczymi i/lub dystonicznymi);

* we wszystkich wskazaniach zwiazanych z implanta-
cja stymulatora zawsze nalezy uwzgledni¢ dobra
wspotprace chorego i rodziny, przestrzeganie zasad
bezpieczenstwa uzywania stymulatora (unikanie eks-
pozycji na pole magnetyczne) 1 dostepnos¢ do osrod-
ka nadzorujgcego leczenie. Istotne jest takze wspdt-
wystepowanie innych chordb, ktére moga utrudniaé
przeprowadzenie zabiegu u chorego unieruchomio-
nego przez kilka—kilkanascie godzin na stole opera-
cyjnym (niewydolno$¢ krazenia, zatorowos¢ plucna),
a takze stabilny stan emocjonalny i motywacja,
umozliwiajgce dobra wspdlprace w czasie przepro-
wadzania samego zabiegu. Obecno$¢ depresji, ote-
pienia i zaburzen psychotycznych jest zatem uznawa-
na za przeciwwskazanie [ 14]. Oczekiwania pacjenta
i rodziny powinny by¢ takze realistyczne (np. nie mo-
ze on oczekiwac wyleczenia choroby po zabiegu, a je-
dynie przejSciowej poprawy zaburzeii ruchowych,
ani tez u chorych bez powiktan péznego okresu cho-
roby nie mozna zaleca¢ zabiegu w nadziei na zabez-
pieczenie przed tymi powiktaniami w przysztosci).
Nalezy tez braé pod uwage objawy, ktére moga nie
poprawi¢ si¢ po zabiegu. Np. chorzy z upadkami
w okresie poprawy (on) po l-dopie mogg by¢ naraze-
ni na mechaniczne uszkodzenie stymulatora.

Przeciwwskazania do wykonania zabiegéw STN

DBS obejmuyja:

* ogdlne przeciwwskazania chirurgiczne (np. infek-
cje, zaburzenia krzepliwosci krwi);

* wystepowanie dodatkowo innych zespotéw neurolo-
gicznych, poza zespolem parkinsonowskim (opusz-
kowy, piramidowy, mézdzkowy) — konieczne jest za-
tem rozpoznanie idiopatycznej choroby Parkinsona,
trwajacej co najmniej 5 lat od pierwszych objawéw;

* nasilone zmiany morfologiczne (zaniki korowo-pod-
korowe, zmiany naczyniowe w postaci znacznego
obnizenia gestodci istoty bialej okotokomorowej,
licznych hiperintensywnych w czasie T2 ognisk
w istocie biatej lub ognisk po przebytych udarach)
moézgowia w badaniu RM;

* nasilone zaburzenia poznawcze w stopniu otepienia:

wynik MMSE ponizej 23 pkt;

* depresja: wynik skali Montgomery-Asberg (MADRS)
powyzej 19 pkt (depresja umiarkowana i cigzka).

