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Summary

Enlarging the knowledge on the biological background of mental disorder is the cause of
the growth of interest in cooperation between psychiatrists and neurosurgeons. The experi-
ence gained over the last 20 years in research on the use of neuromodulation techniques in
neurological disorders suggest that deep brain stimulation (DBS), in addition to improving the
neurological condition can lead to positive changes in mood and drive. The use of functional
brain research and neuroimaging allowed us to isolate key areas for the emergence of depres-
sive symptoms and obsessive-compulsive disorder. The results of recent studies on the use of
DBS in psychiatric disorders indicate, however, both the high efficiency of this method and
possible complications and risks associated with it. The paper briefly presents the opportunities
of using this method in drug-resistant patients, not responding to other, less invasive forms of
treatment, as well as the potential risks and difficulties. However, further research in this area
are still required to determine the actual effectiveness of the method, the optimal stereotactic
targets, neurostimulation parameters, the risk of side effects and ways to avoid them.

Stowa klucze: glgboka stymulacja mézgu, DBS, depresja, zaburzenia obsesyjno-kompul-
syjne
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Wstep

Wraz z postgpem nauk medycznych rosnie wiedza dotyczaca podloza zaburzen
psychicznych i mechanizméw odpowiedzialnych za wystapienie poszczegdlnych ob-
jawow, wceiaz jednak nasze mozliwosci pomocy w przypadku zaburzen lekoopornych,
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niepoddajacych sig¢ standardowym metodom leczenia niefarmakologicznego sa bardzo
ograniczone. Skutkiem tego bylto zwrdcenie si¢ w kierunku technik neuromodulacji,
ktore staty sig ,,promykiem nadziei” dla obszarow, ktore dotad wydawaty sig trudno
dostepne. Jedna z najbardziej rokujacych technik w kwestii jej zastosowania w przypad-
ku cigzkich zaburzen w znaczacym stopniu uposledzajacych funkcjonowanie pacjenta
jest gleboka stymulacja mozgu (deep brain stimulation — DBS).

Wprawdzie doktadny mechanizm dziatania glebokiej stymulacji mozgu nie jest
znany, jednak na podstawie dotychczasowych wynikow badah uwaza sig, ze wszcze-
piony w powloki skorne klatki piersiowej stymulator, poprzez przeprowadzong pod-
skornie elektrode, z koncéwka umieszczona w mozgu, wysylajac prad o okreslonej
czestotliwosci, powoduje wytaczenie funkcji struktur, ktore wykazuja nadaktywnosé
w poszczegdlnych schorzeniach, modyfikacje funkcjonowania petli neuronalnych oraz
wyrownanie metabolizmu w stymulowanej okolicy oraz sasiadujacych z nig obszarach.
Oddziatywania te odbywaja si¢ zar6wno na poziomie pojedynczego neuronu (blok
depolaryzacyjny wynikajacy z inaktywacji napigciowo-zaleznych kanatow sodowych,
hamowanie synaptyczne i depresja synaptyczna), jak i na poziomie makroobwodow
neuronalnych oraz zmian neurochemicznych.

W miarg coraz szerszego zastosowania DBS w chorobach neurologicznych, takich jak
choroba Parkinsona (PD), dystonia, drzenie samoistne, drzenie w przebiegu stwardnienia
rozsianego czy padaczka lekooporna, pojawialy si¢ kolejne publikacje dokumentujace
towarzyszaca poprawie neurologicznej poprawe stanu psychicznego chorych.

Po pierwszych obserwacjach Kosela, Poola, Fontaine [1] systematycznie poja-
wiaty si¢ kolejne, gldwnie dotyczace dziatania przeciwdepresyjnego, redukcji lgku
i niepokoju oraz ustgpowania anhedonii. Zaobserwowano, ze wszczepienie elektrod
w obszary zasadniczo nicodpowiadajace za afekt przynosito takze zmniejszenie nasi-
lenia zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych [2], co w potaczeniu z lepszym poznaniem
funkcjonowania petli neuronalnych korowo-prazkowiowo-wzgoérzowo-korowych
doprowadzito do zastosowania tej metody w leczeniu depresji i zaburzen obsesyjno-
-kompulsyjnych. Neuromodulacja w leczeniu chirurgicznym zaburzen psychicznych
dotyczy gtownie przedniej odnogi torebki wewnetrznej, pola 25 wedhug Brodmanna
(BA25) oraz jadra potlezacego. Szczegblne znaczenie odgrywaja jadra podstawy
wraz z licznymi funkcjonalnymi interakcjami migdzy nimi. Za kluczowe w leczeniu
depresji okolice uznaje sig: zakret obreczy, szczegolnie pole Brodmanna 25, konar
dolny wzgobrza, jadro ogoniaste, jadro potlezace, a w mniejszym zakresie rowniez jadro
niskowzgorzowe, galke blada wewnetrzng oraz torebke wewnetrzng [1-4].

