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SS ttrreesszzcczzeenniiee

Bardzo silne, jednostronne, nawracaj¹ce bóle twarzy i g³owy,
którym towarzysz¹ objawy autonomiczne, mog¹ byæ zalicza-
ne do klasterowych bólów g³owy. Pomimo optymalnej farma-
koterapii u 20% chorych leczonych z powodu klasterowego
bólu g³owy nie mo¿na uzyskaæ zadowalaj¹cej poprawy. Nasi-
lenie dolegliwoœci w klasterowym bólu g³owy jest tak du¿e, ¿e
bóle s¹ niejednokrotnie przyczyn¹ podejmowania prób samo-
bójczych przez pacjentów. Stwierdzany w pozytonowej tomo-
grafii emisyjnej zwiêkszony metabolizm tylnej czêœci to¿stron-
nego podwzgórza podczas napadów klasterowego bólu g³owy
by³ przyczyn¹ podjêcia licznych prób wykorzystania g³êbokiej
stymulacji mózgu w leczeniu klasterowego bólu g³owy. 
Autorzy przedstawiaj¹ aktualne pogl¹dy na temat mo¿liwoœci
leczenia tego bólu za pomoc¹ g³êbokiej stymulacji mózgu oraz
analizê socjoekonomiczn¹ leczenia neuromodulacyjnego leko-
 opornych klasterowych bólów g³owy.

SS³³oowwaa  kklluucczzoowwee:: klasterowy ból g³owy, g³êboka stymulacja
mózgu, podwzgórze.
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AAbbss tt rraacctt

Extremely severe, unilateral, recurrent facial pain and
headache, accompanied by autonomic symptoms and signs,
can be identified as cluster headache attacks (CH). Despite
optimal pharmacological treatment, 20% of patients will not
achieve satisfactory improvement. The severity of pain is so
extreme that CH has been a cause of multiple suicidal
attempts among patients ineffectively treated because of CH.
Hypermetabolism of ipsilateral posterior hypothalamus
observed in PET studies led to multiple attempts of deep
brain stimulation (DBS) utilization in CH treatment. 
The authors present current opinions about DBS treatment
in CH. A socioeconomic analysis of neuromodulatory treat-
ment of CH is presented.

KKeeyy  wwoorrddss:: cluster headache, deep brain stimulation, hypo-
thalamus.

WWssttêêpp

Klasterowe bóle g³owy, obok napadowej hemikranii
oraz krótkotrwa³ych napadów jednostronnego, podobne-
go do nerwobólu bólu g³owy z nastrzykniêciem spojówek
i ³zawieniem (SUNCT), nale¿¹ do grupy bólów g³owy

zwi¹zanych z uk³adem trójdzielnym i autonomicznym.
Kryterium ró¿nicuj¹cym powy¿sze rodzaje bólów jest
dobowa czêstoœæ ataków (od jednego do oœmiu ataków
dziennie w klasterowym bólu g³owy) oraz czas trwania
napadu bólu (od 15 do 180 min w klasterowym bólu
g³owy). Czêstoœæ wystêpowania klasterowego bólu g³owy
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w populacji ogólnej ocenia siê na 0,05–0,3% [1]. Ból ten
zosta³ w pe³ni opisany w 1926 r. przez Harrisa, który
szczególn¹ uwagê zwraca³ na znaczny odsetek prób samo-
bójczych podejmowanych przez cierpi¹cych chorych
[3,4]. Zgodnie z definicj¹ klasterowe bóle g³owy maj¹
charakter wy³¹cznie jednostronny, bóle pojawiaj¹ siê nawet
do oœmiu razy dziennie w tych samych porach dnia. Ból
okreœlany jest zwykle jako œwidruj¹cy, k³uj¹cy, pal¹cy lub
¿r¹cy i mo¿e promieniowaæ do szczêki, karku lub ramie-
nia. Bólom towarzysz¹ nudnoœci, niepokój oraz to¿stron-
ne objawy autonomiczne, takie jak zaczerwienie spojó-
wek, ³zawienie, pocenie twarzy, wyciek treœci surowiczej
z nosa, uczucie zatkania nosa, opadanie powieki lub
zwê¿enie Ÿrenicy [5,6]. Ból mo¿e byæ indukowany poda-
niem nitrogliceryny lub spo¿yciem alkoholu [7]. W epi-
zodycznym klasterowym bólu g³owy napady trwaj¹ od 
2 tygodni do 3 miesiêcy, a potem nastêpuje co najmniej
miesiêczna remisja. Rzadziej ból ma postaæ przewlek³¹ –
napady trwaj¹ nieprzerwanie przez rok, a remisja trwa
krócej ni¿ 2 tygodnie [5]. Brak skutecznego leczenia
zachowawczego zmusza ok. 20% chorych do podjêcia
prób leczenia operacyjnego. Próby wykorzystania termo-
ablacji zwoju Gassera lub zwoju skrzyd³owo-podnie-
biennego, rizotomii nerwu trójdzielnego, nerwu poœred-
niego lub nerwu skalistego wiêkszego nie przynosz¹
zwykle oczekiwanych rezultatów. Podobnie mikrode-
kompresja nerwu trójdzielnego oraz zabiegi stereoradio-
chirurgiczne nie daj¹ trwa³ej poprawy [8–15].