Gteboka stymulacja mézgu
w leczeniu dystonii uogélnionych

Dystonie to grupa choréb przebiegajacych z rucha-
mi mimowolnymi o charakterze skrecajgcym, powolne;
dynamice, powodujaca z czasem utrwalenie si¢ patolo-
gicznych ufozen réznych czesci ciata, co moze prowa-
dzi¢ do powstania trwalych deformacji stawowych.
Przyczyna dystonii nie jest do konica poznana. W wielu
przypadkach mamy do czynienia z dystoniami idiopa-
tycznymi, w niektorych udaje sie¢ ustali¢ przyczyne
w postaci mutacji genowych. Dystonie ze wzgledu na
zakres ruch6w mimowolnych mozna podzieli¢ na ogni-
skowe (kurcz powiek, krecz karku, kurcz pisarski, dys-
tonia krtaniowa), obejmujace jedna okolice ciala, seg-
mentalne (np. zespSt Meige’a), obejmujace dwie sasied-
nie okolice, polowicze (hemidystonie sg jednak w 80%
przypadkéw objawowe) oraz uogdlnione. Dystonie
ogniskowe mozna dzi$ leczy¢ z dobrym efektem obja-
wowo. Metoda z wyboru jest wstrzykiwanie toksyny bo-
tulinowej do nadaktywnych migéni [22,23]. Do najcze-
Sciej wystepujacych dystonii uogdlnionych, ktére stabo
poddaja sie leczeniu farmakologicznemu (u dzieci sku-
teczne bywajg duze dawki lekéw antycholinergicznych),
nalezy tzw. dystonia musculorum deformans, opisana na
poczatku XX w. przez Oppenheima. Dystonia ta po-
wstaje w wyniku defektu genetycznego, zwigzanego
z mutacja genu torsyny w chromosomie 9 1 oznaczona
jest w genetycznej klasyfikacji dystonii jako DYT1. Do
dzisiaj opisano 15 réznych form dystonii o podiozu ge-
netycznym. Warta wspomnienia jest dystonia typu
5 (DYTS), nazywana takze chorobg Segawy lub dysto-
nig z dobra odpowiedzia na lI-dope (DRD —dopa respon-
sive dystonia). Dystonia ta, cho¢ rzadko wystepuje, jest
wazna, poniewaz podanie nawet niewielkich dawek 1-d-
opy powoduje catkowite i stabilne ustgpienie objawdw.
Wydaje si¢ wiec, ze kazdy chory z dystonia uogdlniong
powinien przej$¢ przynajmniej 3-miesieczny okres le-
czenia l-dopg z inhibitorem, w dawce przynajmniej do
800 mg/dobe [24]. W dystoniach uogélnionych, szcze-
g6lnie w typie DYT1, w ostatnich latach dobre wyniki
uzyskuje si¢ po leczeniu neurochirurgicznym, polegaja-
cym na obustronnej stymulacji gatek bladych. W dysto-
nii uogdlnionej réwniez obserwowano ewolucje metod
1 anatomicznych celow leczenia. Do poczatku lat 90.
XX w. preferowana metodg leczenia byta talamotomia.
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Wyniki leczenia byly jednak rézne, do$¢ duza liczba ob-
jawéw ubocznych, szczegdlnie po procedurach obu-
stronnych. Chorzy lepiej reagowali, gdy dystonia domi-
nowata w dystalnych czesciach koniczyn, a gorzej gdy
obejmowata migsnie osiowe [25].

Dobry efekt palidotomii, zmniejszajacy znacznie ob-
jawy dystonii konca dawki u chorych z ChP spowodowat
zainteresowanie tym celem anatomicznym w leczeniu
dystonii uogdlnionej. Dystonia wymagajaca leczenia
operacyjnego dotyczy zwykle oséb w mlodym wieku,
dlatego tez leczeniem z wyboru wydaje si¢ dzi§ odwra-
calna w swoich skutkach stymulacja gatek bladych (GPi
DBS), a nie zabiegi ablacyjne. W dystonii uogdlnione;
najlepszy efekt uzyskuje sie przy operacji obustronnej,
obejmujacej obie gatki blade. To, jak wiemy z obserwacji
u chorych z ChP niesie zwigkszone ryzyko wystapienia
dyzartrii 1 zaburzen polykania. Obustronna palidotomia,
wg badan opartych na klasyfikacji EBM, nie powinna
by¢ zatem wykonywana [26]. Najlepsze efekty jak dotad
(80% poprawy w skalach oceny nasilenia dystonii [27],
w jednej z prac nawet 90,3% [28]) uzyskiwano u cho-
rych z dystonig typu DYT'1. Inaczej niz w ChP, efekt po-
prawy po implantacji stymulatora pojawia sie w dystonii
z op6znieniem, trwajgcym niekiedy kilka miesiecy (3—6
mies.). W uogdlnionych dystoniach objawowych efekty
nie sg tak dobre jak w idiopatycznych, chociaz tu takze
opisuje si¢ w niektorych przypadkach znaczng poprawe.
Jednakze mata liczba i heterogennos¢ tych grup chorych
nie pozwalajg na wyciggniecie jednoznacznych wnioskéw
[27]. W niektdrych przypadkach dystonii ogniskowych
(np. kreczu karku), niereagujacych na leczenie toksyng
botulinowg opisywano takze poprawe siegajaca ok. 50%,
ale nie jest to metoda z wyboru w tej grupie chorych (le-
kiem pierwszego rzutu jest farmakologiczna denerwacja
toksyng botulinowa, opisuje sie takze dobre efekty po se-
lektywnej operacyjnej denerwacji migéni szyi) [22,29].

