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Розвиток та впровадження в клінічну практику 
сучасних діагностичних нейровізуалізаційних, 

інструментальних та комп’ютерних технологій дає 
змогу розробити нові принципи хірургічного ліку-
вання захворювань нервової системи, зокрема 
хвороби Паркінсона (ХП) — найпоширенішого хро-
нічного прогресивного нейродегенеративного за-
хворювання центральної нервової системи, яке зу-
мовлене ураженням чорної субстанції стовбура 

мозку та базальних гангліїв. За даними статистики, 
0,07 — 1,50 % населення планети страждають на це 
захворювання. З віком захворюваність зростає до 
4 % [5]. З огляду на подовження тривалості життя 
експерти прогнозують, що через 25 років кількість 
хворих на ХП зросте вдвічі [7]. В Україні на це за-
хворювання страждає понад 65 тис. осіб. Щорічно у 
9 тис. осіб ХП діагностують уперше.

Як свідчать результати тривалих клініко-
інструментальних досліджень, провідну роль у па-
тогенезі ХП відіграють порушення медіаторного 
балансу в екстрапірамідних структурах мозку, які 
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Перший досвід використання в Україні 
глибинної мозкової стимуляції  
при лікуванні хвороби Паркінсона

Мета — оцінити ефективність імплантації системи для двобічної глибинної мозкової стимуляції субталаміч-
ного ядра при хворобі Паркінсона (ХП).

Матеріали і методи. Стереотаксичну двобічну імплантацію внутрішньомозкових електродів для стимуляції 
субталамічних ядер проведено 6 хворим. Середній вік пацієнтів — (60,3 ± 12,4) року. У 5 (83,3 %) хворих діагносто-
вано ідіопатичну ХП, в 1 (16,7 %) — вторинний паркінсонізм. Тривалість захворювання у середньому становила 
(9,2 ± 2,4) року, тривалість леводопа-терапії — (6,8 ± 2,8) року. Стан хворих до та після операції оцінювали за 
Уніфікованою оцінювальною шкалою ХП (UPDRS II), шкалою Хена — Яра та шкалою денної активності Шваба —
Інгланда. Операції здійснювали на стереотаксичній системі CRW Radionics з використанням комп’ютерної про-
грами FraimLink (Medtronic). Виконували інтраопераційний мікроелектродний запис активності підкіркових струк-
тур. Усім хворим імплантували нейрогенератор моделі Activa-PC. Регрес симптоматики оцінювали через 3, 6 та 
12 міс після операції.

Результати. Після операції нормалізацію м’язового тонусу і припинення тремору відзначено в усіх хворих, 
значний регрес брадикінезії — у 5 (83,3 %). Леводопа-спричинені дискінезії зникли у 2 хворих, у яких вони були до 
операції. У 3 хворих зник феномен «on — off», у 3 — регресував феномен «виснаження дози леводопи». 
Встановлено суттєве поліпшення за показниками шкали UPDRS II: на 74,4 % — у період максимальної дії препара-
ту леводопи, на 63,8 % — у період відсутності дії леводопи. Після операції відзначено зменшення добової дози 
леводопи в середньому на 51,1 % порівняно з доопераційною.

Висновки. Глибинна мозкова стимуляція субталамічних ядер — ефективний і безпечний метод хірургічного 
лікування ХП, який сприяє значному регресу неврологічної симптоматики, зменшенню дози леводопи і поліпшен-
ню якості життя хворих.

