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Η ιδιοπαθής νόσος του Πάρκινσον είναι µία βραδεία, προοδευτικά 

εξελισσόµενη εκφυλιστική νόσος των βασικών γαγγλίων. Κύρια συµπτώµατά της 

είναι η δυσκαµψία, η βραδυκινησία και ο τρόµος ηρεµίας που συχνά συνοδεύονται 

και από άλλες κινητικές διαταραχές, όπως η συρόµενη βάδιση, η ακινησία, η 

απώλεια αντανακλαστικών στάσεων και η καµπτική στάση του κορµού. Ως αίτιο 

της νόσου θεωρείται η προοδευτική εκφύλιση των ντοπαµινεργικών νευρώνων στη 

µέλαινα ουσία, που παράγει την απαραίτητη ντοπαµίνη για την ρύθµιση της 

λειτουργίας των βασικών γαγγλίων. Απαιτείται 60-70% εκφύλιση των νευρώνων 

αυτών ώστε να εµφανιστεί η νόσος. 

Από την ιδιοπαθή νόσο του Πάρκινσον πάσχουν περίπου 4.000.000 άτοµα στον 

κόσµο. Στις ΗΠΑ υπολογίζεται ότι υπάρχουν 1.000.000 ασθενείς µε νόσο 

Πάρκινσον, ενώ καταγράφονται 60.000 νέες περιπτώσεις κατ’ έτος. Επειδή ο µέσος 

όρος ζωής αυξάνεται, υπολογίζεται ότι η συχνότητα της νόσου θα αυξηθεί 4 φορές 

έως το 2040. Η µέση ηλικία εµφάνισης του προβλήµατος είναι τα 60 έτη. 
1,2

  

Ο εν τω βάθει ηλεκτρικός εγκεφαλικός ερεθισµός αποτελεί µία ταχύτατα 

αναπτυσσόµενη χειρουργική τεχνική για τη συµπτωµατική θεραπεία της νόσου του 

Πάρκινσον (αλλά και άλλων κινητικών παθήσεων όπως της  δυστονίας και του 

ιδιοπαθούς τρόµου) και βασίζεται στον ερεθισµό συγκεκριµένων πυρήνων του 

εγκεφάλου µε υψηλής συχνότητας ηλεκτρικά ερεθίσµατα. 

 

 

Ιστορική ανασκόπηση  

 

Η ενασχόληση των νευροχειρουργών µε την νόσο του Πάρκινσον άρχισε το 

1912 µε τον Γάλλο Leriche ο οποίος πραγµατοποιούσε διατοµή των οπισθίων 

αυχενικών ριζών µε σκοπό την βελτίωση του τρόµου σε παρκινσονικούς ασθενείς.
3
 

∆ύο δεκαετίες αργότερα οι Βucy και Βuchanan εστίασαν το ενδιαφέρον τους στον 

κινητικό φλοιό, και η πρακτική τους ήταν να αφαιρούν µέρος του κινητικού φλοιού 
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του εγκεφάλου σε ασθενείς µε ν.Πάρκινσον, αθέτωση, ή άλλο είδος τρόµου.
4
 0 

ρόλος των βασικών γαγγλίων στη παθογένεια της ν. Πάρκινσον εδραιώθηκε µετά το 

1940, οπότε έγιναν οι πρώτες προσπάθειες χειρουργικής προσπέλασης στην περιοχή 

των βασικών γαγγλίων.
5
 Την ίδια εποχή ο Νarabayashi παρουσίασε περιπτώσεις 

ασθενών µε αρκετά καλά αποτελέσµατα µετά απο στερεοτακτική ένεση προκαίνης 

στην ωχρά σφαίρα 
6
, και το 1952 ο Μundinger πραγµατοποίησε τις πρώτες 

επιτυχηµένες στερεοτακτικές επεµβάσεις θαλαµοτοµής σε ασθενείς µε ν. 