Zwiêkszony metabolizm tylnej czêœci podwzgórza
stwierdzany w pozytonowej tomografii emisyjnej (posi-
tron emission tomography – PET) by³ powodem podjêcia
przez Leone i wsp. [16] próby wykorzystania g³êbokiej

stymulacji mózgu (deep brain stimulation – DBS) w lecze-
niu klasterowego bólu g³owy, co mo¿na uznaæ za prze³om
w leczeniu chirurgicznym tego bólu g³owy.

Autorzy prezentuj¹ aktualne pogl¹dy na temat zasto-
sowania DBS tylnej czêœci podwzgórza w leczeniu leko-
opornego klasterowego bólu g³owy. Przedstawione zostan¹
kryteria kwalifikacyjne do takiej stymulacji, mechanizm
dzia³ania stymulacji w klasterowym bólu g³owy, przebieg
procedury oraz analiza kosztów leczenia.

KKrryytteerriiaa  kkwwaalliiffiikkaaccyyjjnnee  
ddoo  pprroocceedduurryy  ssttyymmuullaaccjjii  ppooddwwzzggóórrzzaa

G³êboka stymulacja tylnej czêœci podwzgórza mo¿e
byæ rozwa¿ana u chorych ze stwierdzan¹ lekooporn¹,
przewlek³¹ postaci¹ klasterowego bólu g³owy rozpoznan¹
zgodnie z kryteriami opracowanymi przez Miêdzynaro-
dowe Towarzystwo Bólów G³owy w 2004 r. [5]. Objawy
klasterowego bólu g³owy powinny wystêpowaæ w ci¹gu
co najmniej 24 miesiêcy przed rozpoczêciem procesu kwa-
lifikuj¹cego. Napady klasterowego bólu g³owy powinny
pojawiaæ siê nie mniej ni¿ 6 razy w tygodniu, a nasilenie
dolegliwoœci we wzrokowej skali analogowej (visual ana-
log scale – VAS) powinno wynosiæ od 6 do 10 punktów.
Bóle mog¹ mieæ charakter tylko jednostronny. Leczenie
farmakologiczne z wykorzystaniem werapamilu w daw-
ce do 960 mg/dobê, kwasu walproinowego (przy stê¿eniu
w surowicy 0,6–1 mEq/l), topiramatu, gabapentyny, tryp-
tanów, wêglanu litu, kortykosteroidów, tlenoterapii musi
byæ nieskuteczne. Podobnie próby wykorzystania stymu-
lacji nerwów potylicznych powinny byæ nieefektywne
przed rozpoczêciem procesu kwalifikuj¹cego do stymu-
lacji tylnej czêœci podwzgórza, gdy¿ ocenia siê, ¿e stymu-
lacja nerwów potylicznych mo¿e zmniejszaæ czêstoœæ oraz
nasilenie klasterowego bólu g³owy o ponad po³owê nawet
u 60% chorych [19,20]. Kwalifikacjê do leczenia opera-
cyjnego przeprowadza siê w warunkach szpitalnych. Nie-
zbêdne jest wykonanie badañ psychologicznych oraz oce-
na mo¿liwoœci wspó³pracy chorego w okresie oko³o-
i pooperacyjnym. Niejasny wp³yw stymulacji tylnej czêœci
podwzgórza na gospodarkê hormonaln¹ w okresie ci¹¿y
i po³ogu jest przyczyn¹ niestosowania tej metody lecze-
nia u kobiet w ci¹¿y i po³ogu (tab. 1.) [17,18].