Kryteria kwalifikacji w terapii DBS GPi w dysto-
niach uogdlnionych obejmuja chorych:

* w wieku po 16. roku zycia;

* 7z rozpoznaniem idiopatycznej dystonii uogdlnionej,
niepoddajacej sie leczeniu farmakologicznemu (w tym
negatywny test podania lewodopy 1 nieskuteczne le-
czenie lekami antycholinergicznymi). Rozpoznanie
powinno by¢ potwierdzone w o$rodku neurologicz-
nym, specjalizujacym si¢ w chorobach uktadu poza-
piramidowego. Wszyscy chorzy powinni by¢é réw-
niez diagnozowani w kierunku choroby Wilsona
(badanie poziomu miedzi i ceruloplazminy w suro-
wicy 1 moczu, badanie okulistyczne przedniego od-
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cinka oka w lampie szczelinowej w kierunku pier-
Scienia Kayser-Fleischera). Stopien nasilenia obja-
wow dystonii powinien usprawiedliwiaé podjecie de-
cyzji o leczeniu inwazyjnym. Dokumentacja okresla-
jaca stopien nasilenia dystonii powinna obejmowac
ocene jedna z przyjetych skal klinicznych. Polecana
jest skala Burke-Fahna-Marsdena [27]. Wskazane
sa skale oceny jakosci zycia, np. SF-36;

* dobrze wspdtpracujacych (podobnie jak we wskaza-
niach dotyczacych choroby Parkinsona — patrz wyzej).

Przeciwwskazania:
* ogélne chirurgiczne (jak wyzej);
* zmiany morfologiczne moézgowia w badaniu RM;
* wystepowanie dodatkowo innych zespotéw neurolo-
gicznych poza dystonig (opuszkowy, piramidowy);
* nasilone zaburzenia otgpienne: wynik MMSE po-
nizej 23 pkt;
* nasilona depresja: wynik MADRS powyzej 19 pkt.

Zastosowanie stymulacji
kory mézgu i rdzenia
w leczeniu zespotéw bélowych

Stymulacja korowa

Zespot bolu osrodkowego (Central Pain Syndrome,
CPS) jest to bdl miejscowy, spowodowany pierwotnym
uszkodzeniem lub dysfunkcjg osrodkowego uktadu
nerwowego, zwykle powigzany z nieprawidtowsg wraz-
liwoscia na temperature 1 bodzce uszkadzajace [30].
W ogélnej liczbie 100 tys. chorych kwalifikowanych
do tej kategorii bélu w Ameryce Pétnocnej dwie naj-
wieksze grupy stanowig pacjenci, u ktérych jest on wy-
nikiem udaru mézgowego badz urazu rdzenia krego-
wego. Czesto$¢ wystepowania zespotu bélowego
w tych jednostkach wynosi odpowiednio 1% oraz
10-30% [31]. CPS moze by¢ takze nastgpstwem in-
nych chordb uszkadzajacych centralny uktad nerwowy,
np. stwardnienia rozsianego, syringomielii, nowotwo-
réw [30]. Rozpoznanie zespotu opiera si¢ na obrazie
klinicznym. Przewlekly bdl z reguly jest zlokalizowany
w obszarze zaburzen czucia lub deficytéw ruchowych.
Odczuwany jest jako bol palacy, tepy, strzelajacy lub
gniotacy o stalym nasileniu, umiejscowiony gleboko
pod powierzchnia skéry. Dodatkowym objawem moze
by¢ prowokowanie bdlu przez czynniki fizyczne: zim-
no, cieplo, dotyk [30,32]. Leczenie sprawia duze

trudnosci, nawet jesli za cel postawimy zmniejszenie
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nasilenia dolegliwosci, a nie ich calkowite zniesienie.
Uwaza sig, ze ten rodzaj bdlu jest oporny na leczenie
lekami opioidowymi, przeciwpadaczkowymi, nieste-
roidowymi lekami przeciwzapalnymi, antydepresyjny-
mi czy neuroleptykami [30,33].