Ключові слова: хвороба Паркінсона, глибинна мозкова нейростимуляція, внутрішньомозкові електроди, 
нейростимуляція.
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виникають унаслідок зменшення вмісту в них до-
паміну через дегенерацію нігростріарних дофамі-
нергічних нейронів. Причини зменшення кількості 
нейронів остаточно не встановлено. ХП виникає 
переважно в осіб віком понад 50 років, лише у не-
значної кількості хворих розвивається ранній пар-
кінсонізм з дебютом захворювання у 20 — 40 ро-
ків. Клінічно захворювання виявляється порушен-
ням довільних рухів, а саме тремором, брадикіне-
зією, ригідністю м'язів та постуральною нестабіль-
ністю. Окрім моторних розладів, у хворих спостері-
гають порушення сну, мови, ковтання, закрепи, 
запаморочення, болі, дисфункцію сечового міхура 
та статокоординаторні розлади, які спричиняють 
падіння і повторні травми [13]. Часто у хворих на 
ХП розвиваються депресія та інші психоемоційні 
розлади. За даними літератури, 1/3 — 2/3 хворих 
мають середній ступінь вираження або тяжкий пе-
ребіг захворювання (за шкалою Хена — Яра — 
3 — 5-й ступінь). Доведено, що серед хворих на ХП, 
особливо з раннім початком захворювання, смерт-
ність вірогідно вища, ніж у загальній популяції [4]. 
Основна причина смерті хворих на ХП — пневмо-
нія [8]. Прогредієнтний перебіг захворювання, ви-
сока інвалідизація та смертність обґрунтовують 
необхідність пошуку нових методик лікування цієї 
патології, зокрема нейрохірургічних.

Основний метод лікування ХП — медикаментоз-
на терапія, спрямована на забезпечення опти-
мального рівня повсякденної активності хворого 
протягом максимально тривалого періоду. Сучасна 
лікувальна тактика ХП передбачає призначення 
патогенетичної терапії з одночасною профілакти-
кою побічних дій, які виникають унаслідок тривало-
го вживання специфічних протипаркінсонічних 
препаратів (ППП). У терапії ХП використовують пе-
реважно препарати, які впливають на регуляцію 
дофамінергічної трансмісії. До цієї групи належать 
препарати леводопи та агоністи дофамінових ре-
цепторів. У лікуванні ХП застосовують також анти-
холінергічні препарати, препарати амантадиново-
го ряду, інгібітори катаболізму дофаміну, зокрема, 
інгібітори моноамінооксидази типу В та катехол-О-
метилтрансферази.

Ефективність терапії залежить від правильного 
вибору ППП з урахуванням форми, стадії захворю-
вання, віку, загальносоматичного та психічного 
стану хворого. Результати досліджень свідчать про 
те, що навіть у разі високоефективної дофамінер-
гічної замісної терапії через 4 — 6 років після її 
призначення у більшості хворих розвиваються по-
бічні ефекти у вигляді рухових та нерухових розла-
дів. До рухових побічних ефектів належать моторні 
флуктуації, дискінезії, акінетичний криз, до нерухо-
вих — ортостатична гіпотензія, дисфагія, закрепи, 
порушення сечовиділення, когнітивні та психоемо-
ційні розлади. Ці ускладнення разом з прогресу-
ванням симптоматики захворювання значно по-
гіршують якість життя хворих і призводять до їх со-

ціальної та побутової дезадаптації. Прогресування 
захворювання за відсутності ефекту медикамен-
тозної терапії та розвиток побічних явищ унаслідок 
прийому препаратів роблять актуальним пошук ін-
ших методів лікування, зокрема хірургічних.

Першу спробу хірургічного лікування ХП було 
зроблено на початку ХХ ст., коли відомий англій-
ський нейрохірург V. Horsley у 1907 р. успішно ви-
далив частину моторної кори з метою корекції ру-
хових розладів хворому з атетозом. У 1947 р. 
Spiegel  та співавт. впровадили у практику стеро-
таксичні втручання. Протягом наступного десяти-
річчя з’явилися публікації, в яких повідомлялося 
про ефективність деструкції різних підкіркових 
структур, зокрема ядер внутрішнього сегмента 
блідої кулі та вентролатеральних ядер таламусу 
[14, 18]. Одним із основоположників цього методу 
хірургічного лікування в СРСР був професор 
О. О.  Лапо ногов, який у 1974 р. організував перше 
в Європі відділення функціональної нейрохірургії в 
Інституті нейрохірургії, яке він очолював до 2011 р. 
Після впровадження леводопа-терапії у 1967 р. 
кількість хірургічних втручань значно скоротилася, 
однак у середині 1980-х дедалі більше занепокоєн-
ня почала викликати побічна дія леводопа-терапії 
(дискінезії та моторні флуктуації). У зв’язку з цим 
розширилися показання до хірургічного лікування 
ХП, зокрема до застосування стереотаксичних ме-
тодик, удосконаленню яких сприяло впровадження 
комп’ютерних технологій та сучасних нейровізуалі-
заційних діагностичних методик, зокрема, магніт-
но-резонансної томографії (МРТ).