MMeecchhaanniizzmm  ddzziiaa³³aanniiaa  ssttyymmuullaaccjjii
ppooddwwzzggóórrzzaa

Objêtoœæ podwzgórza wynosi ok. 4 cm3, co stanowi
0,3% objêtoœci mózgowia [21]. Podwzgórze, bêd¹c

zaburzenia psychiczne

choroba nowotworowa/stan terminalny

obecnoœæ innych bólów g³owy ni¿ klasterowy ból g³owy 

nieprawid³owy obraz mózgu w badaniu za pomoc¹ rezonansu
magnetycznego – guzy mózgu i czaszki, zmiany pourazowe,
malformacje naczyniowe, zmiany poudarowe, zaawansowany
zanik mózgowia

wiek poni¿ej 18. roku ¿ycia

ci¹¿a/po³óg

obecnoœæ innych neurostymulatorów i rozruszników

wspó³istnienie innych chorób neurologicznych w znacz¹cy 
sposób obni¿aj¹cych jakoœæ ¿ycia oraz maj¹cych istotny wp³yw
na oczekiwane prze¿ycie

TTaabbeellaa  11.. Kryteria wykluczaj¹ce z leczenia metod¹ stymulacji podwzgórza
w klasterowych bólach g³owy
TTaabbllee11..  Exclusion criteria for hypothalamic deep brain stimulation in cluster
headache
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nadrzêdnym oœrodkiem uk³adu autonomicznego, ma
wp³yw m.in. na uk³ad endokrynny, termoregulacjê, rów-
nowagê wodno-elektrolitow¹, ³aknienie, funkcje roz-
rodcze, reakcje odpornoœciowe oraz emocje i ból. Pod-
wzgórze ³¹czy siê z j¹drami nerwu trójdzielnego,
wstêpuj¹c¹ i zstêpuj¹c¹ drog¹ podwzgórzowo-trój-
dzieln¹. BodŸce inne ni¿ nocyceptywne przekazywane
s¹ przez drogê siatkowato-trójdzieln¹. W badaniu za
pomoc¹ PET u chorych w czasie napadów klasterowe-
go bólu g³owy stwierdzano wzrost metabolizmu tylnej
czêœci podwzgórza to¿stronnie do wystêpuj¹cego bólu
[22,23]. Wœród chorych na klasterowy ból g³owy,
zarówno z postaci¹ przewlek³¹, jak i epizodyczn¹, docho-
dzi do podniesienia progu wra¿liwoœci na bodŸce ter-
miczne na twarzy i d³oniach. Stymulacja podwzgórza
powoduje równoczesny wzrost aktywnoœci wzgórza, kory
somatosensorycznej, kory przed klinka, kory przedniej
czêœci zakrêtu obrêczy, j¹der czuciowych nerwu trój-
dzielnego oraz zwoju Gassera. Równoczeœnie stwier-
dzano obustronne zmniejszenie metabolizmu zakrêtu
skroniowego œrodkowego i dolnego, tylnej czêœci zakrêtu
obrêczy oraz przedniej czêœci kory wyspy [22]. Zapisy
potencja³ów polowych (local field potentials – LFP)
z elektrody wszczepionej do tylnej czêœci podwzgórza
wykaza³y wzrost aktywnoœci neuronów tylnej czêœci pod-
wzgórza podczas epizodów klasterowego bólu g³owy
z 16 Hz do 40 Hz, co stanowi bezpoœredni dowód na
rolê podwzgórza w patomechanizmie klasterowego bólu
g³owy [32]. W traktografii rezonansu magnetycznego
stwierdzano wzrost gêstoœci po³¹czeñ neuronalnych
wstêgi bocznej, konara górnego mó¿d¿ku, kory
mó¿d¿ku, kory zakrêtu k¹towego oraz kory czo³owo-
oczodo³owej [24,25]. Stymulacja podwzgórza podnosi
próg bólowy dla bodŸców elektrycznych ju¿ miesi¹c po
inicjacji stymulacji [26,27]. Obecne w tylnej czêœci pod-
wzgórza neuropeptydy, oreksyna A i oreksyna B, uczest-
nicz¹ w regulacji dobowych rytmów snu i czuwania,
wp³ywaj¹c na dobowy rytm klasterowego bólu g³owy.
Znaczna reprezentacja neuronów oreksynowych jest
stwierdzana w j¹drze skrzy¿owania, które wraz z szy-
szynk¹ odpowiada za regulacjê zegara biologicznego.
W badaniach laboratoryjnych stwierdzano, ¿e podanie
oreksyn ma dzia³anie przeciwbólowe poprzez modula-
cjê czêœci doogonowej rdzeniowego j¹dra trójdzielnego
[28–30]. U chorych na klasterowy ból g³owy obserwo-
wano korzystny wp³yw DBS tylnej czêœci podwzgórza
na przebieg snu. W badaniach polisomnograficznych
zanotowano zmniejszenie liczby nocnych przebudzeñ,
wzrost ca³kowitego czasu snu oraz snu wolnofalowego.
Jednoczeœnie stymulacja nie powodowa³a wzmo¿onej