Πάρκινσον.
7
 Τα επόµενα έτη αρκετοί ασθενείς µε ν. Πάρκινσον και µε κυρίαρχο 

σύµπτωµα τον τρόµο θεραπεύτηκαν µετά απο στερεοτακτικές επεµβάσεις µε στόχο 

την δηµιουργία βλάβης-θερµοτοµής στην περιοχή της ωχράς σφαίρας ή διαφόρων 

πυρήνων του θαλάµου.
8,9,10

 Στο διάστηµα αυτό ο Αlbe-Fessard (το 1963) 

περιέγραψε την χρήση εγκεφαλικών µικροηλεκτροδίων κατά την διάρκεια 

θαλαµοτοµής και ανέδειξε τον ενδιάµεσο κοιλιακό πυρήνα του θαλάµου (Vim) σαν 

κύριο στόχο στην θαλαµοτοµή για καταστολή του τρόµου.
11

 Με την εισαγωγή στην 

κυκλοφορία της L-dopa το 1968, οι επεµβάσεις αυτές εγκαταλείφθηκαν σχετικά 

γρήγορα. Αναγέννηση του ενδιαφέροντος για τις επεµβάσεις αυτές παρουσιάστηκε 

µετά την δηµοσίευση από τους Laitinen και Hariz (1992) των αποτελεσµάτων σε 

ασθενείς µε ν. Πάρκινσον, µε ακριβή στόχο αυτή την φορά την οπίσθια-κοιλιακή 

περιοχή της ωχράς σφαίρας.
12

 Έκτοτε µεγάλος αριθµός ασθενών υποβλήθηκε σε 

χειρουργική επέµβαση µε θεαµατικά αποτελέσµατα.
13-15

 Καθορίστηκε δε σταδιακά η 

ωχροτοµή σαν κύρια επέµβαση για την βελτίωση της βραδυκινησίας και των 

δυσκινησιών (που προκαλούνται απο την L-dopa) καθώς και η θαλαµοτοµή για την 

βελτίωση του τρόµου. Πειραµατικά δεδοµένα ανέδειξαν επίσης (1990) την 

καθοριστική σηµασία του υποθαλάµιου πυρήνα (SΤΝ) στην ρύθµιση της 

λειτουργίας των βασικών γαγγλίων και αρχικά η DeLong παρουσίασε επιτυχή 

αποτελέσµατα της θερµοτοµής του υποθαλάµιου πυρήνα σε πειραµατόζωα.
16

 

Η επανάσταση στα αποτελέσµατα της χειρουργικής της ν. Πάρκινσον έγινε 

στην δεκαετία του ‘90, µε την εισαγωγή της Μαγνητικής τοµογραφίας και τη 

βελτίωση της τεχνολογίας των βηµατοδοτών. 

 

 

Τρόπος δράσης  

 
Ο εν τω βάθει ηλεκτρικός εγκεφαλικός ερεθισµός (Deep Brain Stimulation)  

βασίζεται στην τοποθέτηση µε στερεοτακτική µέθοδο και τοπική µόνο αναισθησία, 

ενός ηλεκτροδίου σε κάποιον πυρήνα του εγκεφάλου. Μέσω αυτού του ηλεκτροδίου 

διοχετεύεται συνεχώς στον πυρήνα  ηλεκτρικό ρεύµα µε συγκεκριµένα 

χαρακτηριστικά (συχνότητα, ένταση, εύρος) που προέρχεται από ένα συσσωρευτή 

που τοποθετείται στο πρόσθιο θωρακικό τοίχωµα.  

Ο ακριβής τρόπος δράσης του ηλεκτρικού αυτού ερεθίσµατος παραµένει µέχρι 

σήµερα άγνωστος. Η πιο αποδεκτή από τις θεωρίες που έχουν διατυπωθεί µέχρι 

τώρα, υποστηρίζει ότι η δράση της µεθόδου ασκείται µέσω νευρωνικής αναστολής. 

Αν και γίνεται λοιπόν λόγος για ηλεκτρικό “ ερεθισµό ”, στην ουσία µε το ρεύµα 
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δεν γίνεται διέγερση, αλλά αναστολή της λειτουργίας κάποιων εγκεφαλικών 

πυρήνων. Γνωρίζουµε σήµερα ότι στη νόσο του Πάρκινσον αλλά και στις άλλες 

κινητικές διαταραχές, η λειτουργία των βασικών γαγγλίων είναι διαταραγµένη. 

