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SS tt rreesszzcczzeenniiee

G³êboka stymulacja mózgu jest uznan¹ i zaakceptowan¹
metod¹ leczenia genetycznie uwarunkowanych dystonii uogól-
nionych. Cel stereotaktyczny, do którego wszczepione s¹ elek-
trody, stanowi czêœæ wewnêtrzna ga³ki bladej (globus pallidus
internus – GPi). Obustronna stymulacja GPi u chorych cier-
pi¹cych na dystoniê uogólnion¹ doprowadzi³a nie tylko do
zmniejszenia objawów dystonii w zakresie miêœni tu³owia
i koñczyn, lecz tak¿e dystonii w zakresie miêœni szyi i miêœni
mimicznych twarzy. Obserwacje te przyczyni³y siê do zasto-
sowania stymulacji GPi wy³¹cznie w leczeniu przypadków 
dystonii szyjnej i zespo³u Meige’a opornych na farmakotera-
piê i wstrzykniêcia toksyny botulinowej. Coraz wiêksza liczba
prac potwierdza skutecznoœæ stymulacji GPi w leczeniu dys-
tonii ogniskowych i segmentarnych. Ponadto metoda g³êbo-
kiej stymulacji mózgu pozwala na obustronne wszczepienie
elektrod do GPi podczas jednej sesji operacyjnej. Metoda ta
jest w pe³ni odwracalna i bezpieczna w porównaniu z metod¹
ablacyjn¹. Wszystko to sprawia, ¿e stymulacja struktur g³êbo-
kich mózgu mo¿e siê staæ równie¿ alternatywn¹ metod¹ lecze-
nia dystonii ogniskowych i segmentarnych. 

SS³³oowwaa  kklluucczzoowwee::  dystonia szyjna, zespó³ Meige’a, stymula-
cja ga³ki bladej, g³êboka stymulacja mózgu. 
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AAbbss tt rraacc tt

Deep brain stimulation (DBS) is an established and accept-
ed treatment modality of generalized dystonia. The stereo-
tactic target to be approached with DBS leads is the internal
segment of the globus pallidus (GPi). Bilateral GPi stimula-
tion in patients suffering from primary generalized dystonia
reduced dystonic movement not only in the trunk and limbs
but also in the neck and face. These observations have led to
the use of GPi stimulation in patients with severe torticollis
and Meige syndrome refractory to pharmacological agents
as well to botulinum toxin injections. An increasing number
of reports indicate the effectiveness of GPi stimulation in the
treatment of intractable focal and segmental dystonia. More-
over, DBS can be performed simultaneously on both sides
during one operative session. This treatment modality is
reversible and safer when compared to stereotactic ablative
techniques. In future, DBS can become an alternative treat-
ment for intractable focal and segmental dystonia.

KKeeyy  wwoorrddss::  torticollis, Meige syndrome, pallidal stimulation,
deep brain stimulation.

WWpprroowwaaddzzeenniiee

Dystonie ogniskowe (dystonia szyjna) i segmentar-
ne (zespó³ Meige’a) zalicza siê do najczêstszych dysto-

nii wystêpuj¹cych w 4., 5. oraz 6. dekadzie ¿ycia [1,2].
W przeciwieñstwie do genetycznie uwarunkowanych dys-
tonii uogólnionych, ruchami dystonicznymi objête s¹
wy³¹cznie miêœnie szyi w dystonii szyjnej oraz miêœnie twa-
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rzy, ¿uchwy, jêzyka, krtani i szyi w zespole Meige’a 
[1–3]. Pomimo ¿e choroba, w przeciwieñstwie do dys-
tonii uogólnionych, jest ograniczona wy³¹cznie do miêœ -
ni szyi lub miêœni mimicznych twarzy, przyczynia siê 
do znacznego i stopniowego inwalidztwa osób nimi do-
tk niêtych. Tylko u ok. 10% chorych z dystoni¹ szyjn¹
w pierwszych 5 latach trwania dystonii obserwuje siê 
samoistne remisje [3]. Chocia¿ u wiêkszoœci chorych 
po 4–5 latach stwierdza siê stabilizacjê objawów, u czêœci
dochodzi do dalszego postêpu choroby, która mo¿e 
obejmowaæ kolejne grupy miêœni szyi. Miêœnie objête 
dystoni¹ staj¹ siê hipertroficzne, co prowadzi do skolio-
zy w odcinku szyjnym krêgos³upa. Wtórnie do niepra-
wi d³owego ustawienia krêgos³upa rozwijaj¹ siê zmiany
zwyrodnieniowe kr¹¿ków miêdzykrêgowych, które mog¹ 
powodowaæ w zaawansowanych przypadkach znaczn¹ 
stenozê i zmiany mielopatyczne. Bardzo czêsto jednym
z dokuczliwych objawów dystonii szyjnej jest ból. Do 
innych objawów towarzysz¹cych tej chorobie zalicza siê
zaburzenia po³ykania oraz dr¿enie g³owy. W zespole 
Meige’a choroba rozpoczyna siê zazwyczaj jako dysto-
nia ogniskowa, a pierwszym objawem jest najczêœciej 
kurcz powiek [4]. Rzadziej ruchy dystoniczne pojawiaj¹
siê jako pierwsze w miêœniu okrê¿nym ust, miêœniach 
jêzyka, ¿uchwy, a bardzo rzadko w miêœniach szyi. Ze-
spó³ Meige’a zazwyczaj stopniowo postêpuje i z biegiem
czasu kurcze mog¹ obejmowaæ wszystkie miêœnie twa-
rzy, a nastêpnie miêœnie szyi. Dystonia w zakresie miêœni
twarzy i szyi czêsto okreœlana jest jako dystonia czaszkowo-
-szyjna (cranial-cervical dystonia syndrome). Podobnie jak
w przypadku dystonii szyjnej, w pierwszych 5 latach cho-
roby dochodzi do progresji objawów, a nastêpnie stabi-
lizacji, chocia¿ obserwowano remisje zespo³u Meige’a na-
wet u 11,3% chorych podczas pierwszych 5 lat trwania
choroby. Ponadto bardzo dokuczliwym dla chorych 
objawem zespo³u Meige’a jest dystonia krtaniowo-
-gar d³owa [4]. Dysfonia i dysfagia w znacznym stopniu
utrudniaj¹ komunikacjê chorych z otoczeniem i przyj-
mowanie posi³ków. W zespole Meige’a najbardziej 
dokuczliwym objawem jest najczêœciej kurcz powiek. 
Bardzo czêstym objawem towarzysz¹cym dystonii 
szyjnej i zespo³owi Meige’a s¹ zaburzenia psychiczne
w postaci depresji i stanów lêkowych, wtórnych do in-
walidztwa spowodowanego dezintegracj¹ ¿ycia zawo-
dowego i czêsto rodzinnego [4]. Leczenie farmakolo-
giczne dy sto nii szyjnej i zespo³u Meige’a jest z regu³y
nieskuteczne.