sennoœci w ci¹gu dnia ani bezdechów sennych [31], a
tak¿e zaburzeñ czucia w zakresie unerwienia trójdziel-
nego i znieczulicy bolesnej. 

WWpp³³yyww  ssttyymmuullaaccjjii  ppooddwwzzggóórrzzaa  nnaa
lleecczzeenniiee  kkllaasstteerroowweeggoo  bbóólluu  gg³³oowwyy

Dotychczas opublikowano wyniki leczenia metod¹
DBS tylnej czêœci podwzgórza u 50 chorych na klastero-
wy ból g³owy [37]. Ca³kowite ust¹pienie dolegliwoœci po
w³¹czeniu stymulacji stwierdzano u 33–100% pacjentów;
wyniki ró¿ni¹ siê w zale¿noœci od oœrodka, w którym wyko-
nywano procedurê. Oven i wsp. zastosowali DBS tylnej
czêœci podwzgórza u 3 chorych, uzyskuj¹c ca³kowite
ust¹pienie objawów u wszystkich pacjentów w dwuletniej
obserwacji. Z kolei Leone i wsp. operowali 16 pacjentów
z przewlek³ym klasterowym bólem g³owy i w cztero let -
niej obserwacji ca³kowity brak napadów stwierdzili 
u 10 chorych (62%) [37]. Czêœciow¹ poprawê, ocenian¹
jako zmniejszenie czêstoœci napadów klasterowego bólu
g³owy oraz ich nasilenia co najmniej o po³owê, obserwo-
wano u 50–100% chorych (wyniki z 5 oœrodków) [17,34–
36]. W badaniu z randomizacj¹, przeprowadzonym
metod¹ podwójnie œlepej próby nie stwierdzono ró¿nic
w czêstoœci napadów miêdzy grup¹ pacjentów z w³¹czon¹
i wy³¹czon¹ stymulacj¹ [33]. Jednak randomizacja trwa³a
tylko miesi¹c i wydaje siê, ¿e czas trwania badania by³ zbyt
krótki, aby uzyskaæ wiarygodne wyniki, szczególnie maj¹c
na uwadze fakt, ¿e kliniczne efekty DBS tylnej czêœci pod-
wzgórza opisywane s¹ dopiero po up³ywie miesi¹ca od ini-
cjacji sta³ej stymulacji. W tym samym badaniu po okresie
randomizacji w³¹czono stymulacjê u wszystkich chorych
(n = 11). W 10-miesiêcznej obserwacji u 6 osób stwier-
dzano ust¹pienie napadów lub spadek ich czêstoœci o ponad
po³owê. Jednoczeœnie obserwowano znaczne zmniejszenie
zaburzeñ lêkowych i depresyjnych. Spadek czêstoœci napa-
dów skorelowany by³ ze zmniejszeniem natê¿enia bólu
o 70–80% w VAS. Nie stwierdzano wp³ywu DBS na uk³ad
hormonalny osi podwzgórzowo-przysadkowej [35].
U chorych na klasterowy ból g³owy leczonych za pomoc¹
DBS tylnej czêœci podwzgórza nie dochodzi³o do wyst¹pie-
nia lub nasilenia dolegliwoœci bólowych po stymulacji nitro-
gliceryn¹. Jednostronna DBS w tej lokalizacji ma wp³yw
na funkcje uk³adu autonomicznego, zwiêkszaj¹c aktyw-
 noœæ wspó³czuln¹ podczas testu pionizacyjnego. Przy pio-
nizacji dochodzi³o do wzrostu rozkurczowego ciœnienia têt-
niczego oraz wzrostu oporu obwodowego w porównaniu
z wynikami sprzed operacji. Podobnych zmian nie odno-
towano podczas próby Valsalvy, æwiczeñ izometrycznych,
testów hipotermicznych, co mo¿e œwiadczyæ o jedynie
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wybiórczej modulacji odruchów ortostatycznych [37].
Œredni czas odpowiedzi klinicznej po inicjacji stymulacji
wynosi³ 16 dni (6–46 dni), natomiast nawrót napadów po
zaprzestaniu stymulacji wystêpowa³ œrednio po 73 dniach
(zakres: 2–290 dni) [18].