Podejmowane w przeszlosci proby leczenia opera-
cyjnego obejmowaly wiele réznych metod (m.in. cingu-
lotomie obustronng, talamotomig, kortektomi¢ ciemie-
niowa), ale byly one mato skuteczne [34]. Obecnie me-
tody ablacyjne sa zastepowane stymulacja okreslonych
struktur uktadu nerwowego. Jedng z technik jest sty-
mulacja kory ruchowej (Motor Cortex Stimulation,
MCS). Pierwsze opisy tej techniki zabiegu podali Tsu-
bokawa i wsp. w roku 1993 [35]. Od tego czasu CPS
stata sie jednym ze wskazan do wszczepienia stymula-
tora. Dokonano takze wyodrebnienia czynnikdw, ktére
pozwolityby wybra¢ grupe pacjentéw, dla ktérych efekt
zabiegu bylby najwickszy. Takimi czynnikami sa:
zmniejszenie dolegliwosci bélowych o 40% po dozyl-
nym podaniu tiamylalu [36] oraz brak duzych ubyt-
kéw ruchowych (niedowtadu) w obszarze bélu (powin-
no si¢ wykona¢ badanie przezczaszkowej stymulacji
magnetycznej w celu zbadania zachowania integralno-
$ci drég ruchowych) [37]. Wymdg zachowania drég
korowo-rdzeniowych wynika z postulowanego mecha-
nizmu dziatania MCS. Stymulacja zwigksza przeplywy
krwi mierzone metoda pozytronowej tomografii emi-
syjnej w zakrecie obreczy, korze czotowej, pniu mézgu
oraz wzgoérzu [38]. Zwigkszenie przeplywu we wzgd-
rzu wystepuje w jego brzuszno-bocznej czesci, gdzie
konczg si¢ ruchowe neurony drogi korowo-wzgoérzowe;
majacej poczatek w korze ruchowej i przedruchowe;.

Poprawe uzyskuje si¢ u 73% z miernymi ubytkami
badZ bez ubytkéw ruchowych oraz tylko u 15% pa-
cjentéw ze $rednimi lub duzymi niedowladami [39].
Innym prawdopodobnym mechanizmem dziatania jest
aktywacja istoty szarej okofokomorowej [40—42].

Osobnym czynnikiem wptywajacym na powodze-
nie operacji jest dokladna lokalizacja powierzchow-
nych struktur mézgowia (kory ruchowej i czuciowej
w obrebie bruzdy $rodkowej z jej somatotopows repre-
zentacjg dla roznych czesci ciata) 1 precyzyjne wszcze-
pienie elektrody. Wezesniejsze techniki polegaly na
umieszczeniu elektrody w jednym otworze trepanacyj-
nym, ktérego lokalizacje ustalano na podstawie anato-
mii kosci pokrywy czaszki 1 przedoperacyjnych przez-
czaszkowych somatosensorycznych potencjaléw wy-
wotanych [35]. Obecnie lepsze wyniki uzyskuje sie
dzigki zastosowaniu neuronawigacji, $rédoperacyjnego

badania potencjaléw wywotanych oraz kraniotomii za-
miast otworu trepanacyjnego.

Opisywane powiklania MCS to: $rédoperacyjne
napady padaczkowe, zakazenie kieszonki stymulatora,
krwiaki nadtwardéwkowe. Teoretycznym powiklaniem
moze by¢ takze wywolywanie przez stymulator napa-
déw padaczkowych w okresie pooperacyjnym, w rze-
czywistosci jednak nie obserwowano takiego przypad-
ku, gdyz stymulacja jest podprogowa w stosunku do
parametréw wywotujacych skurcze miesni.

Pozytywne wyniki (zniesienie bélu o ponad 50%)
udaje si¢ uzyskaé w 40% do 70% przypadkéw [5]. Na-
lezy pamietac, ze opublikowane prace opieraja si¢ na
stosunkowo malej liczbie przypadkéw, najwicksze gru-
py, przedstawione przez J.P. Nguyen, licza 20 oraz 32
pacjentéw, chociaz z niepublikowanych Zrédet (infor-
macja ustna od autora — J.P. Nguyen) wiadomo, ze licz-
by te obecnie siegaja blisko 80 przypadkéw [3,4,41].
Ponadto, MCS poza zmniejszeniem nasilenia bélu sta-
fego zmniejsza takze bol wywotany, np. dotykiem, zim-
nem. Stymulacja kory ruchowej wymaga jeszcze wielu
badan, w szczegdlnosci w kierunku doktadnego pozna-
nia mechanizméw dziatania. Jednakze u chorych z ze-
spolami bélu osrodkowego czy bdlu neuropatycznego
(trigeminalgia) opornych na inne metody postepowania
moze byc¢ jedyna skuteczna metodg leczenia.