На сьогодні пріоритетним напрямом хірургічно-
го лікування ХП вважають метод хронічної електро-
стимуляції глибинних структур головного мозку за 
допомогою імплантації внутрішньомозкових елек-
тродів. Цей метод набув поширення у 1990-х роках. 
Під час електростимуляції відбувається вплив на 
нейрони, які спричиняють функціональні зміни в 
головному мозку. Глибинна мозкова стимуляція 
(ГМС) сприяє поліпшенню якості життя хворих, ви-
веденню їх з ізоляції, незалежності та соціальній 
адаптації хворих [6, 15]. ГМС — безпечна хірургічна 
процедура, яку хворі добре переносять [12].

Переваги ГМС порівняно з деструктивними 
операціями полягають у можливості одночасного 
введення електрода у підкіркові структури обох 
півкуль з метою двосторонньої електростимуляції, 
ефективності нейростимуляції при брадикінетич-
них формах захворювання, можливості корекції 
локалізації електрода, неінвазивної регуляції па-
раметрів стимуляції, що дає змогу підібрати індиві-
дуально оптимальну і комфортну для хворого про-
граму стимуляції з максимально позитивним 
ефектом та мінімізацією побічних ефектів. 
Деструктивні стереотаксичні операції асоціюють-
ся з високим рівнем розвитку мовних порушень та 
поступальної нестабільності, а у разі розвитку опе-
раційних неврологічних ускладнень вони мають 
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незворотний характер. До недоліків нейростиму-
ляції належать наявність чужорідного тіла в орга-
нізмі, неможливість перебування в умовах інтен-
сивного магнітного поля, обмежений термін робо-
ти батареї імпульсного генератора (заміна батареї 
через 5 — 7 років роботи), а також висока вартість 
нейростимулювальної системи.

Перші імплантації систем для ГМС проведено у 
1987 р. групою французьких фахівців з універси-
тету Гренобля на чолі з A. L. Benabid. З того часу 
нейростимуляція набула поширення у світі. 
Загалом імплантацію електродів для тривалої ГМС 
проведено більш ніж у 80 тис. пацієнтів з різними 
захворюваннями нервової системи. Протягом 
останнього десятиліття ГМС вважають провідним 
напрямом лікування тяжких форм ХП, тремору і 
дистонії. Широке впровадження ГМС дало змогу 
вивчити патофізіологію зазначених захворювань 
шляхом реєстрації електричної активності глибин-
ними внутрішньомозковими мікроелектродами та 
електростимуляції різних мозкових структур. До-
ведено високу ефективність нейростимуляції при 
лікуванні епілепсії, нестерпного больового син-
дрому, певних видів психічних розладів.

Декілька рандомізованих досліджень підтвер-
дили високу ефективність методу нейростимуляції 
при лікуванні ХП. Показано значне статистично ві-
рогідне поліпшення рухової активності в період 
відсутності дії леводопа-препарату (період «off»), 
збільшення тривалості періоду дії леводопа-
препарату (період «on») за відсутності спричинених 
леводопою дискінезій [6, 16]. ГМС дає змогу змен-
шити дозу леводопи, що сприяє регресу дискінезій. 
У багатьох дослідженнях продемонстровано, що 
імплантація внутрішньомозкових електродів — це 
безпечна процедура, яку добре переносять хворі 
[10]. Нейростимуляція поліпшує якість та збільшує 
тривалість сну хворих, що також позитивно впли-
ває на якість життя. Доведено, що тісна взаємодія 
лікарів суміжних спеціальностей (неврологів, не-
йрохірургів, нейрофізіологів) сприяє вчасному ви-
значенню показань до хірургічного лікування, а 
також вибору найбільш адекватного та ефективно-
го методу втручання. Найнебезпечніше ускладнен-
ня, пов’язане з операцією, — крововилив. За да-
ними різних авторів, його частота в середньому 
становить 3,9 %. Дещо рідше виникають інфекційні 
ускладнення — у 1,6 % хворих [12]. Частота опера-
ційних ускладнень зменшується з набуттям досвіду 
виконання хірургічних втручань [19].