Wprowadzenie toksyny botulinowej sta³o siê naj-
skuteczniejsz¹ form¹ leczenia dystonii ogniskowych
i segmentarnych [4–6]. Warto zaznaczyæ, ¿e leczenie to

jest najskuteczniejsze na wczesnym etapie choroby, kie-
dy objawy wystêpuj¹ w izolowanych grupach miêœnio-
wych szyi lub miêœniach twarzy i krtani. W przypadku
dystonii szyjnej z zajêciem wielu grup miêœni szyi tok-
sy na botulinowa podawana jest wy³¹cznie do najbardziej
aktywnych miêœni. W zespole Meige’a leczenie toksyn¹
botulinow¹ ogranicza siê zazwyczaj do z³agodzenia naj-
bardziej dokuczliwych objawów, czyli kurczu powiek, ust
lub miêœni krtani [4]. Alternatywê dla leczenia farma-
kologicznego (w wiêkszoœci przypadków nieskuteczne-
go) oraz leczenia toksyn¹ botulinow¹ dystonii szyjnej i ze-
spo³u Meige’a stanowi leczenie operacyjne. 

Celem pracy jest przedstawienie historii operacyjnego
leczenia dystonii szyjnej i zespo³u Meige’a, a tak¿e
wyników uzyskanych za pomoc¹ obustronnej stymula-
cji czêœci wewnêtrznej ga³ki bladej (globus pallidus pars
interna – GPi) w tych postaciach dystonii. Obecnie 
metoda stymulacji GPi wydaje siê równie¿ skuteczn¹
form¹ leczenia bardzo zaawansowanych stadiów dysto-
nii szyjnej i zespo³u Meige’a, ca³kowicie opornych za-
równo na farmakoterapiê, jak i wstrzykniêcia toksyny 
botulinowej. 

ZZaarryyss  ooppeerraaccyyjjnneeggoo  lleecczzeenniiaa
ddyyssttoonniiii  sszzyyjjnneejj  ii zzeessppoo³³uu  MMeeiiggee’’aa

Historia operacyjnego leczenia dystonii ogniskowej 
siêga 1641 r., kiedy to Minnius przeci¹³ nadaktywny 
miêsieñ mostkowo-obojczykowo-sutkowy w leczeniu dys-
 tonii szyjnej [7]. Ma³a skutecznoœæ miotomii sk³oni³a 
badaczy do niemal ca³kowitego ich zaniechania. Kolej-
nym celem w leczeniu dystonii ogniskowych, szczególnie
krê czu karku, by³o zaproponowane przez Dandy’ego
i McKenziego wewn¹trzoponowe przeciêcie korzeni ner-
wów rdzeniowych na poziomie C1-C6, po³¹czone z prze-
ciêciem czêœci szyjnej nerwu dodatkowego [7]. Pomimo
skutecznoœci tej operacji, nazywanej operacj¹ Dandy’ego-
-McKenziego, znaczny procent operowanych odczuwa³ 
zaburzenia po³ykania, a powa¿niejsze objawy ubytkowe 
wynika³y ze œródoperacyjnego uszkodzenia odcinka szyj-
nego samego rdzenia krêgowego i skutkowa³y tetraplegi¹, 
monoplegi¹ i zespo³em Browna-Sequarda. W 1976 r. 
Bertrand wprowadzi³ metodê selektyw nego odnerwienia 
miêœni szyi objêtych dystoni¹, co niektórzy badacze ³¹ czyli
dodatkowo z ich przeciêciem lub nawet wyciêciem. Du¿a
skutecznoœæ tej metody, a przede wszy stkim ma³e ryzyko
powik³añ pooperacyjnych spowodowa³y, ¿e metoda selek -
tywnego odnerwienia obwodowego jest uznan¹ metod¹ 
leczenia krêczu karku do dzisiaj [8,9]. Metoda ta znalaz³a
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zastosowanie w rzadkich przypadkach w leczeniu dysto-
nii szyjnej równie¿ w przebiegu zespo³u Meige’a. 

Wraz z rozwojem techniki stereotaksji i mo¿liwoœci¹
selektywnego, precyzyjnego umieszczania elektrod 
koaguluj¹cych w strukturach g³êbokich mózgu techni-
kê tê zaczêto wykorzystywaæ, pocz¹wszy od lat 50. do 90.
ubieg³ego wieku, w leczeniu ró¿nych form dystonii, w tym
równie¿ dystonii szyjnej i zespo³u Meige’a ze wspó³to-
warzysz¹c¹ dystoni¹ szyjn¹ [10–18]. Jednym z pierw-
szych autorów, którzy zastosowali talamotomiê w lecze-
niu dystonii uogólnionej, jak równie¿ dystonii szyjnej, 
by³ Cooper [10,11]. Doœwiadczenie Coopera, oparte na
160 przypadkach chorych na dystoniê torsyjn¹ i szyjn¹,
operowanych w latach 1957–1976, potwierdzi³o sku-
tecznoœæ talamotomii u 60% leczonych [11]. Poprawa
ta by³a odzwierciedlona w redukcji dystonii. W 1971 r.
Meares i wsp. przedstawili zadowalaj¹ce wyniki lecze-
nia dystonii szyjnej u 4 spoœród 8 chorych [1]. Autorzy
ci nie podali dok³adnego celu w zakresie wzgórza, któ-
ry poddany by³ ablacji. Von Essen i wsp. opisali w 1980 r.
wyniki leczenia dystonii szyjnej w grupie 17 chorych 
obserwowanych do 5 lat po operacji. Cel stereotaktycz-
ny stanowi³o nucleus ventralis oralis inferior (Voi) [12].
U 65% operowanych uzyskano dobre wyniki leczenia.
Podobne wyniki w grupie 16 chorych na dystoniê szyjn¹
uzyskali Andrew i wsp. [13]. Obustronne talamotomie
obejmowa³y nastêpuj¹ce j¹dra wzgórza: j¹dro brzuszne
poœrednie wzgórza (Vim), j¹dro brzuszno-tylne przy-
œrodkowe i boczne (Vice/Vci) oraz j¹dro œrodkowo-po-
œrodkowe (VCm) wzgórza. Du¿a skutecznoœæ tych obu-
stronnych talamotomii (poprawa odnotowana u 62%
operowanych) okupiona by³a czêstymi powik³aniami w po-
staci niedow³adu po³owiczego i dyzartrii [13]. Obustron -
ne operacje ablacyjne wi¹za³y siê z du¿ym odsetkiem po-
wik³añ pooperacyjnych w porównaniu z jednostronn¹
talamotomi¹, która by³a bezpieczn¹ metod¹ leczenia, lecz
w przypadku dystonii miêœni osiowych pozostawa³a nie-
 skuteczna. Obserwacje te potwierdzaj¹ spostrze¿enia An-
drew i wsp. W grupie 6 chorych poddanych jednostronnej
talamotomii tylko u 2 z nich uzyskali zmniejszenie dys-
tonii szyjnej [13], natomiast w grupie 16 chorych z dys-
toni¹ szyjn¹ poddanych obustronnej talamotomii uzyskali
bardzo dobre wyniki u 13 osób, co stanowi 81% opero-
wanych. Obustronna talamotomia w doœwiadczeniu
tych autorów skutkowa³a nawet u 40% operowanych
powa¿ nymi objawami niepo¿¹danymi w postaci hipofo-
nii, dysfagii, dyzartrii, upoœledzenia funkcji poznawczych
i ataksji [13]. Liczba powik³añ po obustronnej tala-
motomii w doœwiadczeniu Andrew i wsp. by³a zatem 
zna cznie wiêksza w porównaniu z powik³aniami po jed-