Czynno$ciowe badania mézgu u 0séb chorych na zaburzenia obsesyjno-kompul-
syjne wykazaty hipermetabolizm w korze oczodolowo-czotowej [1, 2, 4], za$ u pa-
cjentdw z depresja hipermetabolizm w obszarze 25 pola Brodmanna, z jednoczesnym
obnizeniem aktywnoS$ci w pozostatych korowych obszarach ptatow czotowych. Zasto-
sowanie glgbokiej stymulacji moézgu ma na celu wylaczenie obszarow wykazujacych
nadmierng aktywno$¢ i wtorne wyrownanie funkcji obszaréw, w ktorych aktywnosé
byta chorobowo zmniejszona.

Za przetom w celowym zastosowaniu stymulacji DBS w terapii depresji uwaza
si¢ badanie przeprowadzone przez Mayberg i wsp. w grupie sze$ciu pacjentow
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z cigzka, lekooporng depresja, poddawanych stymulacji DBS, ktorej wyniki zostaty
zaprezentowane w marcu 2005 r. [1, 2, 4]. U pacjentdéw obserwowano poprawe
objawowa, chorzy relacjonowali uczucie ,,naglego spokoju” oraz ,,ustapienie prozni”,
a badanie przeptywu krwi wykazato zmniejszenie aktywnosci BA25, przy czym efekt
obserwowany byt zaréwno w 3., jak 1 6. miesiacu terapii [1, 2, 4]. Wedtug Greiciusa
1 wsp. hiperaktywno$¢ okolicy BA25 ma korelowa¢ z czasem trwania aktualnego
epizodu depresyjnego [1].

Z badania Kosela 1 wsp. z 2007 r. (za [2]) wynika, ze takze stymulacja gatki
bladej wewngtrznej moze dawac efekt przeciwdepresyjny, co autorzy ttumacza tym,
ze ingerencja w dowolna okolicg podkorowa moze potencjalnie modyfikowaé prace
struktur odpowiedzialnych za sfer¢ emocjonalna.

Obserwacje Kosela potwierdzily prace Stathisa i wsp. [2], ktorzy jako miejsce
potencjalnego dziatania DBS w terapii depresji uznali potaczenia migdzy zwojami
podstawy a uktadem limbicznym. Nalezy przy tym mie¢ na uwadze, ze wszystkie pod-
dawane stymulacji DBS lokalizacje sa ze soba anatomicznie i czynno$ciowo polaczone,
zatem wprowadzenie elektrody wplywa prawdopodobnie na t¢ sama petle limbiczna,
ktoérej czynno$¢ uposledzona jest w zaburzeniu obsesyjno-kompulsyjnym i depres;ji.