Після імплантації системи для ГМС вартість ліку-
вання хворих на ХП значно зменшується, що 
пов’язано зі зменшенням кількості ППП та їх дози. 
Зниженню вартості лікування також сприяє відсут-
ність необхідності корекції побічних ефектів специ-
фічної медикаментозної терапії. За даними V. Fraix 
та співавт. (2006), вартість лікування на другий рік 
після імплантації системи для ГМС зменшується на 
57 % порівняно з такою до хірургічного втручання.

Мета роботи — оцінити ефективність імпланта-
ції системи для двобічної глибинної стимуляції 
субталамічного ядра при ХП.

Матеріали і методи

З травня 2012 р. у відділенні функціональної 
нейрохірургії ДУ «Інститут нейрохірургії ім. акад. 
А. П. Ромоданова НАМН України» 6 хворим прове-
дено стереотаксичну імплантацію внутрішньомоз-
кових електродів для стимуляції субталамічних 
ядер обох півкуль. Вік хворих — від 37 до 70 років 
(середній вік — (60,3 ± 12,4) року). У 5 (83,3 %) па-
цієнтів діагностовано ідіопатичну ХП, в 1 (16,7 %) 
хворого віком 37 років — вторинний паркінсонізм, 
який дебютував у віці 30 років, через 6 міс після 
перенесеної вітряної віспи, ускладненої менінго-
енцефалітом.

Клініко-інструментальне обстеження передба-
чало збір анамнезу, зокрема даних щодо віку де-
бюту, тривалості захворювання до операції і лево-
допа-терапії, дози препаратів леводопи, строку 
появи моторних флуктуацій і леводопа-спри чи не-
них дискінезій після початку леводопа-терапії, ха-
рактеру флуктуацій та дискінезій, неврологічний та 
загальносоматичний огляд. Невроло гіч ний стан 
хворих та перебіг захворювання оцінювали за 
Уніфікованою оцінювальною шкалою хвороби 
Паркінсона ІІ (Unified Parkinson’s Disease Rating 
Scale II (UPDRS II)) і шкалою Хена — Яра, якість 
життя — за шкалою денної активності Шваба —
Інгланда. Під час оцінки психічного статусу вивчали 
когнітивні функції та психоемоційний стан хворих.

Перед операцією хворим проведено МРТ за до-
помогою високопольного апарата Phillips Intera 
1.5 T (Нідерланди, 2008). Під час дослідження отри-
мували Т1- і Т2-зважені зображення, товщина зрі-
зів становила 1,5 мм. Для візуалізації судин голов-
ного мозку в усіх випадках МРТ проводили із за-
стосуванням контрастної речовини. Локалізацію та 
хід судин визначали для планування траєкторії 
введення внутрішньомозкових електродів.

Хірургічне втручання виконували на стереотак-
сичній системі CRW Radionics (США, 2005). Після 
фіксації стереотаксичної рамки до кістки викону-
вали комп’ютерну томографію (КТ) головного моз-
ку в спеціальному локалайзері на мультиспіраль-
ному (64 спіралі) томографі Phillips Brilliance CT 
(Нідерланди, 2008). Для розрахунку координат мі-
шені імплантації електродів і траєкторії їх введен-
ня використовували комп’ютерну програму 
Medtronic FraimLink (США, 2011) (рис. 1). Після на-
кладання двох фрезових отворів у лобовій кістці у 
задану мішень вводили 5 мікроелектродів (FHC, 
Inc., США) з діаметром робочої частини 50 нм і про-
водили інтраопераційний мікроелектродний запис 
активності субталамічного ядра за допомогою 
станції LeadPoint (LeadPoint, Inc., США). Після отри-
мання сигналу, характерного для субталамічного 
ядра, здійснювали тестову макростимуляцію для 
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клінічної оцінки правильного розміщення електро-
да та запобігання розвитку неврологічних усклад-
нень, пов’язаних з неправильним його розташу-
ванням. Мовний контакт з хворим та оцінка регре-
су тремору і ригідності були можливі завдяки ви-
користанню wake-up анестезії. Потім мікроелек-
троди видаляли і у мозок імплантували внутрішньо-
мозкові електроди для постійної стимуляції. 
Діаметр електрода становив 1,1 мм, робоча части-
на кожного електрода складалася з 4 контактів 
завдовжки 1,5 мм кожний. Відстань між контакта-
ми — 1,5 мм. Електроди фіксували до кістки за до-
помогою системи StimLock (Medtronic). Другий етап 
операції полягав в імплантації нейрогенератора 
Activa PC (Medtronic) у підшкірний простір лівої по-
ловини грудей крізь лінійний розтин шкіри, який 
проводили вздовж лівої ключиці, на 2,0 см нижче 
від нижнього краю. Спеціальними подовжувачами, 
проведеними під шкірою, з’єднували внутрішньо-
мозкові електроди з нейрогенератором.