nostronnej talamotomii, stwierdzanymi tylko u 11% ope-
 rowanych. O podobnym procencie trwa³ych powik³añ po
talamotomii obustronnej w porównaniu z jednostronn¹
donosi³ równie¿ Cooper [11]. Powik³ania pooperacyjne
po obustronnych talamotomiach mia³y charakter trwa³y
i w znacznym stopniu upoœledza³y u czêœci operowanych
¿ycie codzienne [11,13].

W piœmiennictwie œwiatowym odnotowany jest tyl-
ko jeden przypadek chorej z zespo³em Meige’a ze wspó³-
istniej¹c¹ dystoni¹ szyjn¹ [19]. Obustronna dwuetapo-
wa talamotomia okaza³a siê nieskuteczn¹ metod¹ leczenia
zespo³u Meige’a i dystonii szyjnej u tej chorej [19]. 
Obserwacje te doprowadzi³y do stopniowego zaniecha-
nia wykonywania obustronnych talamotomii w leczeniu
dystonii uogólnionych i dystonii szyjnej. Jednostronna 
talamotomia by³a bezpieczn¹, aczkolwiek ma³o skuteczn¹
metod¹ leczenia dystonii. Wy¿ej wymienione czynniki do-
prowadzi³y do prawie ca³kowitego zarzucenia tej meto-
dy leczenia dystonii ogniskowych, segmentarnych i uogól-
nionych.

Alternatywn¹ dla ablacji metod¹ leczenia dystonii szyj-
nej jest metoda g³êbokiej stymulacji mózgu. Pierwszym,
który zastosowa³ tê technikê w leczeniu dystonii szyjnej
w grupie 7 chorych, by³ Mundinger [20]. Autor ten
w 1977 r. za cele dla g³êbokiej stymulacji mózgu obra³
j¹dro brzuszne przednie wzgórza, strefê niepewn¹ oraz
pole Forela H1 i H2 [20]. U 6 chorych stymulacja by³a
jednostronna, natomiast u 1 chorego obustronna. Sty-
mulacja tych struktur odbywa³a siê przez 30–40 min na
dobê, zmiennie pr¹dem o niskiej (5 Hz) i wysokiej czêsto-
tliwoœci (25–125 Hz). Poprawa stanu neurologicznego
po sesji elektrostymulacji utrzymywa³a siê od 4 godz. do
7 godz. u wszystkich operowanych. Najd³u¿sza obser-
wacja w tej grupie pacjentów wynosi³a 9 miesiêcy [20].
Andy i wsp., podobnie jak Mundinger, zastosowali jed-
nostronn¹ stymulacjê wzgórza w leczeniu 2 chorych z dys-
toni¹ szyjn¹, uzyskuj¹c znaczn¹ poprawê czynnoœciow¹
u tych operowanych [21]. Parametry stymulacji zasto-
sowane przez Andy’ego i wsp. to krótkotrwa³e 3–4 okre-
sy stymulacji w ci¹gu dnia o czêstotliwoœci 50 Hz i na-
piêciu pr¹du stymuluj¹cego od 2 V do 5 V. Wyniki leczenia
by³y zadowalaj¹ce. U jednego chorego w 15. miesi¹cu po
wszcze pieniu systemu stwierdzono zaka¿enie, co zmu-
si³o autorów do usuniêcia uk³adu i zaprzestania stymu-
lacji. U kolejnego chorego nie obserwowano ¿adnych po-
wik³añ pooperacyjnych z równoczesn¹ dobr¹ kontrol¹
objawów dystonicznych [21]. Cooper i wsp. zastosowali
obustronn¹ stymulacjê j¹der brzuszno-bocznych wzgó-
rza w grupie 21 chorych z ró¿nymi chorobami ruchu.
W operowanej grupie by³o 6 chorych z dystoni¹, w tym
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2 chorych z dystoni¹ szyjn¹. Autorzy ci tylko u jednego
chorego z dystoni¹ odnotowali poprawê stanu neurolo-
gicznego, natomiast u chorych z dystoni¹ szyjn¹ sty-
mulacja okaza³a siê nieskuteczna [22]. G³ównym po-
wodem zaniechania w la tach 70. ubieg³ego wieku tej
metody leczenia by³y liczne usterki techniczne zwi¹zane
z pierwszymi systemami do g³êbokiej stymulacji mózgu
oraz problemy w programowaniu parametrów neuro-
stymulacji. Ponadto u wiêkszej czêœci chorych stosowa-
no stymulacjê jednostronn¹ w przeciwieñstwie do obu-
stronnej, która wydawa³a siê skuteczniejsz¹ metod¹
leczenia ró¿nych form dystonii.