Υπάρχουν δηλαδή πυρήνες που υπερλειτουργούν, όπως ο υποθαλάµιος πυρήνας 

(STN) και η ωχρά σφαίρα (GPi). Σκοπός της εφαρµογής του ηλεκτρικού ρεύµατος 

είναι η τροποποίηση των νευρωνικών αυτών κυκλωµάτων που υπερλειτουργούν. 

Στη χρόνια διέγερση του υποθαλάµιου πυρήνα, πιθανολογείται ότι η δράση ασκείται 

µέσω νευρωνικής καταστολής του πυρήνα (decrease of neuronal activity ή και 

depolarization block). Στην περίπτωση της χρόνιας διέγερσης του θαλάµου, πιθανώς 

διακόπτεται το κύκλωµα που προκαλεί τον τρόµο (jamming of the feedback loop), 

ενώ στη διέγερση της ωχράς σφαίρας πιθανολογείται η δράση µέσω ορθο- και 

αντίδροµου ερεθισµού των προσαγωγών αξόνων ή και ερεθισµός των απαγωγών 

αξόνων (activation of inhibitory stractures). 

 

 

                               Kριτήρια επιλογής ασθενών 

 

Η επιλογή του κατάλληλου ασθενούς απαιτεί συνεργασία του νευρολόγου, του 

νευροχειρουργού, του νευροψυχολόγου και του ψυχιάτρου. Ο νευρολόγος αρχικά 

είναι υπεύθυνος για να προτείνει έναν ασθενή ως υποψήφιο για χειρουργική 

θεραπεία. Ουσιαστικά ο νευρολόγος καθορίζει την αναγκαιότητα µιας επέµβασης 

υποδεικνύοντας την σωστή διάγνωση και εξαντλώντας τα όρια της φαρµακευτικής 

αγωγής. Στην συνέχεια ο νευροψυχολόγος και ο ψυχίατρος θα πρέπει να 

αποκλείσουν τους ασθενείς που παρουσιάζουν άνοια ή ψυχική νόσο. Τέλος, ο 

νευροχειρουργός θα πάρει την ευθύνη και θα αποφασίσει αν η επέµβαση είναι 

εφικτή και θα καθορίσει τον τύπο της χειρουργικής επέµβασης. Τα απαραίτητα 

λοιπόν κριτήρια επιλογής των ασθενών για Deep Brain Stimulation είναι τα εξής: 

 

1.∆ιάγνωση ιδιοπαθούς νόσου Πάρκινσον 

Η σωστή διάγνωση είναι πολύ σηµαντική, δεδοµένου ότι ο εν τω βάθει 

ηλεκτρικός εγκεφαλικός ερεθισµός (DBS) δεν είναι αποτελεσµατικός στη θεραπεία  

των άλλων ακινητικών συνδρόµων, όπως η ατροφία πολλαπλών συστηµάτων και η 

υπερπυρηνική οφθαλµοπληγία. Σύµφωνα µε τη βιβλιογραφία, το ποσοστό 

λανθασµένων διαγνώσεων κυµαίνεται µεταξύ 8% και 25%. 

 

2.∆ιάρκεια νόσου µεγαλύτερη από 5 χρόνια 

Σύµφωνα µε το πρωτόκολλο CAPSIT-PD 
17 

οι ασθενείς  µε νόσο του Parkinson 

θα πρέπει να παρουσιάζουν µία διάρκεια νόσου 5 ετών τουλάχιστον, ώστε να 

µπορούν να είναι υποψήφιοι για DBS. Αυτό είναι απαραίτητο ώστε να αποφευχθούν 

περιπτώσεις  Parkinson plus συνδρόµων που αρχικά µόνο απαντούν στη θεραπεία µε 

L-dopa και τα οποία, όπως προαναφέρθηκε, δεν απαντούν στη θεραπεία µε DBS. 