Najczêœciej stwierdzane objawy niepo¿¹dane wyni-
kaj¹ce ze stymulacji tylnej czêœci podwzgórza to podwój-
ne widzenie oraz zawroty g³owy. Objawy te zwykle
ustêpuj¹ po kilku minutach od inicjacji stymulacji [37].
W przeci¹gu pierwszych 6 miesiêcy stymulacji mo¿e
dochodziæ do utraty masy cia³a (œrednio 3 kg), która
prawdopodobnie wynika z zaprzestania steroidoterapii.
Prowadzona stymulacja podwzgórza nie mia³a wp³ywu
na termoregulacjê, gospodarkê hormonaln¹, gospodar-
kê wodno-elektrolitow¹, odczuwanie ³aknienia lub syto-
œci. Powik³anie wynikaj¹ce ze wszczepienia elektrod to
œmiertelne krwawienie œródmózgowe opisywane w jed-
nym przypadku (2%) [18,35]. 

WWyyzznnaacczzaanniiee  cceelluu  ii mmiikkrroorreejjeessttrraaccjjaa

Koordynaty dla tylnej czêœci podwzgórza opracowane
przez Leone [16] w 2001 r. i zmodyfikowane przez
Franziniego [38] to (mid AC-PC): x (+2 mm), 
y (–3 mm), z (–5 mm). Dla zwiêkszenia dok³adnoœci iden-
tyfikacji celu wprowadzono trzeci punkt anatomiczny
(obok AC i PC), zwany punktem miêdzykonarowym
(interpeduncular point – IPP), który znajduje siê w dole
miêdzykonarowym na wysokoœci cia³ suteczkowatych [37].
Wspó³rzêdna „y” w stosunku do IPP to –1 do –2 mm.
Wprowadzenie trzeciego punktu anatomicznego ma
wp³yw na zmniejszenie ryzyka uszkodzenia perforatorów
okolicy do³u miêdzykonarowego. Podczas œródoperacyj-
nej mikrorejestracji z tylnej czêœci podwzgórza stwierdza-
no zapis o czêstotliwoœci 20 ± 17 Hz w punkcie celu.
Wprowadzenie bodŸców motorycznych, autonomicznych
czy emocjonalnych nie mia³o wp³ywu na zapis [24]. 

Parametry stymulacji tylnej czêœci podwzgórza w kla-
sterowym bólu g³owy to: 60 µs, 185 Hz, 1-3 V. Prowa-
dzono stymulacjê jednobiegunow¹, katodaln¹. Przy 
braku odpowiedzi przy amplitudzie stymulacji 3 V decy-
dowano o zmianie kontaktu na bardziej proksymalny
[24,35,36]. 

KKoosszzttyy  lleecczzeenniiaa  kkllaasstteerroowwyycchh  
bbóóllóóww  gg³³oowwyy  mmeettoodd¹¹  gg³³êêbbookkiieejj
ssttyymmuullaaccjjii  mmóózzgguu  

Koszty bezpoœrednie zwi¹zane z procedur¹ jedno-
stronnej DBS tylnej czêœci podwzgórza zwi¹zane s¹

