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(57) Реферат: 

Спосіб лікування хвороби Паркінсона включає хірургічне втручання. При цьому голову хворого 
фіксують в стереотаксичній рамці, мішень деструкції локалізують на основі даних 
магніторезонансної томографії, комп'ютерної томографії, електронного стереотаксичного 
атласу головного мозку Shaltenbrand & Baily та програмного забезпечення стереотаксичної 
системи для суміщення МРТ та КТ зображень і планування мішені операції. В задньолобовій 
ділянці виконують лінійний розтин м'яких тканин, накладають фрезовий отвір, розтинають 
тверду мозкову оболонку, коагулюють підлеглу кору. Електрод для деструкції вводять у 
вентральне проміжне ядро таламуса, точність введення електрода контролюють за допомогою 
інтраопераційної електростимуляції. Після визначення адекватного розташування електрода 
проводять високочастотну електрокоагуляцію необхідного підкіркового ядра, електрод 
видаляють, накладають шви на м'які тканини та шкіру. Як другий етап лікування, мінімально 
через 6 місяців, виконується наступна операція - стереотаксична палідотомія (медіальний 
сегмент блідої кулі), контрлатерально першій за аналогічною методикою. 
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Корисна модель належить до медицини, зокрема до неврології та нейрохірургії, і може бути 
використана для лікування хвороби Паркінсона. 

Сучасна лікувальна тактика хвороби Паркінсона включає призначення патогенетичної 
фармакотерапії, що направлена на корекцію нейротрансмітерного дисбалансу, який 
характеризується зниженням рівня дофаміну у зв'язку з дегенерацією нігростріальних нейронів і 5 
підвищенням активності холінергічних та глутаматергічних систем. Препарати леводопи 
залишаються найбільш ефективним протипаркінсонічним засобом, який рано чи пізно необхідно 
призначати усім пацієнтам з хворобою Паркінсона. Але після 3-5 років після початку лікування 
дофаміновмістними препаратами ефективність консервативного лікування поступово 
знижується, з'являються специфічні ускладнення, що обмежують подальші резерви 10 
фармакотерапії (1, 2). У переважної більшості хворих виникають добові коливання ефекту 
леводопи, а саме моторні флуктуації та леводопаіндуковані дискінезії. Вищенаведені розлади, в 
поєднанні із прогресуючою з часом симптоматикою хвороби, значно знижують якість життя 
таких пацієнтів і призводять до їх соціальної та побутової дезадаптації (2). У таких випадках, 
хворим може бути запропоновано хірургічний метод лікування. 15 

Одним із найбільш розповсюджених способів хірургічного лікування хвороби Паркінсона є 
однобічна стереотаксична таламотомія (3, 4) Операція ефективно впливає на контрлатеральні 
тремор, ригідність та леводопаіндуковані дискінезії. Однак, за наявними даними, двобічні 
симетричні деструктивні операції у таламічній ділянці у 25-35 % випадків супроводжуються 
такими ускладненнями як дизартрія, гіпофонія, психічні порушення (4, 5). Вищезазначене 20 
унеможливлює широке застосування двобічних симетричних деструктивних хірургічних 
втручань для контролю рухових порушень та леводопаіндукованих дискінезій у пацієнтів із 
хворобою Паркінсона. 

Задачею корисної моделі є створення способу лікування хвороби Паркінсона за наявності 
вираженої побічної дії леводопатерапії та грубих тремору та ригідності поза дією 25 
протипаркінсонічних препаратів із можливістю двобічного впливу на дані симптоми. 

Поставлена задача вирішується тим, що голову хворого фіксують в стереотаксичній рамці, 
мішень деструкції локалізують на основі даних магніторезонансної томографії, комп'ютерної 
томографії, електронного стереотаксичного атласу головного мозку Shaltenbrand & Baily та 
програмного забезпечення стереотаксичної системи для суміщення МРТ та КТ зображень і 30 
планування мішені операції, в задньолобовій ділянці виконують лінійний розтин м'яких тканин, 
накладають фрезовий отвір, розтинають тверду мозкову оболонку, коагулюють підлеглу кору, 
електрод для деструкції вводять у вентральне проміжне ядро таламуса, точність введення 
електрода контролюють за допомогою інтраопераційної електростимуляції, що дозволяє 
спостерігати клінічний ефект у вигляді зменшення вираженості симптомів захворювання 35 
(ригідності, тремору), а також наявності чи відсутності локалізаційних феноменів 
електростимуляції у вигляді тонічного напруження кінцівок, дизартрії, парестезій, фосфенів, що 
свідчить про близьке положення робочого кінця електрода до суміжних мішені структур та 
обумовлює необхідність корекції його положення, після визначення адекватного розташування 
електрода проводять високочастотну електрокоагуляцію необхідного підкіркового ядра, 40 
електрод видаляють, накладають шви на м'які тканини та шкіру, як другий етап лікування, 
мінімально через 6 місяців, виконується наступна операція - стереотаксична палідотомія 
(медіальний сегмент блідої кулі) контрлатерально першій за аналогічною методикою. 

А саме - в способі лікування хвороби Паркінсона шляхом медикаментозної терапії поетапно 
проводять стереотаксичну таламотомію (вентральне проміжне ядро) та стереотаксичну 45 
палідотомію (медіальний сегмент) контрлатерально. 