Kryteria kwalifikacji do zabiegu MCS obejmuja:

* wiek: po 16. roku zycia;

* bdl o znacznym nasileniu pochodzenia centralnego
lub po urazach awulsyjnych splotu ramiennego;

* prawidlowy wynik badania przezczaszkowej stymu-
lacji magnetycznej (zachowana ciaglosé¢ drég rucho-
wych);

® czas trwania choroby: bdl trwajacy minimum 6 mies.;

* brak zadowalajacej reakcji na zachowawcze leczenie
przeciwbodlowe lub nieakceptowane objawy uboczne
terapii (wskazane takze leczenie przeciwdepresyjne).

Przeciwwskazania:
* ogdlne chirurgiczne (jak wyzej);
* brak wspdtpracy ze strony pacjenta;
* uzaleznienie (od alkoholu lub narkotykéw);
* nasilone zaburzenia ot¢pienne: wynik MMSE po-
nizej 23 pkt.

Stymulacja rdzeniowa

Podobng do MCS strategig postepowania jest sto-
sowanie stymulacji rdzeniowej. W przesztosci stosowa-
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ne byly w leczeniu bélu takie metody, jak chordotomia,
sympatektomia czy selektywna tylna rizotomia (tzw.
DREZ-tomia). W ostatnich latach wiele z tych zabie-
g6w wyparly metody mniej inwazyjne, jak np. dokana-
fowe podawanie za pomoca implantowanych pomp nar-
kotycznych lekéw przeciwbdlowych oraz stymulacje
rdzenia kregowego (ang. spinal cord stimulation — SCS).
Metody te znalazly szczegdlne zastosowanie w leczeniu
bélu nowotworowego (dokanatowe podawanie morfi-
ny), leczeniu bélu neuropatycznego, bélu okreslanego
w pisSmiennictwie jako przewlekly bol dolnej czesci kre-
gostupa (ang. chronic low back pain), bolu zwiazanego
z niedokrwieniem, np. konczyn dolnych i w ostatnich
latach, niepoddajgcego sie innym sposobom leczenia —
bélu wiencowego. SCS jest dzi§ jednym z najczesciej
stosowanych zabiegéw w leczeniu bélu. Szacuje sie, ze
rocznie na $wiecie implantuje si¢ stymulatory u 15 tys.
chorych, w tym w Europie u ok. 5 tys. [5,43]. Mecha-
nizm przeciwbdlowego dzialania procedury opiera si¢
na znanej od wielu lat teorii tzw. bramkowania.

Tutaj sposobem wywotania tego efektu jest anty-
dromowa aktywacja grubych wiékien nerwowych
w obrebie kolumn grzbietowych rdzenia. Ten mecha-
nizm dziatania sugerowatby role SCS w leczeniu bélu
nocyceptywnego, a jak wiadomo, metoda ta stosowana
jest gtéwnie w leczeniu bélu neuropatycznego. Uwa-
za si¢ takze, ze pewna role odgrywa wplyw stymulacji
na aktywno$¢ ukltadu GABA-ergicznego i adenozyno-
wego rdzenia, a w przypadku leczenia bélu niedo-
krwiennego stymulacja pobudza wydzielanie substan-
¢ji wazoaktywnych. W' leczeniu bdlu wieficowego
SCS moze powodowaé zmniejszenie zapotrzebowania
mies$nia sercowego na tlen, by¢ moze poprzez lokalna
redystrybucje przeptywu krwi [44,45]. Jednakze naj-
wazniejszym wskazaniem do SCS pozostaje bdl neu-
ropatyczny. Jest to rodzaj bélu najbardziej oporny na
leczenie farmakologiczne. Powstaje na skutek ucisku
nerwéw (zespoly z uwigznigcia, pleksopatie, radikulo-
patie), urazéw, zmian niedokrwiennych, metabolicz-
nych (np. neuropatia cukrzycowa) oraz poinfekcyj-
nych (np. neuropatia po przebyciu pétpasca). Wska-
zaniem do SCS sa takze tzw. zespoty CRPS (Complex
Regional Pain Syndromes) oraz bdle po zabiegach neu-
rochirurgicznych tzw. failed back surgery syndrome
1 post-Llaminectomy syndrome. Czgsto$¢ ich wystepowa-
nia jest trudna do oszacowania, poniewaz sg to zespo-
ty polietiologiczne, ale za pomoca SCS leczony jest
tylko maty odsetek pacjentéw, u ktérych zawioda inne
metody leczenia (wiekszo$¢ prac na ten temat to do-
niesienia kazuistyczne, a jedna praca randomizowana
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i kontrolowana obejmowata jedynie kilkudziesieciu
chorych) [46,47]. W kilku pracach dokonano dtugo-
falowej oceny efektéw SCS 1 uznano, ze w dobrze wy-
selekcjonowanej grupie chorych mozna uzyskacd
zmniejszenie bélu o ok. 50%, a zmniejszenie stosowa-
nia lekéw przeciwbdlowych oraz poprawe jakosci zy-
cia u ok. 60-70% pacjentéw [5]. W pojedynczych
doniesieniach ta poprawa utrzymywala sie nawet
15-20 lat. W jednym z wigkszych badan (badanie bel-
gijskie) ocenie poddano 153 chorych z SCS, po $red-
nio 4 latach od zabiegu i stwierdzono bardzo dobra
subiektywna poprawe u 68% chorych [48].