Poprawa stanu psychicznego zwiazana ze stosowaniem DBS

Bardzo zachgcajace byty wyniki badania Bewernick i wsp. [5], obejmujacego 11
pacjentdéw z depresja lekooporna poddawanych gtebokiej stymulacji jadra potlezacego.
Na leczenie zareagowato pigciu z grupy jedenastu chorych, przy czym uzyskana po-
prawa utrzymywata si¢ przez okres kolejnych 4 lat. Jako kryterium reakcji na leczenie
przyjgto zmniejszenie liczby punktow w skali HAMD (Hamilton Rating Scale for
Depression) o co najmniej 50%. Warto zaznaczy¢, ze przyjete kryteria lekoopornosci
byty bardzo rygorystyczne: minimum 21 pkt w 28-itemowej skali HAMD, ponizej
45 pkt w Skali Ogdlnej Oceny Funkcjonowania (GAF), co najmniej 4 epizody MDD
w wywiadzie i obecnie epizod przewlekly trwajacy co najmniej 2 lata, nieskutecznosé
petnych kuracji lekami przeciwdepresyjnymi nalezacymi do co najmniej trzech r6znych
grup, nieskuteczno$¢ leczenia skojarzonego co najmniej dwoma lekami przeciwdepre-
syjnymi, nieskutecznos¢ kuracji elektrowstrzasami (> 6 zabiegéw dwuskroniowych),
brak skutecznos$ci psychoterapii (> 20 sesji), brak innych rozpoznan psychiatrycznych
poza depresja, pozostawanie przez okres co najmniej 6 tygodni poprzedzajacych ba-
danie na stabilnej dawce leku lub bez lekéw. Biorac pod uwagg tak przyjete kryteria
wiaczenia do badania, uzyskanie w tej grupie chorych dobrej reakcji na leczenie u 45%
wydaje si¢ wynikiem nieosiagalnym przy zastosowaniu standardowych metod leczenia.
Co istotne, poprawa wystgpowata juz po pierwszym miesiacu stosowania stymulacji,
a stan psychiczny stabilizowat si¢ w ciagu pierwszych 6—8 miesigcy i1 pozostawat na
niemal tym samym poziomie przez caly okres trwania badania.

Wyniki prac Bewernick i wsp. sa spdjne z badaniami przeprowadzonymi wcze$niej
przez Kennedy’ego i wsp. [6] (2011 r., grupa 14 pacjentdw; w badaniu stwierdzono
dobra reakcjg na leczenie u 45% chorych, w ocenie po 3 latach u 60% chorych, w ocenie
po 6 latach u 55%) oraz Malone’a [7] (2010 r., grupa 17 pacjentow; po 12 miesiacach
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wystapita dobra reakcja na leczenie u 53% badanych, w ostatniej ocenie katamnestycz-
nej (follow-up) odbywajacej si¢ po 14—67 miesiacach pozytywna reakcja na leczenie
u 71% pacjentow). Co istotne, kryteria kwalifikacji do badania byly w przypadku prac
Kennedy’ego i Malone’a niemal tak samo restrykcyjne, z ta r6znica, ze w badaniu
opisywanym przez Kennedy’ego do leczenia kwalifikowano pacjentow, u ktorych
aktualny epizod depresyjny trwat co najmniej rok, podczas gdy w badaniach Bewer-
nick i Malone’a [5, 7] granica byly dwa lata trwania obecnej depresji. Zastosowanie
podobnych kryteriow przy wlaczeniu do badania i podobnej metodologii umozliwia
poréwnanie wynikoéw tych trzech prac 1 sprawia, ze uzyskane wyniki mozna uznaé za
zachgcajace. Niedawno Lozano i wsp. [8] opublikowali wyniki badania pilotazowego
prowadzonego w grupie 21 pacjentéw z depresja lekooporna poddawanych glebokiej
stymulacji mozgu poprzez umieszczenie elektrody w obszarze zakrgtu obreczy. Juz
po miesiacu od rozpoczegcia stymulacji obserwowano u 57% dobra reakcje na leczenie
definiowang jako redukcja liczby punktéw w skali HAMD-17 o minimum 50%. Po-
prawa stanu psychicznego utrzymywata si¢ w poirocznym okresie obserwacji, odsetek
reakcji na leczenie po 6 miesiacach wynosit 48%, zas$ po 12 miesiacach —29%.

Biorac pod uwage ryzyko wystapienia nawrotu depresji w grupie pacjentow
lekoopornych z co najmniej kilkoma epizodami depresyjnymi w wywiadzie, brak
pogorszenia stanu psychicznego przez okres od kilkunastu miesigcy do kilku lat od
rozpoczecia stymulacji przemawia za skutecznos$cia DBS w leczeniu profilaktycznym
cigzkiej, lekoopornej depresji. Nalezy przy tym zauwazy¢, ze nie sa wciaz jasno opra-
cowane zasady kwalifikacji do wszczepienia stymulatora z powodu zaburzen nastroju,
a kryteria wiaczenia do badania przytaczane w niektorych publikacjach moga budzié¢
pewne watpliwosci. Nalezatoby rowniez zastanowic¢ sig, czy stosowane przez wigkszo$¢
badaczy skale do oceny nasilenia objawoéw depresyjnych — BDI (Inwentarz Depresji
Becka) i HAMD-17 — sa najbardziej adekwatne, wydaje si¢ bowiem bardziej zasadne
zastosowanie w tej grupie chorych oceny z wykorzystaniem skali MADRS.