На підставі аналізу зібраних до цього часу клінічних та експериментальних даних вважають, 
що кортикальні зв'язки із медіальним сегментом блідої кулі (GPi) представлено двома 
паралельними шляхами: прямим стріопалідарним, що пригнічує нейрони GPi та непрямим 
шляхом, який проходить крізь зовнішній сегмент блідої кулі та субталамічне ядро і стимулює 50 
нейрони GPi. Зниження рівня дофаміну у стріатумі призводить до зниження активності через 
прямий шлях та її підвищення через непрямий, що веде до патологічної гіперактивності GPi і 
призводить до гальмівного впливу на таламо-кортикальні кола, спричиняючи маніфестацію 
симптомів паркінсонізму (6, 7, 8). Леводопаіндуковані дискінезії, в свою чергу, можуть бути 
викликані розладами гальмівного впливу субталамічного ядра, що провокує патологічно 55 
знижений патерн активності гальмування GPi і таким чином, появу хореоатетозних та 
дистонічних гіперкінезів (2, 9, 10). Відповідно, деструкція клітин GPi призводить до нормалізації 
нейрональної активності по прямому та непрямому шляхах та зменшення вираженості проявів 
захворювання. 
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Спосіб здійснюється наступним чином. Голову хворого фіксують в стереотаксичній рамці. 
Мішень деструкції локалізують на основі даних магніторезонансної томографії, комп'ютерної 
томографії, електронного стереотаксичного атласу головного мозку Shaltenbrand & Baily та 
програмного забезпечення стереотаксичної системи для суміщення МРТ та КТ зображень і 
планування мішені операції. В задньолобовій ділянці виконують лінійний розтин м'яких тканин, 5 
накладають фрезовий отвір, розтинають тверду мозкову оболонку, коагулюють підлеглу кору. 
Електрод для деструкції вводять у вентральне проміжне ядро таламуса. Точність введення 
електрода контролюють за допомогою інтраопераційної електростимуляції, що дозволяє 
спостерігати клінічний ефект у вигляді зменшення вираженості симптомів захворювання 
(ригідності, тремору), а також наявність чи відсутність локалізаційних феноменів 10 
електростимуляції у вигляді тонічного напруження кінцівок, дизартрії, парестезій, фосфенів, що 
свідчить про близьке положення робочого кінця електрода до суміжних мішені структур та 
обумовлює необхідність корекції його положення. Після визначення адекватного розташування 
електрода проводять високочастотну електрокоагуляцію необхідного підкіркового ядра. 
Електрод видаляють. Накладають шви на м'які тканини та шкіру. Як другий етап лікування, 15 
мінімально через 6 місяців, виконується наступна операція - стереотаксична палідотомія 
(медіальний сегмент блідої кулі) контрлатерально першій за аналогічною методикою. 

Запропоновану методику застосовано при лікуванні 8 хворих. У всіх випадках відмічено 
припинення леводопаіндукованих дискінезій. Констатовано також припинення або значне 
зниження вираженості таких паркінсонічних симптомів, як тремор та ригідність. Тільки у одного 20 
хворого в післяопераційному періоді розвинулись мовні порушення, у двох -транзиторний парез 
лицевих м'язів. Таким чином, запропонований спосіб лікування хвороби Паркінсона дозволяє 
припинити леводопаіндуковані дискінезії, основні рухові симптоми захворювання, такі як тремор 
та ригідність з обох сторін, розширити терапевтичний діапазон дії дофаміновмісних препаратів, 
поліпшити якість життя хворих, Спосіб є безпечним та ефективним і може бути застосованим в 25 
нейрохірургічній практиці. 

Запропонований метод має ряд переваг: 
є малотравматичним; 
є більш ефективним і може бути запропонований для широкого використання в 

нейрохірургічних відділеннях України. 30 
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ФОРМУЛА КОРИСНОЇ МОДЕЛІ 55 

  
Спосіб лікування хвороби Паркінсона, що включає хірургічне втручання, який відрізняється 
тим, що голову хворого фіксують в стереотаксичній рамці, мішень деструкції локалізують на 
основі даних магніторезонансної томографії, комп'ютерної томографії, електронного 
стереотаксичного атласу головного мозку Shaltenbrand & Baily та програмного забезпечення 60 
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стереотаксичної системи для суміщення МРТ та КТ зображень і планування мішені операції, в 
задньолобовій ділянці виконують лінійний розтин м'яких тканин, накладають фрезовий отвір, 
розтинають тверду мозкову оболонку, коагулюють підлеглу кору, електрод для деструкції 
вводять у вентральне проміжне ядро таламуса, точність введення електрода контролюють за 
допомогою інтраопераційної електростимуляції, що дозволяє спостерігати клінічний ефект у 5 
вигляді зменшення вираженості симптомів захворювання (ригідності, тремору), а також 
наявності чи відсутності локалізаційних феноменів електростимуляції у вигляді тонічного 
напруження кінцівок, дизартрії, парестезій, фосфенів, що свідчить про близьке положення 
робочого кінця електрода до суміжних мішені структур та обумовлює необхідність корекції його 
положення, після визначення адекватного розташування електрода проводять високочастотну 10 
електрокоагуляцію необхідного підкіркового ядра, електрод видаляють, накладають шви на 
м'які тканини та шкіру, як другий етап лікування, мінімально через 6 місяців, виконується 
наступна операція - стереотаксична палідотомія (медіальний сегмент блідої кулі), 
контрлатерально першій за аналогічною методикою. 
 15 

Комп’ютерна верстка О. Рябко 
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