z cen¹ implantu, zabiegiem neurochirurgicznym, opiek¹
oko³ooperacyjn¹ oraz wizytami kontrolnymi. Szacuje siê,
¿e cena implantów wynosi ok. 13–16 tys. euro, koszt
zabiegu to ok. 11 tys. euro [39]. Zatem ca³kowity koszt
takiej stymulacji oceniany jest na ok. 25 tys. euro w kra-
jach Europy Zachodniej [41], ok. 50 tys. dolarów
w USA [40] i ok. 50 tys. z³ w Polsce. Mniejszy koszt
procedury w Polsce wynika z ni¿szej ceny stymulatora
(cena ustalana jest przez producenta zale¿nie od pozio-
mu refundacji procedury w danym kraju), kosztów
hospitalizacji oraz ni¿szego honorarium lekarzy. Anali-
za farmakoekonomiczna leczenia pacjentów z klastero-
wym bólem g³owy za pomoc¹ DBS (n = 19) wykaza³a
w piêcioletniej obserwacji znaczny spadek rocznych
kosztów bezpoœrednich i poœrednich u chorych na kla-
sterowy ból g³owy [41]. Oceniana grupa nie by³a jed-
norodna pod wzglêdem odpowiedzi klinicznej po lecze-
niu DBS. Sumaryczne oszczêdnoœci zwi¹zane ze
zmniejszeniem stosowania tryptanów to 3 573 125 euro
(397 013 euro w ci¹gu roku; 20 895 euro rocznie na jed-
nego pacjenta). Uwzglêdniaj¹c wydatki zwi¹zane
z implantacj¹ elektrod oraz wizytami kontrolnymi, spa-
dek kosztów wyniós³ 2 848 125 euro (316 458 euro/ rok;
16 655 euro/pacjent/rok). Porównano koszty leczenia
chorych z licznymi (1487/rok) i rzadkimi (140/rok)
napadami. W badaniu nie uwzglêdniano kosztu wymia-
ny stymulatora, uwa¿a siê jednak, ¿e stymulator œrednio
wymienia siê po 4–5 latach [41]. Zmniejszenie wydat-
ków wynios³o 16 720 euro rocznie dla chorego z czêsty-
mi napadami, czyli koszty leczenia metod¹ DBS zostan¹
pokryte po 2 latach. Natomiast w przypadku osoby
z rzadkimi napadami, redukcja kosztów wynios³a 1480
euro rocznie, a szacowany zwrot kosztów operacji prze-
widywany jest po ok. 20 latach [42].

PPooddssuummoowwaanniiee

Skutecznoœæ stosowania DBS tylnej czêœci pod-
wzgórza w leczeniu lekoopornych klasterowych bólów
g³owy oceniana jest ró¿nie zale¿nie od oœrodka. Opu-
blikowane dotychczas wyniki stosowania tej metody
odnosz¹ siê do ma³ych grup pacjentów (3–16 chorych)
oraz cechuj¹ siê du¿¹ rozpiêtoœci¹. Œrednio ponad
po³owa operowanych chorych uzyskuje znaczn¹ popra-
wê dotycz¹c¹ zmniejszenia czêstoœci i intensywnoœci
napadów wraz z towarzysz¹cymi im objawami autono-
micznymi. Natomiast d³ugotrwa³a, ca³kowita poprawa
obserwowana jest u 33–100% chorych (wyniki z ró¿nych
oœrodków). Efekty kliniczne wystêpuj¹ zwykle po kilku
tygodniach od inicjacji stymulacji. Przezskórne progra-
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mowanie parametrów stymulatora daje mo¿liwoœæ
modulacji stymulacji w sytuacji, gdy dojdzie do nasile-
nia klasterowego bólu g³owy. Nie stwierdzono odchyleñ
endokrynologicznych, zaburzeñ termoregulacji, zabu-
rzeñ funkcji seksualnych, zaburzeñ od¿ywiania ani ryt-
mu dobowego po DBS tylnej czêœci podwzgórza.
Stwierdzony wzrost rozkurczowego ciœnienia krwi pod-
czas testów pionizacyjnych, bez innych zaburzeñ czyn-
noœci uk³adu kr¹¿enia nie mia³ wp³ywu na jakoœæ ¿ycia
chorych. Obserwowany jest korzystny wp³yw DBS tyl-
nej czêœci podwzgórza na jakoœæ snu, zaburzenia depre-
syjne i lêkowe u chorych na klasterowy ból g³owy. Ana-
liza socjoekonomiczna kosztów leczenia klasterowego
bólu g³owy za pomoc¹ DBS uzasadni³a stosowanie tej
metody, szczególnie wœród chorych z czêstymi napada-
mi bólów, gdzie zwrot kosztów procedury neurochirur-
gicznej mo¿e nast¹piæ ju¿ po 2 latach leczenia.

D³ugoœæ obserwacji po wszczepieniu stymulatora do
tylnej czêœci podwzgórza siêga 8–10 lat. Ocena d³ugo-
falowych wyników i nastêpstw tej metody wymaga dal-
szej obserwacji. 
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