Obecnie jako gtowne cele stereotaktyczne w leczeniu depresji rozpatrywane sa:
brzuszna czg$¢ prazkowia/jadro potlezace, pole 25 wedtug Brodmanna, konar dolny
wzgodrza, cze¢$¢ grzbietowa zakretu obreczy oraz czg$¢ boczna uzdeczki [9].

Jesli chodzi o stosowanie DBS w przypadku innych zaburzen psychicznych niz
zaburzenia nastroju, dominuja prace dotyczace zastosowania glebokiej stymulacji
u chorych z bardzo nasilonymi i niepoddajacymi si¢ standardowym metodom lecze-
nia zaburzeniami obsesyjno-kompulsyjnymi (OCD). W przesztosci stwierdzono, ze
w terapii zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych najskuteczniejsze byty zabiegi ablacyjne
wykonywane w rejonie brzusznej czg¢$ci odnogi przedniej torebki wewnetrznej. Na tej
podstawie uznano, ze celowe moze by¢ zastosowanie obustronnej stymulacji odnog
przednich torebek wewngtrznych. Autorzy podaja, ze u polowy badanych chorych
odnotowano poprawg przekraczajaca 35% w skali Y-BOCS [2, 3], u czg$ci pacjentow
opisywano nawet redukcje objawow si¢gajaca 81-83%. Wprawdzie badano gtownie
niewielkie liczebnie grupy chorych, jednak powtarzalno$¢ wynikow i uzyskiwany
stopien poprawy doprowadzity do szybkiej rejestracji DBS jako metody terapeutycznej
w OCD. W Unii Europejskiej metoda jest zarejestrowana i stosowana u chorych z tym
rozpoznaniem od 2009 roku.
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Gleboka stymulacja mozgu jest takze stosowana w leczeniu cigzkich przypadkoéw
zespotu Tourette’a [2]. Celem stereotaktycznym sa w tym przypadku wzgorze, gatka
blada, przednia odnoga torebki wewngtrznej oraz jadro potlezace przegrody. Ta ostatnia
lokalizacja jest takze brana pod uwage w terapii uzaleznienia od alkoholu. Prowadzone
dotad badania nad stymulacja jadra potlezacego przegrody u chorych z zespotem za-
leznosci alkoholowej objglty wprawdzie niewielka liczbg oséb, zauwazono jednak, ze
przewlekta stymulacja DBS znosita che¢ spozywania alkoholu, co thumaczono m.in.
oddziatywaniem na uktad nagrody [3].

Obecnie trwaja takze badania nad oddzialywaniem i mozliwym zastosowaniem
stymulacji DBS w takich wskazaniach jak uzaleznienie od heroiny, patologiczna agre-
sja, zespoty Igkowe z Igkiem napadowym oraz uogoélnionym, zaburzenia odzywiania
si¢ (anoreksja i bulimia), patologiczna otyto$¢, otgpienie w chorobie Alzheimera [3].
Whioski z dotychczasowych badan sa niejednoznaczne, konieczne sg zatem dalsze
prace nad neurobiologicznymi podstawami tych zaburzen, ktdre pozwolityby ustalic,
w ktorym miejscu wzajemnie sprz¢zonych pgtli neuronalnych nalezy zadziata¢, aby
uzyskac pozadany, trwale utrzymujacy si¢ efekt.

Ryzyko zwiazane ze stosowaniem DBS

Mimo wielu doniesien na temat wplywu stymulacji DBS na poprawg nastroju,
napedu, zdolno$ei odezuwania przyjemnosci, redukceje Igku i niepokoju, redukcjg na-
silenia obsesji i kompulsji itp., nie brak jest rowniez publikacji krytycznych. Autorzy
zwracaja przede wszystkim uwagg na to, ze stymulacja moze w niektorych przypad-
kach wywolywaé lub nasila¢ objawy depresji lub wrgez przeciwnie — powodowaé
zmiang fazy na maniakalng, skutkowac¢ wystapieniem objawow psychotycznych lub
jako$ciowych zaburzen §wiadomosci.