Kolejnym czynnikiem, który przyczyni³ siê do rozwoju
operacyjnych metod leczenia chorób ruchu, by³a 
niedoskona³oœæ farmakologicznego leczenia choroby 
Par kinsona. Objawy niepo¿¹dane w postaci dyskinez pl¹sa-
wiczych i zespo³ów prze³¹czeniowych off/on jako 
powik³añ przewlek³ego leczenia substytucyjnego prepa-
ratami lewodopy przyczyni³y siê do ponownego odrodzenia
operacyjnego leczenia choroby Parkinsona, w szczegól-
noœci stereotaktycznej brzuszno-bocznej palidotomii
[23]. Palidotomia okaza³a siê skuteczn¹ metod¹ leczenia

nie tylko objawów bradykinetyczno-hiper tonicznych,
lecz tak¿e dyskinez pl¹sawiczych i dystonii, a szczegól-
nie bolesnej dystonii poranka [23,24]. Obserwacje te do-
prowadzi³y do zastosowania jednostronnej, a nastêpnie
obustronnej palidotomii u chorych z uogólnion¹ dysto-
ni¹ [25,26]. Pojedyncze raporty potwierdza³y skutecznoœæ
tej metody. Nieodwracalny charakter palidotomii sk³oni³
badaczy do zastosowania g³êbokiej stymulacji mózgu w le-
czeniu uogólnionej dystonii. Uzyskane efekty przeros³y
oczekiwania lekarzy, rodziców i opiekunów pacjentów,
u których zastosowano obustronn¹ stymulacjê GPi.
W szczególnoœci bardzo dobre efekty zaobserwowano
u dzieci i m³odzie¿y z obecnoœci¹ mutacji DYT-1 [27].
Obustronna stymulacja GPi okaza³a siê skuteczna w le-
czeniu innych form dystonii uogólnionych oraz, w mniej-
szym stopniu, dystonii wtórnych. Ponadto wielu autorów
zaobserwowa³o, ¿e ruchy dystoniczne ustêpuj¹ nie tylko
w zakresie tu³owia i koñczyn operowanych, lecz tak¿e w za-
kresie miêœni szyi, karku, twarzy, ¿uchwy i jêzyka, co w ko-
lejnych latach doprowadzi³o do zastosowania obustron-
nej stymulacji GPi w leczeniu dystonii ogniskowych
i segmentarnych (ryc. 1. i 2.) [28–32]. 

RRyycc..  11..  Zdjêcie obrazuj¹ce stan po wy³¹czeniu obustronnej stymulacji czêœci
wewnêtrznej ga³ki bladej u pacjenta z dystoni¹ uogólnion¹ – widoczny znacz-
nego stopnia retrocollis
FFiigg..  11.. Picture showing the patient’s neck after discontinuation of chronic bila-
teral globus pallidus internus stimulation in a patient with primary generali-
zed dystonia – severe retrocollis is visible

RRyycc..  22..  Stan po w³¹czeniu stymulacji – ca³kowite ust¹pienie ty³ozgiêcia g³owy
u chorego z dystoni¹ uogólnion¹. Widoczny jest wp³yw obustronnej stymula-
cji na miêœnie osiowe 
FFiigg..  22.. The patient’s state after reassuming chronic bilateral pallidal stimula-
tion – complete disappearance of severe retrocollis is visible in a patient with
primary generalized dystonia. The effect of bilateral pallidal stimulation is
obvious
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KKwwaalliiffiikkaaccjjaa  cchhoorryycchh  zz ddyyssttoonnii¹¹
sszzyyjjnn¹¹  ii zzeessppoo³³eemm  MMeeiiggee’’aa  
ddoo  lleecczzeenniiaa  ooppeerraaccyyjjnneeggoo

Zasady kwalifikacji chorych z dystoni¹ ogniskow¹
i segmentarn¹ do leczenia operacyjnego nie odbiegaj¹ 
zasadniczo od ogólnie przyjêtego schematu kwalifikacji
chorych do operacji stereotaktycznych w leczeniu cho-
rób ruchu. Jednym z podstawowych czynników kwali-
fikacji jest wyczerpanie mo¿liwoœci farmakologicznego
leczenia tych postaci dystonii. W leczeniu dystonii ogni-
skowych i segmentarnych zasadnicza rola przypada
toksynie botulinowej. Jej skutecznoœæ jest najwiêksza
w pocz¹tkowych stadiach choroby i wraz z up³ywem cza-
su stopniowo siê zmniejsza. Przyczyny tego s¹ wielora-
kie. Jedna z nich to wytwarzanie przeciwcia³ przeciwko
toksynie botulinowej podczas kolejnych wstrzykniêæ do
nadaktywnych miêœni. Dotyczy to jednak niewielkiego
odsetka chorych. Bardzo rzadko stwierdza siê wrodzon¹
opornoœæ na toksynê botulinow¹. Kolejnym czynnikiem
warunkuj¹cym skutecznoœæ leczenia toksyn¹ botulino w¹
jest naturalny przebieg choroby u indywidualnego cho-
rego. Dystonia ogniskowa czy segmentarna mo¿e wraz
z up³ywem czasu postêpowaæ i obejmowaæ coraz to
nowe grupy miêœniowe szyi lub miêœni mimicznych
twarzy. Podanie podczas jednej sesji terapeutycznej tok-
syny botulinowej do wszystkich nadaktywnych miêœni
by³oby bardzo niebezpieczne. Wstrzykniêcia toksyny
botu linowej w zaawansowanych stadiach dystonii ogni-
skowych lub segmentarnych s³u¿¹ zatem do z³agodzenia
najbardziej dokuczliwych objawów, np. kurczu powiek lub
ty³ozgiêcia g³owy. Nale¿y pamiêtaæ o samoistnych okre-
sach remisji, a nawet ust¹pieniu dystonii. Samoistna re-
misja dystonii szyjnej i zespo³u Meige’a mo¿e dotyczyæ
nawet do 11% chorych i najczêœciej jest obserwowana
w pierwszych 5 latach choroby [1,3]. Wszystko to spra-
wia, ¿e chorzy z dystoni¹ szyjn¹ i zespo³em Meige’a po-
winni byæ kwalifikowani do leczenia operacyjnego po up³y -
wie co najmniej 5 lat od momentu ustalenia rozpoznania.

Do operacji powinno siê kwalifikowaæ wy³¹cznie tych
chorych, u których stwierdza siê wyraŸne upoœledzenie
wykonywania czynnoœci codziennych spowodowane
dys toni¹ szyjn¹ lub zespo³em Meige’a. U pacjentów nie 
powinny wystêpowaæ czynniki ryzyka zwi¹zane z mo¿ -
liwymi powik³aniami pooperacyjnymi, takie jak nie kon-
trolowane nadciœnienie têtnicze i koagulopatie. Wszcze-
pienie generatora impulsów i przeprowadzenie ³¹czników
wymaga wprowadzenia chorych w znieczulenie ogólne.
Kolejnym bardzo wa¿nym czynnikiem jest œcis³a wspó³pra-
ca chorego z lekarzem neurologiem lub neurochirurgiem

w opiece pooperacyjnej. Chorzy tacy wymagaj¹ czêstych
wizyt kontrolnych celem optymalizacji parametrów neu-
rostymulacji, a efekt terapeutyczny bywa czêsto odroczony
w czasie, o czym pacjenci powinni zostaæ powiadomie-
ni. Chorych nale¿y dok³adnie poinformowaæ o przebie-
gu operacji i powik³aniach, jak równie¿ o tym, ¿e lecze-
nie za pomoc¹ g³êbokiej stymulacji mózgu jest leczeniem 
objawowym, a 50-procentow¹ skutecznoœæ takiego leczenia
nale¿y uznaæ za bardzo du¿¹. Chorzy powinni zostaæ po-
informowani równie¿ o tym, ¿e obustronna stymulacja
GPi przyczyni siê do z³agodzenia objawów dystonii, lecz
nie spowoduje ca³kowitego ich ust¹pienia. 