Η µέση διάρκεια νόσου των ασθενών που υποβάλλονται σε αυτή την επέµβαση 

είναι µεταξύ 12 και 15 ετών. 
18,19

 Σε αυτό το στάδιο η βαρύτητα της νόσου έχει ήδη 
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προκαλέσει σηµαντική κοινωνική και ψυχολογική ανικανότητα (διακοπή 

κοινωνικών και επαγγελµατικών δραστηριοτήτων, κακή οικογενειακή και 

συναισθηµατική προσαρµογή, οικονοµικά προβλήµατα). Aπό κλινικές µελέτες  που  

έγιναν 
20,21,22

, υπάρχουν ενδείξεις ότι οι ασθενείς µεγαλύτερης ηλικίας ή εκείνοι µε 

µεγαλύτερη διάρκεια νόσου, είναι αυτοί που επωφελούνται λιγότερο από αυτή την 

τεχνική και µπορεί να παρουσιάσουν µετεγχειρητικά µικρή κοινωνική και 

συναισθηµατική προσαρµογή. 
23

 Αντιθέτως, όταν οι ασθενείς µε έναρξη της νόσου 

σε νεαρή ηλικία υποβάλλονται σε αυτή την επέµβαση πριν η κινητική τους 

κατάσταση παρουσιάσει µεγάλη επιδείνωση, η κοινωνική και επαγγελµατική τους 

δραστηριότητα µπορεί να ανακτηθεί αποτελεσµατικά µέσα σε 3 µήνες από την 

επέµβαση. 
24

 Είναι λοιπόν δελεαστική η πραγµατοποίηση της επέµβασης νωρίτερα 

στην πορεία της νόσου, µε την ελπίδα της πρόληψης ή καθυστέρησης της κινητικής, 

κοινωνικής και ψυχολογικής ανικανότητας.  

 

3. Σοβαρά κινητικά προβλήµατα 
Οι υποψήφιοι για DBS ασθενείς πρέπει να παρουσιάζουν σηµαντικά κινητικά 

προβλήµατα, όπως µεγάλη δυσκαµψία, τρόµο, βραδυκινησία, δυστονία σε 

κατάσταση off, υπερκινησίες σε κατάσταση on.  

Πιο αναλυτικά: σε µία σειρά ασθενών που παρουσίαζαν τον έντονο τρόµο σαν 

κύριο σύµπτωµά τους, το STN DBS βελτίωσε τη σοβαρότητα του τρόµου κατά 

80%.Όσο για τη δυστονία σε κατάσταση off, µειώνεται επίσης σηµαντικά. Σε µία 

µελέτη µεγάλης διάρκειας, το ποσοστό των ασθενών µε δυστονία σε off κατάσταση 

µειώθηκε από 71% πριν την επέµβαση, στο 19% σε απόσταση 1 χρόνου, και στο 

33% µετά από 5 χρόνια.
 25

 Μια άλλη µελέτη έδειξε µείωση της δυστονίας κατά 90%, 

και 66% µείωση της έντασης του συνοδού πόνου. Ο ιδανικός λοιπόν υποψήφιος για 

αυτή τη χειρουργική επέµβαση παρουσιάζει µεγάλο βαθµό ανικανότητας σε  off 

κατάσταση. 

Ο ασθενής θα πρέπει δηλαδή, στην καλύτερη περίπτωση (στάδιο 2), να 

παρουσιάζει τουλάχιστον µέτρια βαρύτητα της νόσου χωρίς διαταραχή της 

ισορροπίας, και στη χειρότερη περίπτωση (στάδιο 4), να παρουσιάζει βαριά 

ανικανότητα, αλλά να είναι ακόµη σε θέση να περπατήσει ή να σταθεί όρθιος χωρίς 

βοήθεια, σε κατάσταση on. 

 

4. Καλή ανταπόκριση του ασθενούς στη L-dopa (θετικό L-dopa test) 
Ο ασθενής εξετάζεται και βαθµολογείται µε βάση το κινητικό µέρος (µέρος ΙΙΙ) 

της κλίµακας UPDRS, πρώτα σε κατάσταση off (µετά από 12ωρη στέρηση 

φαρµάκων) και στη συνέχεια σε κατάσταση on (µετά από χορήγηση µεγάλης δόσης 

L-dopa). Για να είναι θετικό το L-dopa test, θα πρέπει η βελτίωση του σκορ στο 

δεύτερο τεστ να είναι µεγαλύτερη του 30%. 