Для контролю правильного розташування елек-
тродів наступного дня після операції проводили КТ, 
за потреби — рентгенологічне дослідження (рис. 2). 
Первинне налаштування параметрів нейростимуля-
ції здійснювали протягом перших двох днів після 
операції. В усіх хворих встановлювали монополяр-
ний режим стимуляції, ширина імпульсу та частота 
були однаковими — відповідно 60 мс та 130 Гц. 
Амплітуда імпульсу становила від 1,7 до 2,5  В залеж-
но від досягнення позитивного ефекту та відсутності 

побічної дії внаслідок нейростимуляції. Індивідуально 
визначали оптимальний контакт кожного електрода, 
стимуляція якого спричиняла найбільший лікуваль-
ний ефект. Усіх хворих виписали у задовільному стані 
на 8-му—10-ту добу після операції.

Оцінку регресу симптоматики проводили через 
3, 6 та 12 міс після операції.

Одержані дані піддавали статистичній обробці. 
Для обробки кількісних величин використовували 
традиційні методи параметричної статистики, які 
визначали основні параметри вибірок. Перевірку 
гіпотези щодо рівності генеральних середніх зна-
чень здійснювали з використанням t-критерію 
Стьюдента. Критичне значення статистичного рів-
ня значущості приймали рівним 0,05 (5 %) [1].

Результати та обговорення

Установлено, що у 5 хворих з ідіопатичною ХП 
перші симптоми виникли у віці від 45 до 63 років (у 
середньому — у (55,8 ± 6,8) року). У хворого з вто-
ринним паркінсонізмом дебют захворювання став-
ся у віці 30 років. Тривалість захворювання — від 7 
до 12 років (у середньому — (9,2 ± 2,4) року). У 
3 (50 %) хворих виявлено ригідно-брадикінетично-
тремтячу форму, ще у 3 (50 %) — тремтячо-
брадикінетичну. За шкалою Хена — Яра ступінь 
тяжкості стану оцінено 3 балами у 4 (66,7 %) хворих 
і 4 — у 2 (37,3 %). За шкалою денної активності 
Шваба — Інгланда у 4 (66,7 %) хворих стан оцінено 
як 40 %, що свідчило про виражену залежність хво-

Рис. 1. Розрахунок координат субталамічних ядер і траєкторії введення електродів хворого Б. за допомогою 
комп’ютерної станції FraimLink (Medtronic)
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рих, які могли виконувати без сторонньої допомоги 
лише деякі завдання. У 2 (37,3 %) хворих стан оці-
нено як 50 %, що характеризує виражену залеж-
ність хворих, яким необхідна стороння допомога у 
половині випадків будь-яких їхніх дій. У цих хворих 
спостерігали виражену уповільненість та складно-
щі під час виконання будь-якої роботи. У період 
максимальної дії препарату леводопи за шкалою 
UPDRS II стан хворих оцінено 46 — 58 балами (у 
середньому — (50,7 ± 5,7) бала), у період міні-
мальної дії — 58 — 70 балами (у середньому — 
(65,7 ± 4,3) бала).