W kompleksowym leczeniu chorych z dystoni¹ 
szyjn¹ lub zespo³em Meige’a niezbêdna jest wspó³praca
neurologa z neurochirurgiem. U wszystkich chorych kwa-
lifikowanych do leczenia stereotaktycznego stopieñ nasi-
lenia dystonii powinien zostaæ oceniony na podstawie jed-
nej z obiektywnych skal, takich jak Burke-Fahn--Marsden
Dystonia Rating Scale (BFMDRS) w przypadku zespo³u
Meige’a lub Toronto Western Spasmodic Torticollis Rating Sca-
le (TWSTRS) w przypadku dystonii szyjnej [33,34]. Oce-
na ta powinna byæ dokonana przez neurologa, a stan cho-
rego nagrany. Pozwala to porównaæ stan neurologiczny
chorego po operacji. Neurochirurg jest odpo wiedzialny za
bezpieczne wykonanie operacji stereo taktycznej. Progra-
mowanie parametrów neurostymulacji po operacji mo¿e
byæ wykonywane przez neurologa lub neurochirurga. Me-
toda g³êbokiej stymulacji mózgu nie jest wolna od powik³añ,
w szczególnoœci tych zwi¹zanych z mechanicznym uszko-
dzeniem poszczególnych elementów wszczepionego sys-
temu. Usterki te powinny byæ skorygowane przez neuro-
chirurga. Wyczerpane generatory impulsów wymienia
neurochirurg, zazwy czaj w znieczuleniu miejscowym.
Pacjent ze wszczepionym systemem do g³êbokiej stymu-
lacji mózgu wymaga zatem szczególnej opieki i obserwa-
cji oœrodka, w którym takie leczenie jest œwiadczone.
Spe³nienie wy¿ej okreœlonych warunków kwalifikacji do
leczenia operacyjnego, bezpiecznego przeprowadzenia ope-
racji stereotaktycznej i œcis³ej opieki neurologa i neuro-
chirurga oraz wspó³pracy pomiêdzy nimi gwarantuj¹
prawid³ow¹ i skuteczn¹ opiekê u pacjentów z wszczepio-
nym systemem g³êbokiej stymulacji mózgu.

OObbuussttrroonnnnaa  ssttyymmuullaaccjjaa  cczzêêœœccii
wweewwnnêêttrrzznneejj  ggaa³³kkii  bbllaaddeejj
ww lleecczzeenniiuu  ddyyssttoonniiii  sszzyyjjnneejj

Dystonia szyjna to najczêstsza postaæ dystonii ognis -
kowej spotykanej w wieku doros³ym. Leczeniem z wyboru
s¹ wstrzykniêcia toksyny botulinowej, które przynosz¹
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bardzo dobre wyniki u ok. 90% chorych we wczesnym
okresie choroby [35]. U osób, u których dystonia obej-
 muje wiele miêœni szyi i karku, a które nie kwalifikuj¹ 
siê do podania toksyny botulinowej lub selektywnego 
odnerwienia miêœni szyi, podjêto próby zastosowania 
obustronnej stymulacji GPi. Krauss i wsp. pierwsi
w 1999 r. zastosowali tê metodê leczenia u 3 chorych 
z dystoni¹ szyjn¹ [36,37]. Chorych oceniono prospek-
tywnie skal¹ TWSTRS. Autorzy ci stwierdzili zmniej-
szenie dystonii dopiero po kilku tygod niach od momentu
rozpoczêcia obustronnej stymulacji. Trzy miesi¹ce po 
operacji zaobserwowano zmniejszenie ruchów dysto-
nicznych o 38%, zmniejszenie stopnia upo œledzenia
chorych przez dystoniê o 54% i zmniej szenie bólu
uwarunkowanego dystoni¹ o 38%. Obserwacja trzylet-
nia potwierdzi³a du¿¹ skutecznoœæ stymulacji – zmniej-
szenie ruchów dystonicznych wynosi³o 63%, poprawa
stopnia upoœledzenia przez dystoniê szyjn¹ 69%, a zmniej-
szenie bólu uwarunkowanego dystoni¹ szyjn¹ 50% – na
podstawie TWSTRS w porównaniu z warto œciami
przed operacj¹. Tak du¿a skutecznoœæ obustronnej sty-
mulacji GPi w skrajnie za awansowanych postaciach dys-
tonii szyjnej zachêci³a innych autorów do zastosowania tej
metody na wiêkszych grupach chorych (tab. 1.) [38–44].
We wszystkich wy¿ej wymienionych badaniach autorzy
zastosowali obustronn¹ stymulacjê GPi w leczeniu dys-
tonii szyjnej. Jednostronna stymulacja wydaje siê mniej
skuteczn¹ metod¹ leczenia tego typu dystonii. Obecnie
s³uszne wydaje siê obustronne stereotaktyczne wszcze pianie
elektrod do GPi w leczeniu zaawansowanych postaci dys-
tonii szyjnej. Potwierdzaj¹ to badania pozytonowej to-
mografii emisyjnej (positron emission tomography – PET)
u chorych z dystoni¹ szyjn¹, które – niezale¿nie od late-

ralizacji objêtych ruchami dystonicznymi miêœni szyi i stop-
nia nasilenia dystonii – wykaza³y symetryczny obustron-
ny wzrost metabolizmu glukozy w j¹drach soczewkowa-
tych. Równie¿ badanie tomografii emisyjnej pojedynczego
protonu (single photon emission computed tomography –
SPECT) potwierdzi³o symetryczne obustronne zmniej-
szenie zdolnoœci wi¹zania receptorów D2 w pr¹¿kowiu,
niezale¿nie od klinicznego obrazu dystonii, w porówna-
niu z osobami zdrowymi. Badania czynnoœciowe mózgu
potwierdzaj¹ zatem obustronne zmiany w zakresie j¹der
podstawy mózgu, co usprawiedliwia jednoczesne obu-
stronne wszczepienie elektrod do GPi [47,48]. Nale¿y 
zaznaczyæ, ¿e osi¹gniête wyniki leczenia dotycz¹ chorych
z wieloletnim wywiadem chorobowym, gdzie oprócz
upoœledzenia ruchu szyi towarzysz¹ tej chorobie ból, 
depresja i czêsto nasilone zmiany zwyrodnieniowe w od-
cinku szyjnym krêgos³upa. Wyniki tych badañ potwier-
dzaj¹, ¿e obustronna stymulacja GPi nie tylko kontrolu-
je ruchy dystoniczne, lecz tak¿e wymienione wy¿ej
uci¹¿liwe objawy.