Πιο συγκεκριµένα, η επιλογή των ασθενών µπορεί να βασιστεί στο ΙΙΙ µέρος 

της κλίµακας UPDRS ή σε µεµονωµένα µέρη αυτής, λαµβάνοντας υπόψη τη 

σοβαρότητα ενός συµπτώµατος σε κατάσταση off, τη σχετική ανικανότητα και την 

απάντηση στη L-dopa. Ο µέσος όρος των σκορ που έχουν καταγραφεί 
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προεγχειρητικά σε off κατάσταση είναι, τις περισσότερες φορές, µεγαλύτερος του 

50/108 
26-29,18,30-33,34-45

, ενώ σε on κατάσταση είναι συνήθως µικρότερο του 20/108 
26,27,46-49,35,38,39

. Με βάση τις δηµοσιευµένες µελέτες που αναφέρονται παραπάνω, η 

µέση ποσοστιαία βελτίωση στο κινητικό µέρος της UPDRS στο L-dopa test 

κυµαίνεται µεταξύ του 40% και 70%. 

Η ανταπόκριση του ασθενούς στη L-dopa αποτελεί τον κύριο προγνωστικό 

παράγοντα της αποτελεσµατικότητας του DBS 
28,20,22,50

. Έτσι λοιπόν, η 

αποτελεσµατικότητα θα είναι µεγαλύτερη στους ασθενείς µε υψηλά σκορ σε off 

κατάσταση και χαµηλά σκορ σε on κατάσταση. Για παράδειγµα, ένας ασθενής µε 

λιγότερο βαριά νόσο και πολύ καλή ανταπόκριση στη L-dopa (π.χ. off: 35/108, on: 

5/108, 86% βελτίωση) θα έχει καλύτερο αποτέλεσµα από έναν ασθενή µε πιο βαριά 

νόσο και τον ίδιο βαθµό ανταπόκρισης στη L-dopa (π.χ. off: 65/105, on: 35/105, 

46% βελτίωση). Με άλλα λόγια, το καλύτερο on του ασθενούς µπορεί να είναι 

καλύτερος προγνωστικός παράγοντας για το λειτουργικό αποτέλεσµα της 

επέµβασης, από oτι το αριθµητικό µέγεθος  της ανταπόκρισης.  

Ο ιδανικός λοιπόν υποψήφιος για αυτή τη χειρουργική επέµβαση, παρουσιάζει 

µεγάλο βαθµό ανικανότητας σε  off κατάσταση, ενώ σε on κατάσταση είναι πλήρως 

ανεξάρτητος. Σαν όριο του UPDRS σκορ µπορεί να τεθεί µια βαθµολογία γύρω στο  

30/108 και για τις δύο καταστάσεις  off και on. Ασθενείς λοιπόν µε σκορ µικρότερο 

του 30/108 σε off δεν θεωρούνται να είναι σε αρκετά βαριά κατάσταση ώστε να 

υποβληθούν σε  µια επεµβατική θεραπεία όπως το DBS, ενώ ασθενείς µε σκορ 

µεγαλύτερο του 30/108 σε on κατάσταση, µπορεί να θεωρηθεί ότι βρίσκονται σε 

υπερβολικά βαριά κατάσταση γι´ αυτή την επέµβαση. Είναι λοιπόν πολύ σηµαντικό 

το να αξιολογούνται τα σκορ και στις δύο καταστάσεις off και  on, αλλά και το να 

λαµβάνεται υπ´ όψην όχι µόνο το µέγεθος της κινητικής ανταπόκρισης, αλλά και η 

ποιότητα της κινητικής κατάστασης του ασθενούς σε  on. 

 

5. Μειωµένη αποτελεσµατικότητα της φαρµακευτικής αγωγής 
Θα πρέπει να έχουν ήδη εξαντληθεί όλες οι δυνατές προσπάθειες θεραπείας, µε 

όλα τα προτεινόµενα σχήµατα φαρµάκων πριν το DBS . 