W przewleklym bélu dolnego odcinka kregostupa
(tzw. low back pain) w metaanalizie z lat 1967-1994
SCS byla skuteczna u 59% pacjentéw, przynoszac
zmniejszenie nasilenia bélu o ponad 50% [49], w cho-
robie niedokrwiennej koniczyn dolnych poprawa doty-
czyla nawet 67% pacjentéw [50].

W 1998 r. na konferencji w Brukseli opublikowa-
no kryteria kwalifikacji chorych do zabiegu SCS (tzw.

consensus statement) [43].

Kryteria kwalifikacji do zabiegu SCS obejmuja
chorych:

* u ktérych leczenie zachowawcze jest nieskuteczne
lub leczenie choroby podstawowej, lezacej u podtoza
dolegliwosci, zakonczyto sig;

* dobrze wspdtpracujacych i nalezycie poinformowa-
nych o metodzie, jej skutecznosdci i potencjalnych
objawach ubocznych;

* z zachowang przynajmniej cze$ciowo funkcja sznu-

réw tylnych.

Przeciwwskazania:
przeciwwskazane jest implantowanie SCS u chorych
majacych juz zatozone rozruszniki serca i inne stymu-
latory (ten poglad w ostatnich latach ulega zmianom);
* za przeciwwskazanie uznaje si¢ takze ciezkie schorze-
nia przebiegajace z zaburzeniami krzepliwosci lub ze-
spoly zaburzen immunologicznych (niedoboréw);
* uzaleznienia lekowe powinny by¢ leczone przed za-
tozeniem stymulacji rdzeniowe;.

Wedtug autoréw opracowania bél jest zjawiskiem
wieloczynnikowym i leczenie SCS powinno stanowié
element kompleksowej terapii. Szczegélnie w bdlu
przewleklym, a taki jest przedmiotem leczenia metoda
SCS, istotng role odgrywaja czynniki psychologiczne.
Zalozenie SCS powinno wiec by¢ poprzedzone wnikli-
wg analizg psychologiczna.
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Przed implantacja SCS nalezy wykluczyc:
aktywna psychoze,
* ciezka depresje,
zachowania hipochondryczne,
* naduzywanie alkoholu i lekéw.

Zrozumienie istoty leczenia i oczekiwania chorego
takze mogg by¢ lepiej ocenione w trakcie badania psy-
chologicznego. Podejmujac leczenie, nalezy takze
uwzgledni¢ oczekiwany czas przezycia chorych. We-
diug uczestnikéw spotkania brukselskiego powinien
on by¢ dtuzszy niz rok [43]. Wedlug autoréw niniej-
szego opracowania zespdt bélowy powinien trwaé mi-
nimum 6 mies. przed rozwazeniem implantacji SCS.

Podsumowanie

W przypadkach powiktanej ChP w péznym okre-
sie, po wyczerpaniu dostepnych metod leczenia far-
makologicznego, zabiegi DBS mogg by¢ jedyng
szansg chorego na przedtuzenie okresu dobrej spraw-
nosci ruchowej 1 poprawe jakosci zycia. Z podobng
sytuacja mamy do czynienia w przypadku zabiegdw
MCS i SCS w opornych na leczenie farmakologiczne
zespotach przewlektego bdlu osrodkowego i neuropa-
tycznego. W dystonii uogdlnionej DBS wydaje sie
dzi$§ metodg leczenia z wyboru. Zdaniem autoréw za-
biegi te powinny by¢ réwniez dostepne w Polsce, a ich
przeprowadzanie oparte na wspdlnie przyjetych i re-
strykeyjnie przestrzeganych kryteriach kwalifikacji
chorych.
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