OObbuussttrroonnnnaa  ssttyymmuullaaccjjaa  cczzêêœœccii
wweewwnnêêttrrzznneejj  ggaa³³kkii  bbllaaddeejj
ww lleecczzeenniiuu  zzeessppoo³³uu  MMeeiiggee’’aa

Jak wspomniano wczeœniej, zespó³ Meige’a to dysto-
nia segmentarna, obejmuj¹ca wy³¹cznie miêœnie twarzy,
w tym miêœnie okrê¿ne oka, ust, ¿uchwy, jêzyka, gard³a
i krtani. Wielu klinicystów uwa¿a, ¿e ka¿da dystonia po-
jawiaj¹ca siê w wy¿ej wymienionych miêœniach jest
wczesn¹ form¹ zespo³u Meige’a i w ka¿dej z nich mo¿na
obserwowaæ ruchy dystoniczne w innych czêœciach cia³a.
Bardzo czêsto zatem u chorych z typowym zespo³em 

AAuuttoorrzzyy  pprraaccyy RRookk  LLiicczzbbaa  TTWWSSTTRRSS  TTWWSSTTRRSS PPoopprraawwaa  OObbsseerrwwaaccjjaa  
ppuubblliikkaaccjjii lleecczzoonnyycchh pprrzzeedd  ooppeerraaccjj¹¹ ppoo  ooppeerraaccjjii nnaa  ppooddssttaawwiiee ppoo  ooppeerraaccjjii  

cchhoorryycchh [[œœrreeddnniiaa]] [[œœrreeddnniiaa]] TTWWSSTTRRSS  [[%%]] [[mmiieessii¹¹ccee]]

Krauss i wsp. [36] 2002 5 67 26,2 61 12 

Yianni i wsp. [29] 2003 6 57,8 ± 8,2 23,0 ± 9,1 60 4–24

Elthahawy i wsp. [41] 2004 4 43,2 11,7 73 15 

Bittar i wsp. [43] 2005 6 57,8 ± 8,2 23,7 ± 17,4 58 24 

Kiss i wsp. [46] 2007 10 56,2 23 59 12 

Hung [44] 2007 10 53,7 ±17,2 24,5 ± 15,0 54 32 

Hamani i wsp. [45] 2008 13 55,3 ± 15 24,2 ± 14 56 26,9 ± 4,6 

TTaabbeellaa  11..  G³ówne prace oceniaj¹ce skutecznoœæ obustronnej stymulacji czêœci wewnêtrznej ga³ki bladej w leczeniu chorych z krêczem karku. Ocena przedoperacyjna
i pooperacyjna chorych zosta³a dokonana na podstawie Toronto Western Spasmodic Torticollis Rating Scale (TWSTRS)
TTaabbllee  11..  The main case series assessing the effectiveness of bilateral pallidal stimulation in patients with torticollis. The preoperative and postoperative assessments
were performed using the Toronto Western Spasmodic Torticollis Rating Scale (TWSTRS)

G³êboka stymulacja mózgu w leczeniu krêczu karku i zespo³u Meige’a
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Meige’a wraz z up³ywem czasu dystonia mo¿e obejmo-
waæ kolejne grupy miêœni szyi. Jest to tzw. zespó³ dystonii
czaszkowo-szyjnej. U niektórych z tych chorych ruchy dys-
toniczne mog¹ siê pojawiaæ w miêœniach przykrê gos³u -
powych, jak równie¿ w zakresie obrêczy barkowej. Nie-
którzy autorzy uwa¿aj¹, ¿e zespó³ Meige’a mo¿e byæ póŸn¹
postaci¹ dystonii torsyjnej, a kliniczna nazwa zespo³u jest
zale¿na od miêœni objêtych ruchami dystonicznymi.

Coraz wiêksza dostêpnoœæ metody stymulacji GPi
u chorych z dystoni¹ segmentarn¹ lub uogólnion¹ do-
prowadzi³a do obserwacji, ¿e dystonia czaszkowo-szyj-
na i kurcz powiek równie¿ dobrze reaguj¹ na leczenie 
operacyjne. Niektórzy autorzy odnotowali, ¿e kurcz po-
wiek i dystonia ¿uchwowo-jêzykowa towarzysz¹ce 
dystonii tu³owia i koñczyn mog¹ nawet szybciej i sku-
teczniej reagowaæ na obustronn¹ stymulacjê GPi ni¿ 
ruchy dystoniczne o lokalizacji koñczynowej i tu³owia.
Krauss i wsp. zaobserwowali u 3 chorych z dystoni¹ seg-
mentarn¹ poddanych obustronnej stymulacji GPi znacz-
ne zmniejszenie wspó³towarzysz¹cego kurczu powiek
i dystonii ¿uchwowo-jêzykowej [36]. O podobnym
przypadku donosz¹ Muta i wsp., którzy u 61-letniej cho-
rej na dystoniê segmentarn¹ miêœni przykrêgos³upowych
i kurcz powiek, dysfoniê oraz dystoniê ¿uchwowo-jêzy-
kow¹ odnotowali prawie ca³kowite ust¹pienie dystonii
[19]. Co ciekawe, wp³yw stymulacji na dystoniê miêœni
twarzy by³ natychmiastowy, zaraz po w³¹czeniu stymu-
lacji [19]. Oprócz prawie ca³kowitego ust¹pienia kurczu
powiek i dystonii ¿uchwowo-jêzykowej autorzy ci stwier-

dzili znaczn¹ poprawê dysfonii. Ogólne zmniejszenie 
dystonii oceniane w BFMDRS wynosi³o 80% w poró-
w naniu ze stanem przed operacj¹. Stymulacja okaza³a siê
najskuteczniejsz¹ form¹ leczenia dystonii u tej chorej nie-
zale¿nie od jej lokalizacji, nawet w przypadku obu-
stronnych dwuetapowych talamotomii w zakresie j¹der
brzusznych przednich wykonanych przed laty [19].

