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(57) Реферат: 

Спосіб лікування вторинної дистонії включає хірургічне втручання. При цьому голову хворого 
фіксують в стереотаксичній рамці, мішень деструкції визначають на основі даних 
магніторезонансної томографії (МРТ), комп'ютерної томографії (КТ), електронного 
стереотаксичного атласу головного мозку Shaltenbrand 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 медіальний сегмент блідої кулі, точність введення електрода контролюють за 
допомогою інтраопераційної електростимуляції. Після визначення адекватного розташування 
електрода проводять високочастотну електрокоагуляцію медіального сегменту блідої кулі, 
друге вогнище деструкції проводять на 2 мм вище від попереднього, електрод видаляють, 
накладають шви на м'які тканини та шкіру. 
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Корисна модель належить до медицини, зокрема до неврології та нейрохірургії, і може бути 
використана для лікування хворих на дистонію. 

Дистонія належить до хронічних захворювань нервової системи, які клінічно проявляються 
зміною м'язового тонусу та мимовільними тонічними скороченнями м'язів тулуба та кінцівок (1, 
3). Захворювання розвивається поступово та неухильно прогресує (2, 4, 7). Дистонія 5 
розділяється на первинну та вторинну форми. Первинна дистонія належить до генетично 
обумовленої, спадкової форми захворювання, яка в більшості випадків дебютує у підлітковому 
віці і, не дивлячись на медикаментозне лікування, призводить до погіршення стану хворих та 
інвалідизації (9, 10, 12). Причиною вторинної дистонії є різні ураження нервової системи, 
зокрема токсичного характеру. Серед вторинних дистоній особливо актуальною є 10 
нейролептична дистонія, яка розділяється на гостру та пізню (6, 8, 15). 

Пізня вторинна дистонія виникає через 3-4 роки від початку захворювання і зустрічається у 
4-8 % хворих. Із збільшенням тривалості вживання нейролептиків вірогідність розвитку дистонії 
зростає (11, 14). Частіше така форма дистонії виникає у людей 30-40 років. Клінічні прояви 
нейролептичної дистонії мало чим відрізняються від первинної дистонії. Частіше симптоматика 15 
починається із фокальних гіперкінезів. Генералізовані гіперкінези з поширенням на тулуб і 
кінцівки спостерігаються у близько 15 % хворих (17). 

Лікування вторинної нейролептичної дистонії малоефективне. Для зменшення вираженості 
клінічних проявів захворювання, по мірі можливостей, намагаються зменшити дозу 
нейролептиків. Для зменшення гіперкінезів використовують холінолітики (тригексифенідил або 20 
біперіден), центральні симпатолітики (резерпін). Також використовують клоназепам, баклофен, 
бромкріптин. Одним із найбільш ефективних методів лікування фокальних форм 
нейролептичної дистонії є повторні ін'єкції ботулотоксину. Проте, навіть у випадку появи 
позитивного ефекту, регрес симптоматики є тимчасовим. Тому у більшості хворих досить 
швидко розвивається соціально-побутова дезадаптація. 25 

Задачею корисної моделі є створення способу лікування вторинної нейролептичної дистонії, 
резистентної до медикаментозної терапії. 

Поставлена задача вирішується тим, що голову хворого фіксують в стереотаксичній рамці, 
мішень деструкції визначають на основі даних магніторезонансної томографії (МРТ), 
комп'ютерної томографії (КТ), електронного стереотаксичного атласу головного мозку 30 
Shaltenbrand 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 медіальний сегмент блідої кулі, точність 
введення електроди контролюють за допомогою інтраопераційної електростимуляції, що 35 
дозволяє спостерігати клінічний ефект у вигляді зменшення вираженості симптомів 
захворювання (ригідності, тремору), а також наявності чи відсутності локалізаційних феноменів 
електростимуляції у вигляді тонічного напруження кінцівок, дизартрії, парестезій, що свідчить 
про близьке положення робочого кінця електрода до суміжних мішені структур та обумовлює 
необхідність корекції його положення, після визначення адекватного розташування електрода 40 
проводять високочастотну електрокоагуляцію медіального сегменту блідої кулі, друге вогнище 
деструкції проводять на 2 мм вище від попереднього, електрод видаляють, накладають шви на 
м'які тканини та шкіру. 