Усі хворі приймали леводопа-препарати, які на 
початку лікування були ефективними. Леводопа-
терапія сприяла регресу брадикінезії, ригідності, 
зменшенню тремору. Тривалість леводопа-терапії 
становила від 3 до 10 років (у середньому — 
(6,8 ± 2,8) року). На момент операції доза леводо-
пи становила від 750 до 2000 мг/добу (у серед-
ньому — (1191,7 ± 543,0) мг). У 5 (83,3 %) хворих 
виявлено побічну дію леводопа-терапії: в усіх 5 ви-
падках спостерігалися моторні флуктуації у вигляді 
феномену «виснаження ефекту дози леводопи»,  
у 3 — у вигляді феномену «on — off». У 2 спостере-
женнях мали місце леводопа-спричинені дискіне-
зії піку дози, які виявлялися хореоподібними гі-
перкінезами.

За шкалою MMSE рівень когнітивних функцій 
оцінено 23 — 27 балами, що свідчило про помірне 
відхилення від норми. Лише в 1 (16,7 %) випадку 
діагностовано деменцію легкого ступеня виражен-

ня — 23 бали за шкалою MMSE. Під час досліджен-
ня психоемоційної сфери депресію виявлено в усіх 
хворих, у 3 (50,0 %) із них — легкого ступеня, у ре-
шти — середнього ступеня. Тривожний стан діа-
гностовано у 4 (66,7 %) хворих.

Усі хворі перенесли хірургічне втручання задо-
вільно. Після операції та на початку мозкової не-
йростимуляції припинення тремору і нормалізацію 
м’язового тонусу спостерігали у 5 (83,3 %) хворих, 
помірний регрес тремору — в 1 (16,7 %). Через 
3 міс після операції поліпшення стану відзначали 
всі хворі, що сприяло поліпшенню якості життя та 
соціальній адаптації.

За даними неврологічного обстеження визначе-
но суттєве поліпшення за показниками шкали 
UPDRS II: у період максимальної дії препарату лево-
допи стан хворих оцінено у середньому (13,0 ± 4,7) 
бала, що на 74,4 % краще порівняно зі станом до 
операції. У період відсутності дії препарату леводопи 
середній бал за шкалою становив 23,8 ± 10,9 (на 
63,8 % краще порівняно з доопераційним станом). 
Після операції в усіх випадках відзначено зменшен-
ня дози в середньому на 51,1 % порівняно з доопе-
раційною (середня добова доза препарату леводо-
пи скоротилася вдвічі — з (1191,7 ± 543,0) до 
(583,3 ± 257,9) мг/добу). Спо сте рігали значне по-
ліпшення соціальної адаптації хворих після операції 
за показниками шкали денної активності Шваба —  
Інгланда. Так, у 4 (66,7 %) хворих загальний стан 
оцінено у 80 %, що свідчить про повну незалежність 
хворого під час виконання більшості домашніх 

Рис. 2. КТ хворого Б. наступного дня після операції. Внутрішньомозкові електроди розміщені в субталамічних 
ядрах з обох боків
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обов’язків, при цьому він витрачає вдвічі більше 
часу порівняно зі здоровими особами. У решти хво-
рих стан оцінено як 70 %, що характеризує часткову 
незалежність хворих, які мають певні складнощі під 
час виконання деяких видів домашньої роботи, на 
яку вони витрачають у 3 — 4 рази більше часу порів-
няно зі здоровими особами (таблиця).

У 2 хворих зникли леводопа-спричинені дискіне-
зії, які відзначали до операції. У 3 хворих зник фе-
номен «on — off». У 3 спостереженнях зафіксовано 
регрес феномену «виснаження дози препарату ле-
водопи». Регрес моторних флуктуацій і леводопа-
спричинених дискінезій можна пояснити лікуваль-
ним ефектом нейростимуляції та зменшенням дози 
препарату леводопи.

Ускладнення, пов’язані з хірургічним втручан-
ням, виявлено у 2 (33,3 %) хворих. В одного на 5-й 
тиждень після операції виникла підшкірна серома 
у місці імплантації нейрогенератора. Її було аспіро-
вано. Це ускладнення жодним чином не вплинуло 
на неврологічний стан хворого. В однієї хворої 
змістився електрод. Хвора потребувала повторної 
операції для корекції локалізації внутрішньомоз-
кового електрода, яку було успішно проведено че-
рез 10 міс після першого хірургічного втручання.