Kolejnymi autorami, którzy zaobserwowali zmniejsze -
nie dystonii szyjnej w postaci przodopochylenia g³owy 
(antecollis), kurczu powiek i dystonii ¿uchwowo-ustnej 
u 78-letniej chorej z dystoni¹ segmentarn¹, byli Bereznai
i wsp. [49]. Równie¿ autorzy francuscy stwierdzili 
u 59-letniej kobiety z dystoni¹ uogólnion¹ i zespo³em 
Meige’a znaczne (o 66% w BFMDRS) zmniejszenie dys-
tonii niezale¿nie od jej lokalizacji [50]. Wy¿ej wymienione
niezale¿ne obserwacje ró¿nych autorów doprowadzi³y do
zastosowania obustronnej stymulacji GPi u chorej cierpi¹cej
wy³¹cznie na zespó³ Meige’a. Capelle i wsp. w obserwa-
cji 2-letniej odnotowali prawie ca³kowite ust¹pienie kur-
czu powiek i dystonii ¿uchwowo-ustnej, z mniejszym
wp³ywem stymulacji na dysfagiê [51]. Powy¿sze obser-
wacje doprowadzi³y do zastosowania obustronnej stymu -
lacji GPi w leczeniu zespo³u Meige’a, a stopieñ klinicz-
nej poprawy waha³ siê wed³ug ró¿nych autorów od 70%
do 79% w ocenie w BFMDRS (tab. 2. i 3.) [52–57].

Bardzo ciekawa obserwacja poczyniona przez auto-
rów u chorych z zespo³em Meige’a dotyczy przedzia³u
czasowego odpowiedzi klinicznej od momentu rozpoczê -
cia stymulacji mózgu. U chorych z dystoni¹ uogólnion¹

AAuuttoorrzzyy  pprraaccyy RRookk  LLiicczzbbaa  BBFFMMDDRRSS  BBFFMMDDRRSS PPoopprraawwaa  OObbsseerrwwaaccjjaa  
ppuubblliikkaaccjjii lleecczzoonnyycchh pprrzzeedd  ooppeerraaccjj¹¹ ppoo  ooppeerraaccjjii nnaa  ppooddssttaawwiiee ppoo  ooppeerraaccjjii  

cchhoorryycchh [[œœrreeddnniiaa [[œœrreeddnniiaa BBFFMMDDRRSS [[mmiieessii¹¹ccee]]
ppuunnkkttaaccjjaa ppuunnkkttaaccjjaa [[%%]]

cczzêêœœccii  mmoottoorryycczznneejj]]  cczzêêœœccii  mmoottoorryycczznneejj]]

Muta i wsp. [19] 2001 1 35 7 80 brak danych

Capelle i wsp. [51] 2003 1 18 6 67 24 

Hauser i wsp. [52] 2005 1 44 10 75 6

Hebb i wsp. [58] 2007 1 47 10 79 60 

Ostrem i wsp. [54] 2007 6 22 ± 8,3 6,1 ± 4,2 72 6

Blomstedt i wsp. [56] 2008 1 24,5 7 54 18 

Lyons i wsp. [55] 2010 4 23,5 6 68 54–66

Markaki i wsp. [53] 2010 1 25 4 84 6

Reese i wsp. [59] 2011 12 21,4 ± 3,2 9,8 ± 4,1 53 12–78

TTaabbeellaa  22..  G³ówne prace przedstawiaj¹ce skutecznoœæ obustronnej stymulacji czêœci wewnêtrznej ga³ki bladej w leczeniu zespo³u Meige’a na podstawie oceny czêœci
motorycznej skali Burke-Fahn-Marsden Dystonia Rating Scale (BFMDRS)
TTaabbllee  22..  The main case series assessing the effectiveness of bilateral pallidal stimulation in patients with Meige syndrome. The preoperative and postoperative assess -
ments were performed using the motor part of the Burke-Fahn-Marsden Dystonia Rating Scale (BFMDRS)
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AAuuttoorrzzyy  pprraaccyy RRookk  LLiicczzbbaa  BBFFMMDDRRSS  BBFFMMDDRRSS PPoopprraawwaa  OObbsseerrwwaaccjjaa  
ppuubblliikkaaccjjii lleecczzoonnyycchh pprrzzeedd  ooppeerraaccjj¹¹ ppoo  ooppeerraaccjjii nnaa  ppooddssttaawwiiee ppoo  ooppeerraaccjjii  

cchhoorryycchh [[œœrreeddnniiaa [[œœrreeddnniiaa BBFFMMDDRRSS    [[mmiieessii¹¹ccee]]
ppuunnkkttaaccjjaa  cczzêêœœccii  ppuunnkkttaaccjjaa  cczzêêœœccii  [[%%]]
cczzyynnnnooœœcciioowweejj]]  cczzyynnnnooœœcciioowweejj]]

Ostrem i wsp. [54] 2007 6 6 ± 1,9 3,7 ± 2,1 80 6

Markaki i wsp. [53] 2010 1 15 1 93 6

TTaabbeellaa  33..  G³ówne prace przedstawiaj¹ce skutecznoœæ obustronnej stymulacji czêœci wewnêtrznej ga³ki bladej w leczeniu zespo³u Meige’a na podstawie oceny czêœci
czynnoœciowej Burke-Fahn-Marsden Dystonia Rating Scale (BFMDRS) 
TTaabbllee  33..  The main case series assessing the effectiveness of bilateral pallidal stimulation in patients with Meige syndrome. The preoperative and postoperative assess -
ments were performed using the functional part of the Burke-Fahn-Marsden Dystonia Rating Scale (BFMDRS)

poprawê kliniczn¹ obserwuje siê po pewnym czasie od roz-
 poczêcia stymulacji, tj. od miesi¹ca do nawet 6 miesiê -
cy. Inaczej jest w wypadku chorych z zespo³em Meige’a.
W obserwacji Muta i wsp. oraz Makaki i wsp. kurcz 
powiek i dystonia ustno-¿uchwowa ust¹pi³y natych-
miast po w³¹czeniu generatorów impulsów [19,53].
W doœwiadczeniu Capellego i wsp. czas ten wynosi³ 
kilkanaœcie godzin [51]. Ostrem i wsp. obserwowali
znaczn¹ zmien noœæ odpowiedŸ klinicznej od czasu roz-
poczêcia stymulacji. Jeden z chorych zareagowa³ na-
tychmiastowym ust¹pieniem objawów zespo³u Meige’a,
natomiast u pozosta³ych chorych poprawa ta obserwowana
by³a dopiero po kilku tygodniach [54]. W obserwacji
Lyonsa i wsp. u wszystkich chorych poprawa by³a od-
roczona w czasie [55]. Czynniki, które predysponowa³yby
chorych do szybkiej odpowiedzi klinicznej objawów ze-
spo³u Meige’a, nie zosta³y zidentyfikowane. Próbowano
odnieœæ je do lokalizacji wszczepionej elektrody do GPi.
Okaza³o siê jednak, ¿e wszystkie elektrody (aktywne kon-
takty) wszczepione do celu stereotaktycznego maj¹ pra-
wie identyczne koordynaty stereotaktyczne, a natych-
miastowe lub odroczone wyst¹pienie efektu stymulacji jest
ca³kowicie niezale¿ne od po³o¿enia elektrody w GPi. 