Таким чином, в способі лікування вторинної дистонії проводять стереотаксичну деструкцію 
медіального сегменту блідої кулі - палідотомію. Обґрунтуванням деструкції медіального 45 
сегменту блідої кулі є встановлення двох провідникових шляхів між корковими відділами 
великих півкуль та медіальним сегментом блідої кулі (GPi), а саме: прямим стріопалідарним, що 
пригнічує нейрони GPi, та непрямим шляхом, який проходить крізь зовнішній сегмент блідої кулі 
та субталамічне ядро і стимулює нейрони GPi. Зниження рівня дофаміну у стріатумі призводить 
до зниження активності через прямий шлях та її підвищення через непрямий, що веде до 50 
патологічної гіперактивності GPi і призводить до гальмівного впливу на таламо-кортикальні 
кола, спричиняючи маніфестацію симптомів паркінсонізму (16, 18). Відповідно деструкція або 
постійна стимуляція клітин GPi призводить до нормалізації нейрональної активності по прямому 
та непрямому шляхах та зменшення вираженості проявів захворювання (5, 13). 

Спосіб здійснюється наступним чином. Голову хворого фіксують в стереотаксичній рамці. 55 
Мішень деструкції визначають на основі даних магніторезонансної томографії (МРТ), 
комп'ютерної томографії (КТ), електронного стереотаксичного атласу головного мозку 
Shaltenbrand 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 60 



UA   105766   U 

2 

підлеглу кору. Електрод для деструкції вводять у медіальний сегмент блідої кулі. 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 
електростимуляції у вигляді тонічного напруження кінцівок, дизартрії, парестезій, що свідчить 5 
про близьке положення робочого кінця електрода до суміжних мішені структур та обумовлює 
необхідність корекції його положення. Після визначення адекватного розташування електрода 
проводять високочастотну електрокоагуляцію медіального сегменту блідої кулі, друге вогнище 
деструкції проводять на 2 мм вище від попереднього. Електрод видаляють. Накладають шви на 
м'які тканини та шкіру. 10 

Приклад. 
Хвора Л., 46 років. З 43 р. з приводу зорових та слухових галюцинацій приймає 

нейролептики (модітен, рісперідон). Через 3 міс. після початку лікування виникли мимовільні 
рухи тулуба, кінцівок з тонічним напруженням кінцівок, вимушеним положенням тіла. 
Незважаючи на медикаментозне лікування, стан хворої погіршувався: у хворої прогресують 15 
цервікальна дистонія, дистонічний сколіоз, спазми кінцівок, переважно лівих. 16.05.2012 
проведена операція - стереотаксична термопалідотомія праворуч. Після операції значно 
зменшилась вираженість цервікальної дистонії та вимушеного нахилу тулуба вліво, зменшилися 
тонічні спазми лівих кінцівок. Встановлено подальшу позитивну динаміку перебігу захворювання 
через 6 міс. після операції, незважаючи на те, що хвора продовжувала вживати нейролептичний 20 
препарат - ріссет у дозі 2 мг на добу. 

Запропоновану методику застосовано при лікуванні 34 хворих. У всіх випадках відмічено 
регрес мимовільних рухів, дискінезій тулуба та кінцівок. Констатовано також зростання рухової 
активності. Таким чином, запропонований спосіб лікування вторинної нейролептичної дистонії 
дозволяє значно зменшити вираженість основних рухових проявів захворювання та розширити 25 
терапевтичний діапазон дії нейролептиків, поліпшити якість життя хворих. Спосіб є безпечним 
та ефективним і може бути застосованим в нейрохірургічній практиці. 

Запропонований спосіб має ряд переваг: 
- є малотравматичним; 
- є більш ефективним і може бути запропонований для широкого використання в 30 

нейрохірургічних відділеннях України. 
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ФОРМУЛА КОРИСНОЇ МОДЕЛІ 
 15 

Спосіб лікування вторинної дистонії, що включає хірургічне втручання, який відрізняється тим, 
що голову хворого фіксують в стереотаксичній рамці, мішень деструкції визначають на основі 
даних магніторезонансної томографії (МРТ), комп'ютерної томографії (КТ), електронного 
стереотаксичного атласу головного мозку Shaltenbrand та програмного забезпечення 
стереотаксичної системи для суміщення МРТ та КТ зображень і планування мішені операції, в 20 
задньолобовій ділянці виконують лінійний розтин м'яких тканин, накладають фрезовий отвір, 
розтинають тверду мозкову оболонку, коагулюють підлеглу кору, електрод для деструкції 
вводять у медіальний сегмент блідої кулі, точність введення електрода контролюють за 
допомогою інтраопераційної електростимуляції, що дозволяє спостерігати клінічний ефект у 
вигляді зменшення вираженості симптомів захворювання (ригідності, тремору), а також 25 
наявність чи відсутність локалізаційних феноменів електростимуляції у вигляді тонічного 
напруження кінцівок, дизартрії, парестезій, 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 медіального сегменту блідої кулі, друге вогнище деструкції проводять на 2 30 
мм вище від попереднього, електрод видаляють, накладають шви на м'які тканини та шкіру. 
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