Т а б л и ц я
Характеристика загального стану хворих та дози леводопи до та після хірургічного втручання

Показник До операції Після операції p

UPDRS II «on», бали 50,7 ± 5,7 13,0 ± 4,7  < 0,0001

UPDRS II «off», бали 65,7 ± 4,3 23,8 ± 10,9  < 0,0001

Шкала денної активності Шваба — Інгланда, % 43,3 ± 5,2 76,7 ± 5,2  < 0,001

Доза леводопи, мг/добу 1191,7 ± 543,0 583,3 ± 257,9 0,04

Рис. 3. Рентгенографія черепа хворого Б. після операції. Симетричне розміщення внутрішньомозкових 
електродів у субталамічних ядрах обох півкуль

Рис. 4. Рентгенологічний контроль розміщення 
нейрогенератора у лівій підключичній ділянці  
хворого Б.
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Таким чином, отримані нами попередні результа-
ти імплантації системи у субталамічні ядра для ГМС 
свідчать про високу ефективність та безпечність 
цього методу хірургічного лікування ХП. У всіх оперо-
ваних хворих вдалося досягти позитивного результа-
ту за рахунок припинення або значного зменшення 
тремору, нормалізації м’язового тонусу, регресу бра-
дикінезії, моторних флуктуацій та припинення 
леводопа-спричинених дискінезій, що сприяло по-
ліпшенню якості життя пацієнтів. Зазначені позитив-
ні ефекти отримано внаслідок лікувальної дії нейро-
стимуляції та суттєвого зниження дози леводопи.

Показання до імплантації ГМС слід встановлю-
вати індивідуально з урахуванням клінічних виявів 
захворювання, загальносоматичного та психічного 
стану, впевненості щодо вміння хворого або його 
близьких керувати програматором, регулярного 
відвідування лікаря для корекції параметрів ней-
ро стимуляції.

Для широкого впровадження зазначеного ме-
тоду лікування в Україні необхідно:

1) інформування неврологів і нейрохірургів 
щодо ефективності та безпечності методу нейро-
стимуляції;

2) залучення неврологів до програми нейромо-
дуляції хворих з екстрапірамідними розладами;

3) створення реєстру хворих з екстрапірамід-
ними розладами, які потребують цього виду ліку-
вання;

4) бюджетне фінансування операцій нейрости-
муляції у рамках реалізації державної цільової 
програми;

5) за допомогою засобів масової інформації 
актуальність впровадження методу нейромодуляції 
в Україні та необхідність державної фінансової під-
тримки цього проекту.

Висновки

Глибинна мозкова стимуляція субталамічних 
ядер — ефективний метод хірургічного лікування 
ХП, який сприяє значному регресу неврологічної 
симптоматики і поліпшує якість життя хворих.

Нейростимуляція дає змогу зменшити дозу пре-
парату леводопи у хворих на ХП, що сприяє усунен-
ню або зменшенню ступеня вираження побічних 
ефектів від леводопа-терапії.

Вчасно проведена в спеціалізованому нейрохі-
рургічному відділенні операція зменшує глибину 
інвалідизації хворих, подовжує період задовільної 
якості життя хворого.

Операції нейромодуляції — перспективний ме-
тод хірургічного лікування ХП. Неврологам, нейро-
хірургам та нейрофізіологам необхідно ретельно 
відбирати хворих для виконання оперативного 
втручання.

Необхідне бюджетне фінансування державної 
цільової програми, оскільки проведення цих опера-
цій потребує значних матеріальних витрат.
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ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

К. Р. КОСТЮК, А. А. ПОПОВ, Ю. М. МЕДВЕДЕВ,  
Я. П. ЗИНЬКЕВИЧ, М. Н. ШЕВЕЛЕВ, С. Н. ДИЧКО
ГУ «Институт нейрохирургии им. акад. А. П. Ромоданова НАМН Украины», Киев

Первый опыт использования в Украине глубинной мозговой 
стимуляции при лечении болезни Паркинсона

Цель — оценить эффективность имплантации системы для двусторонней глубинной мозговой стимуляции 
субталамического ядра при болезни Паркинсона (БП).