Kolejnym bardzo ciekawym spostrze¿eniem poczy-
nionym przez niezale¿nych badaczy u chorych z zespo³em
Meige’a i dystoni¹ segmentarn¹ jest mo¿liwoœæ nasile-
nia bradykinezji, spowolnienia chodu, uczucia ciê¿koœci
koñczyn dolnych u osób, u których wczeœniej nie obser -
wowano ¿adnych zaburzeñ ruchowych. Na ten fenomen
u chorych z zespo³em Meige’a poddanych obustronnej
stymulacji GPi niezale¿nie zwrócili uwagê Ostrem
i wsp. oraz Capelle i wsp. [51,54]. Ostrem i wsp. spró-
bowali nawet subiektywnie oceniæ stopieñ niespraw noœci
wywo³any upoœledzeniem ruchu w koñczynach wczeœ niej
nieobjêtych dystoni¹ [54]. Problem ten okaza³ siê doœæ
czêsty, poniewa¿ dotyczy³ 4 chorych z grupy 6 pierwot-
nie operowanych. Capelle i wsp. zwrócili uwagê na mo¿ -
liwoœæ wywo³ania mikrografii u chorych z zespo³em 
Meige’a i dystoni¹ segmentarn¹ pod wp³ywem obu-

stronnej stymulacji GPi [51]. Problem trudnoœci w pi-
saniu pojawi³ siê równie¿ u chorych w obserwacji Ostre-
ma i wsp. Subiektywnie odczuwane przez chorych ust¹ -
pienie uporczywych objawów zespo³u Meige’a znacz nie
przewy¿sza powy¿ej opisane zaburzenia ruchowe, naj-
czêœciej o niewielkim nasileniu. Kolejnym doniesieniem
zwracaj¹cym uwagê na wy¿ej wymienione pro blemy jest
praca Bermana i wsp., którzy w grupie 11 chorych stwier-
dzili wyst¹pienie bradykinezji indukowanej stymulacj¹
a¿ u 10 operowanych [59].

Powy¿ej opisane zaburzenia sfery ruchowej by³y 
wczeœ niej przedstawione przez badaczy, lecz nie dotyczy³y
chorych z dystoni¹ i nie wystêpowa³y tak czêsto jak u cho-
rych poddanych obustronnej stymulacji GPi z dystoniami
ogniskowymi i segmentarnymi. Wydaje siê, ¿e niezale¿nie
od wskazañ do stymulacji, problem pogorszenia sprawnoœci
ruchowej zwi¹zany jest z neuromodulacj¹ somatosenso-
rycznego obszaru GPi. Pogorszenie funkcji ruchowej – na-
silenie bradykinezji – obserwowa³ Krack, stymuluj¹c
brzuszny obszar ga³ki bladej [60]. W soma to topowej or-
ganizacji w GPi reprezentacja miêœni twarzy obejmuje ob-
szar brzuszny, powy¿ej znajduje siê reprezentacja koñczyny
górnej, a obszar grzbietowy odpowiada za koñczynê
doln¹. Stymulacja w zespole Meige’a, która dotyczy
z regu³y brzusznych obszarów ga³ki bladej, mo¿e wiêc
wywo³aæ zaburzenia ruchów, w tym równie¿ tych zwi¹za-
nych z dysfunkcj¹ koñczyny górnej, jak trudnoœci w pisa-
niu i mikrografiê. Problem ten wymaga dalszych badañ,
a jego mechanizm pozostaje niewyjaœnio ny. Uwa¿a siê, ¿e
wy¿ej opisane zaburzenia ruchowe zwi¹zane s¹ z sam¹ neu-
romodulacj¹ g³ównej struktury wyjœciowej uk³adu poza-
piramidowego, jak¹ jest GPi [61,62].

PPooddssuummoowwaanniiee

Obustronna stymulacja GPi u chorych z dystoni¹ szyjn¹
i zespo³em Meige’a jest skuteczn¹ metod¹ leczenia 
chorych cierpi¹cych na te postacie dystonii. Bior¹c pod uwa-
gê wieloletni wywiad chorobowy oraz ca³kowit¹ le koopor-
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noœæ, jak równie¿ wyczerpanie mo¿liwoœci po dawania tok-
syny botulinowej do nadaktywnych miêœni u wiêkszoœci
chorych z dystoni¹ szyjn¹ i zespo³em Meige’a, kwalifi-
kowanych do obustronnej stymulacji GPi, uzyskane wy-
niki wyra¿one w obiektywnych ska lach oceny dystonii
nale¿y uznaæ za zadowalaj¹ce. Œrednie zmniejszenie ru-
chów dystonicznych oceniane w BFMDRS oraz
w TWSTRS wynosi co najmniej 50% w obserwacji krót-
koterminowej i d³ugoterminowej. Zmniejszenie dystonii
koreluje z popraw¹ funkcji stanu psychicznego operowa-
nych i z regu³y wi¹¿e siê ze zmniejszeniem objawów de-
presji i jednego z najdokuczliwszych objawów dystonii szyj-
nej – bólu. W przeciwieñstwie do metody ablacyj nej,
metoda stymulacji GPi jest w pe³ni odwracalna, a opera-
cjê stereotaktyczn¹ mo¿na przeprowadziæ jednoczeœnie
w obu pó³kulach mózgu, co pozwala na symetryczne ust¹ -
pienie ruchów dystonicznych. Zaobserwowano, ¿e dwu-
etapowa obustronna palidotomia, a szczególnie talamotomia
s¹ operacjami bardziej obci¹¿aj¹cymi i zwi¹zanymi z wi-
êksz¹ liczb¹ objawów niepo¿¹danych ni¿ metoda obu-
stronnej stymulacji GPi. Ponadto stwierdzono, ¿e dysto-
nia miêœni osiowych prawie nie ustêpuje (lub zmniejsza siê
tylko w nieznacznym stopniu) po operacjach ablacyjnych,
w przeciwieñstwie do metody stymulacji, która jest sku-
teczna zarówno w leczeniu dystonii miêœni koñczyn,
tu³owia, jak i miêœni mimicznych twarzy, krtani i prze³yku.
Dobitnie potwierdza to przypadek chorej poddanej obu-
stronnej dwuetapowej talamotomii bez ¿adnego efektu kli-
nicznego, która odczu³a prawie ca³kowite ust¹pienie ob-
jawów zespo³u Meige’a po obustronnej stymulacji GPi.
Wszystko to sprawia, ¿e metoda stymulacji GPi zast¹pi³a
w wiêkszoœci przypadków metodê ablacyjn¹ w leczeniu cho-
rych z ró¿ nymi formami dystonii.
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