Bejjani 1 wsp. [10] opisywali przypadek pacjenta, u ktérego w ciagu kilku minut
po rozpoczegciu stymulacji wystapily objawy cigzkiej depresji utrzymujace si¢ do
czasu wytaczenia stymulatora. Objawy te ustapity niemal natychmiast po przerwaniu
stymulacji.

Podobne przypadki gwaltownego pogorszenia nastroju po rozpoczeciu stymulacji
sarzadkie, czgSciej obserwowane sa stany przeciwne — podwyzszenie nastroju, wzmo-
zona aktywno$¢ czy poprawa samooceny. W literaturze nie brak jest kazuistycznych
opisow pacjentow, u ktorych po zastosowaniu glgbokiej stymulacji moézgu wystapity
objawy hipomaniakalne [11, 12], maniakalne [13, 14] lub nawet pelnoobjawowa mania
z objawami psychotycznymi [15, 16].

Troster [17], Schneider [18] oraz Krack [19] publikowali badania dokumentujace
wystepowanie u pacjentow poddawanych stymulacji z powodu choroby Parkinsona
(PD) utrzymujacej si¢ dtugotrwale hipomanii. Z kolei Kulisevsky 1 wsp. [14] opisywali
przypadki 3 pacjentow (z grupy 15 chorych poddanych glebokiej stymulacji mézgu),
u ktorych w ciagu 48 godzin po rozpoczegciu stymulacji wystapily objawy maniakalne,
ktére ustapity stopniowo w ciagu 2 tygodni po zmianie ustawien stymulatora.

W badaniu przeprowadzonym przez Funkiewiez i wsp. [15], obejmujacym 77
pacjentow poddanych stymulacji jadra niskowzgorzowego z powodu choroby Par-
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kinsona, opisano objawy hipomanii u 5 chorych (6,5%), przy czym u 4 z nich objawy
te samoistnie mingly w ciagu kilku tygodni, u jednej osoby podwyzszony nastrdj
utrzymywal si¢ przez okres 3 lat trwania badania.

Najbardziej zagrazajacym i najpowazniejszym powiktaniem glebokiej stymulacji
mozgu jest niewatpliwie wystapienie gwaltownie narastajacych objawdw depresyjnych
z myS$lami i zamiarami samobojczymi. Spory niepoko6j wzbudzity wyniki badania
przeprowadzonego przez Soulasa i wsp. [20], w ktorym obserwowano 200 chorych
poddawanych stymulacji jadra niskowzgdérzowego w chorobie Parkinsona. W grupie
tej zanotowano 2 samobojstwa i 4 nieudane proby samobodjcze (3% chorych). Podob-
ne wyniki przedstawili Appleby i wsp. [21], ktérzy przeprowadzili metaanaliz¢ 808
artykulow dotyczacych zastosowania i skuteczno$ci DBS w roznych jednostkach
chorobowych. Na podstawie analizy obejmujacej 10 339 pacjentow okreslili ryzyko
samobdjstwa na 0,16-0,32%. Najwigksze ryzyko dokonania proby samobojczej byto
zwigzane ze stymulacja wzgorza (VIM DBS; 5,4%), nieco mniejsze ze stymulacja
czgéci wewngtrznej gatki bladej (GPi-DBS). Stymulacje jadra niskowzgdrzowego
w 5 na 7 analizowanych prac wiazano ze zwigkszonym ryzykiem wystapienia my$li
samobojczych.

Wprawdzie catkowity odsetek samobojstw w grupie pacjentow poddawanych
stymulacji (0,16-0,32%) w poréwnaniu z populacja ogdlna nie byt wysoki, jednak
jesli wezmiemy pod uwage, ze w grupie pacjentéw z choroba Parkinsona samobdjstwa
zdarzaja si¢ 10 razy rzadziej niz w populacji og6lnej [21], to wyniki te wydaja si¢
jednak alarmujace i wskazuja na konieczno$¢ obserwacji dlugoterminowej ze wzgledu
na zwigkszone ryzyko wystapienia mysli i zamiaréw samobdjczych u pacjentéw po
wszczepieniu stymulatora [22].

Chorych kwalifikowanych do glebokiej stymulacji mézgu z powodu chordb neuro-
logicznych nalezy szczeg6lnie uwaznie bada¢ w kierunku wystgpowania u nich przed
i po operacji zaburzen psychicznych, w tym zbiera¢ szczegotowy wywiad dotyczacy
wystepowania w przesztosci epizodéw depresji, manii lub objawow psychotycznych,
gdyz zwigkszaja one prawdopodobienstwo ponownego pojawienia si¢ objawow po
wlaczeniu stymulatora [22, 23].