Οι περισσότερες, αλλά όχι όλες οι µελέτες, διευκρινίζουν τη θεραπευτική 

αγωγή των ασθενών πριν τη χειρουργική επέµβαση 
25-28,77,29,18,57,46,52,53-

57,31,19,58,32,48,37,40,41,43,45,59-61,62-76
. Παγκοσµίως χρησιµοποιείται η L-dopa σε 

συνδυασµό µε αγωνιστές της ντοπαµίνης και άλλα αντιπαρκινσονικά φάρµακα. ∆εν 

υπάρχουν κατάλληλα  στοιχεία ώστε να µπορέσει να κατοχυρωθεί  ένας ελάχιστος 

αριθµός φαρµακευτικών σχηµάτων που θα πρέπει να δοκιµαστούν πριν τη 

χειρουργική επέµβαση. Οι περισσότερες µελέτες συµπεριλαµβάνουν ασθενείς µε µη 

ικανοποιητική ανταπόκριση στη βέλτιστη αγωγή, αλλά κανείς δεν δίνει έναν ακριβή 

ορισµό του τι σηµαίνει βέλτιστη θεραπευτική αγωγή. 
25-28,77-79,29,18,57,80,46,81,20,82,53,47,54-

56,30,31,83,19,58,32,84,85,48,34,37,40-43,45,61,86,64,68,70,72-74,87,88 
Οµοίως, δεν υπάρχουν στοιχεία που 

να αφορούν στον αριθµό των αγωνιστών που πρέπει να χρησιµοποιηθούν πριν τη 

χειρουργική επέµβαση. Μία πρόσφατη βασισµένη σε ενδείξεις ανασκόπηση απέτυχε 

στο να εντοπίσει κάποια µελέτη που να συγκρίνει το DBS µε µια συγκεκριµένη 



�

φαρµακευτική ρύθµιση ή επέµβαση, συµπεριλαµβανοµένης της αλλαγής σε 

θεραπεία µε µεγάλες δόσεις ντοπαµινεργικών αγωνιστών ή σε έγχυση αποµορφίνης 
89

. 

Η προεγχειρητική θεραπεία µε L-dopa που αποδεικνύει την ανταπόκριση του 

ασθενούς σε αυτή, είναι απαραίτητη προϋπόθεση για το DBS. Σε καµία µελέτη δεν 

έγινε απόπειρα να συσχετιστεί η µετεγχειρητική έκβαση της κατάστασης του 

ασθενούς µε τα προεγχειρητικά φαρµακευτικά σχήµατα που χρησιµοποιήθηκαν 

(διαφορετικοί αγωνιστές ντοπαµίνης, µονοθεραπεία µε υψηλές δόσεις κάποιου 

αγωνιστή, αποµορφίνη). Καµία από τις δηµοσιευµένες αναφορές δεν έχει καθορίσει 

κάποια υποχρεωτική φαρµακευτική αγωγή, πέρα από τη θεραπεία µε L-dopa, ενώ το 

θέµα της σχετικής αποτελεσµατικότητας και ασφάλειας ανάµεσα στην υποδόρια 

έκχυση αποµορφίνης και στο DBS δεν έχει εξεταστεί ικανοποιητικά. 

6.  Ηλικία  µικρότερη από τα 75 έτη 
Σε όλες σχεδόν τις δηµοσιευµένες µελέτες, η µέση ηλικία των ασθενών που 

υποβλήθηκαν σε DBS κυµαίνεται µεταξύ των 40 και 60 ετών, µε νεότερο έναν 

ασθενή 30 ετών και µεγαλύτερο έναν 78χρονο.Κάποιες µελέτες αναφέρουν ως όριο 

ηλικίας τα 70 και κάποιες άλλες τα 74 χρόνια, ενώ ελάχιστα άρθρα συσχετίζουν την 

ηλικία µε τα αποτελέσµατα της  επέµβασης 
28,20,52

. 