Материалы и методы. Стереотаксическая двухсторонняя имплантация внутримозговых электродов для 
стимуляции субталамических ядер проведена 6 больным. Средний возраст больных — (60,3 ± 12,4) года. У 
5 (83,3 %) больных диагностирована идиопатическая БП, у 1 (16,7 %) — вторичный паркинсонизм. Продолжи тель-
ность болезни в среднем — (9,2 ± 2,4) года, продолжительность леводопа-терапии — (6,8 ± 2,8) года. Состояние 
больных до и после операции оценивали по Унифицированной оценочной шкале БП (UPDRS II), шкале 
Хена — Яра, шкале дневной активности Шваба — Ингланда. Операции осуществляли на стереотаксической 
системе CRW Radionics c использованием компьютерной программы FraimLink (Medtronic). Выполняли интра-
операционную микроэлектродную регистрацию электрической активности подкорковых структур. Всем боль-
ным имплантировали нейрогенератор модели Activa-PC. Регресс симптоматики оценивали через 3; 6 и 12 мес 
после операции.

Результаты. После операции нормализация мышечного тонуса и прекращение тремора отмечены у всех 
оперированных больных, значительный регресс брадикинезии — у 5 (83,3 %). Леводопа-вызванные дискинезии 
исчезли у 2 больных, у которых они были до операции. У 3 больных исчез феномен «включения — выключения», 
у 3 — регрессировал феномен «истощения дозы леводопы». Отмечено существенное улучшение по показате-
лям шкалы UPDRS II: на 74,4 % — в период максимального действия препарата леводопы, на 63,3 % — в период 
отсутствия действия леводопы. После операции отмечено снижение суточной дозы леводопы в среднем на 
51,1 % по сравнению с дооперационной.

Выводы. Глубинная мозговая стимуляция субталамических ядер — эффективный и безопасный метод 
хирургического лечения БП, способствующий значительному регрессу неврологической симптоматики, сниже-
нию дозы леводопы и улучшению качества жизни больных.

Ключевые слова: болезнь Паркинсона, глубинная мозговая стимуляция, внутримозговые электроды, 
нейростимуляция.
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First experience of deep brain stimulation  
in the treatment of Parkinson disease in Ukraine

Objective — to access the effectiveness of bilateral stimulation of subthalamic nuclei for the treatment of 
Parkinson disease (PD).

Methods and subjects. 6 patients have undergone stereotactic bilateral implantation of intracerebral 
electrodes for stimulation of subthalamic nucleus. Mean age of patients was 60.3  ±  12.4 years. Primary PD was 
diagnosed in 5 (83.3  %) cases and 1 (16.7  %) patient had secondary parkinsonism. Mean duration of PD was 9.2  ±  2.4 
years, mean duration of levodopa-therapy was 6.8  ±  2.8 years. Patients were accessed before and after surgery using 
UPDRS II, Hent and Yahr scale, Shab and England scale. Surgery was performed with CRW Radionics stereotactic 
system using FraimLink, Medtronicsoftware for calculating the target. Intraoperative physiology including microelectrode 
recording and stimulation was carried out. All patients underwent the implantation of Medtronic Model 3389 DBS, 
connected to the Activa-PC Medtronic neurostimulator. Assessment of neurological status was performed in 3, 6 and 
12 months after surgery.

Results. After surgery Parkinson’s tremor and rigidity disappeared in all 6 patients, significant regression of 
bradykinesia was observed in 5 (83.3  %) cases. Levod opa¬induced dyskinesia was eliminated in 2 patients who had it 
before surgery. In all 3 patients «on — off» phenomenon regressed and in 3 of 5 cases was observed the regression of 
«wearing off» phenomenon. DBS significantly improved UPDRS II score with improvements of 74.4  % from the baseline in 
the period of levodop action and of 63.3  % in the period of levodop absence. DBS allows reducing daily levodopa 
dose on 51.1  % comparing with preoperative period.

Conclusions. DBS of subthlamic nucleus is effective and safe method of surgical treatment of PD, which 
improves motor symptoms, reduces the severity of dyskinesia, allows to reduce levodopa dose and improves the 
quality of life.

Key words: Parkinson disease, deep brain stimulation, intracerebral electrodes, neurostimulation.