Jak dowodza Okun i wsp. [24], u pacjentdéw z depresja z myslami samobojczymi
w wywiadzie czg$ciej dochodzi do pogorszenia depresyjnego po rozpoczeciu glebo-
kiej stymulacji. Badacze zwrdcili uwage na to, ze w grupie 110 pacjentdow z choroba
Parkinsona ocenianych po rozpocze¢ciu stymulacji za pomoca skal UPDRS (Unified
Parkinson’s Disease Rating Scale) i Inwentarza Depresji Becka [24] chorzy bez zabu-
rzen nastroju w wywiadzie osiagali lepsza poprawe ruchowa i mieli nizsza punktacje
w skali oceny depresji (o 11,6%) niz pacjenci, ktorzy w przesztosci chorowali na
depresje. Podobny zwiazek zachodzi migdzy wystgpowaniem standw podwyzszone-
go nastroju (hipomania, mania) oraz objawow psychotycznych a ryzykiem nawrotu
zaburzen po wlaczeniu stymulatora.

Doniesienia stanowia przyczyng rozbieznosci pogladow na temat dopuszczalnosci
zastosowania stymulacji DBS w ostrym stadium depresji. Kwestia ta budzi powazne
watpliwosci etyczne, gdyz wydanie zgody na zabieg mogtoby oznacza¢ potencjalne
narazenie chorego na powiktania zwiazane z nie w petni sprawdzona, inwazyjng metoda
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1 pozbawienie go mozliwosci skorzystania z innych metod o uznanej skutecznosci.
Obecnie w zaleceniach Sekcji Chorob Pozapiramidowych Polskiego Towarzystwa
Neurologicznego dotyczacych kwalifikacji do wszczepienia stymulatora struktur gle-
bokich mozgu u chorych z PD znajduje si¢ sformutowanie: ,,choroba musi powodowac
znaczne cierpienia oraz cig¢zkie uposledzenie funkcjonowania psychospolecznego,
a rokowanie bez leczenia operacyjnego musi by¢ niekorzystne”. Jednak zastosowa-
nie tego sformutowania w przypadku pacjentéw z cigzka depresja pozostawia pewne
watpliwos$ci interpretacyjne. Zawsze pozostaje bowiem pytanie, czy rzeczywiscie
wyczerpali$my mozliwos$ci pomocy z wykorzystaniem standardowych form leczenia,
jakie ryzyko i cierpienie pacjenta jest zwiazane z odwlekaniem momentu siggnigcia
po techniki neuromodulacji na rzecz wyprobowywania skutecznosci kolejnych wa-
riantow leczenia skojarzonego i czy rokowanie jest rzeczywiscie niekorzystne. Samo
stwierdzenie lekoopornos$ci rowniez wydaje si¢ niewystarczajace, gdyz wciaz brak jest
jednoznacznej i powszechnie akceptowanej definicji lekoopornosci.

Oproécz ryzyka wystapienia po rozpoczeciu stymulacji zaburzen psychicznych
zachodzi takze ryzyko wystapienia powiktan somatycznych zwiazanych z zabiegiem
chirurgicznym przeprowadzanym w obrgbie os§rodkowego uktadu nerwowego (m.in.
zakazenia, krwotoki $rédmoézgowe, powiktania zwiazane ze znieczuleniem) oraz
szeregu objawoOw ubocznych zwigzanych z sama stymulacja, np. doznania zmgczenia,
uczucia goraca lub zimna, obfitego pocenia sig, dreszezy [1].

Nalezy zauwazy¢, ze nie zostat dotad opracowany schemat postgpowania w przy-
padku pojawienia si¢ po implantacji stymulatora somatycznych objawdw ubocznych,
zaburzen nastroju czy dekompensacji psychotycznych. Zdaniem wigkszosci autorow
w przypadku pojawienia si¢ po rozpoczeciu stymulacji zaburzen psychicznych nalezy
wylaczy¢ stymulator i po ustapieniu objawow przeprowadzi¢ probe jego ponownego
wlaczenia, aby zweryfikowaé zwiazek przyczynowy migdzy sama stymulacja elek-
tryczng DBS a ujawnieniem si¢ objawow ubocznych [1]. Niektorzy badacze wskazuja
jednak, ze w przypadku ewidentnych korzys$ci w postaci poprawy neurologicznej nalezy
rozwazy¢, czy nie bytoby zasadne kontynuowanie stymulacji i dotaczenie leczenia ob-
jawowego (np. leku przeciwdepresyjnego, przeciwpsychotycznego, anksjolitycznego).
Ze wzgledu na niewielki odsetek tego rodzaju powiktan u pacjentéw neurologicznych
oraz ogo6lnie bardzo niewielka liczbg 0s6b chorych psychicznie poddanych stymulacji
trudno jest dokonac jednoznacznej oceny ryzyka zwiazanego z ta metoda.

Dalsze badania obserwacyjne prowadzone na wigkszej grupie pacjentow moga
dostarczy¢ danych na temat optymalnego celu stereotaktycznego, parametréw neuro-
stymulacji, ryzyka poszczegolnych objawow niepozadanych oraz metod ich uniknigcia.

Warto réwniez zauwazy¢, ze w grupie pacjentow poddawanych procedurze
kwalifikacyjnej poprzedzajacej wszczepienie stymulatora struktur gitgbokich mézgu
opisywana czgstos¢ wystgpowania depresji, objawow psychotycznych i lekowych
byta wyzsza niz w populacji ogolnej chorych na PD (objawy depresyjne stwierdzano
u 60% chorych, psychotyczne u 35%, a Igkowe u 40%) [22]. Stanowi to przestanke
potwierdzajaca tezg, ze ryzyko zaburzen psychicznych wzrasta wraz ze stopniem
zaawansowania choroby i pacjenci z najbardziej nasilonymi objawami PD stanowia
zarazem grup¢ najbardziej predysponowang do wystapienia objawow zaburzen psy-
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chicznych, 1 wskazuje, jak istotne jest przeprowadzenie wnikliwego badania neuro-
psychologicznego oraz psychiatrycznego zarowno przy kwalifikacji do operacji, jak
1 w okresie nast¢pujacym po niej [25].

Podsumowanie

W tym krotkim przegladzie staraliSmy si¢ wskaza¢ unikatowe dziatanie DBS
znajdujace odzwierciedlenie w poprawie stanu psychicznego zarowno wsrod pacjen-
tow poddawanych stymulacji z powodu chorob neurologicznych, jak i uporczywych,
niepoddajacych si¢ farmakoterapii zaburzen psychicznych. Pomimo wielu zachg-
cajacych doniesien na temat poprawy nastroju, aktywnosci, zdolnosci odczuwania
przyjemnosci, redukcji Igku i niepokoju, nie brak jest opinii krytycznych. Aby okresli¢
rzeczywista skuteczno$¢ metody, optymalne cele stereotaktyczne, parametry neuro-
stymulacji, ryzyko objawow niepozadanych oraz metody ich uniknigcia, konieczne
sa dalsze badania. Powazna trudno$¢ stanowi przeprowadzenie badan w warunkach
podwdjnie §lepej proby. Z uwagi na pojawianie si¢ objawdw z opdznieniem, dane
powinny by¢ zbierane w toku co najmniej kilkumiesigcznych obserwacji, co wiaze si¢
z watpliwo$ciami etycznymi. Z uwagi na fakt, ze wszczepienie stymulatora wiaze si¢
z ingerencja chirurgiczna w obrebie osrodkowego uktadu nerwowego, jak przy kazdej
procedurze neurochirurgicznej zdarzaja si¢ powiktania, zard6wno o charakterze miej-
scowych infekcji, jak i masywnych, zagrazajacych zyciu krwotokow §rodmézgowych
czy przemieszczenia elementéw uktadu neurostymulujacego. Te i inne ograniczenia
powoduja, ze pomimo zachgcajacych wynikow wstepnych badan DBS pozostaje
w leczeniu zaburzen nastroju metoda eksperymentalng o zastosowaniu ograniczonym
do osrodkéw dysponujacych zapleczem neurochirurgicznym i rozwini¢ta diagnostyka
neuroobrazowa oraz do $cisle wyselekcjonowanej grupy chorych niereagujacych na
inne, mniej inwazyjne formy leczenia.
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