Ο Welter και οι συνεργάτες του 
28

 ξεχώρισαν, στη µελέτη τους, τους ασθενείς 

ηλικίας >56 ετών από εκείνους µε ηλικία <56 ετών. Μετά από follow-up 6 µηνών, η 

ποσοστιαία βελτίωση των σκορ του δεύτερου σκέλους της κλίµακας  UPDRS 

(Activities of daily living: ADL) και του τρίτου σκέλους αυτής (Motor Examination) 

ήταν σηµαντικά µεγαλύτερη στους νεότερους ασθενείς (71%), από ότι στους 

µεγαλύτερους (60%). Οι Kleiner-Fisman και οι συνεργάτες τους 
52

, χώρισαν τους 

ασθενείς τους µε βάση τη µέση ηλικία τους τη στιγµή του χειρουργείου και την 

ηλικία τους κατά την έναρξη της ασθένειας. Όµως δεν βρήκαν διαφορές στα σκορ 

των  ADL, Motor Examination ούτε και στο συνολικό σκορ της κλίµακας  UPDRS. 

Ο Charles και οι συνεργάτες του 
20

  εντόπισαν µία σηµαντική αντίστροφη σχέση της 

ηλικίας µε τη µετεγχειρητική βελτίωση των κινητικών σκορ της UPDRS και 

διατύπωσαν την υπόθεση ότι ίσως το µεγαλύτερο όφελος των µικρότερων σε ηλικία 

ασθενών από το DBS, να οφείλεται σε µια πιο αποµονωµένη ντοπαµινεργική βλάβη.  

Οι διαθέσιµες κλινικές µελέτες λοιπόν, δεν παρέχουν επαρκή στοιχεία για τον 

καθορισµό της επιρροής της ηλικίας στα µετεγχειρητικά αποτελέσµατα του DBS. 

∆εν έχει καθοριστεί κάποιο συγκεκριµένο όριο ηλικίας, αλλά στις περισσότερες 

µελέτες έχουν αποκλειστεί οι ασθενείς άνω των 75 ετών. Σε αυτούς τους ασθενείς η 

απόφαση για DBS θα πρέπει να εξατοµικεύεται. 

 

 

            Κριτήρια αποκλεισµού από τη χειρουργική επέµβαση 

 

1.  ∆ευτεροπαθής Παρκινσονισµός 
O εν τω βάθει εγκεφαλικός ερεθισµός δεν θα πρέπει να πραγµατοποιείται σε 

ασθενείς µε εκφυλιστικές µορφές µη τυπικού Παρκινσονισµού, ούτε σε ασθενείς µε 
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Parkinson plus σύνδροµα, όπως η Ατροφία Πολλαπλών Συστηµάτων (MSA) και η 

Υπερπυρηνική Οφθαλµοπληγία (PSP), γιατί δεν είναι αποτελεσµατικός σε αυτές τις 

περιπτώσεις. 

Υπάρχουν ελάχιστες αναφορές σχετικά µε την ποιότητα και τη διάρκεια της 

αποτελεσµατικότητας  του DBS στον δευτεροπαθή Παρκινσονισµό. Η επέµβαση 

αυτή πραγµατοποιήθηκε σε κάποιους ασθενείς µε Παρκινσονισµό, που αργότερα 

αποδείχθηκε ότι έπασχαν από MSA. Ο ένας από αυτούς τους ασθενείς  υποβλήθηκε 

σε αµφοτερόπλευρη διέγερση της ωχράς σφαίρας (Gpi)  και παρουσίασε µερική και 

παροδική βελτίωση. Ένας µικρός αριθµός ασθενών µε MSA υποβλήθηκε σε DBS 

του υποθαλάµιου πυρήνα (STN) και παρουσίασε ελάχιστη ή και καθόλου βελτίωση. 

Πιο συγκεκριµένα, δύο ασθενείς µε  ανταποκρινόµενο στη L-dopa MSA, 

παρουσίασαν ελάχιστο ή µέτριο αλλά µη ικανοποιητικό αποτέλεσµα 
90,91

. Ένα και 

µοναδικό case report περιγράφει άµεση µετεγχειρητική βελτίωση διάρκειας 18 

ηµερών, οπότε και επήλθε ο θάνατος του ασθενούς από πνευµονική εµβολή. Ένας 

ασθενής µε αγγειακό παρκινσονισµό µη ανταποκρινόµενο στη L-dopa, δεν 

παρουσίασε καµία βελτίωση έπειτα από αµφοτερόπλευρο STN DBS 
92

. Όπως 

προαναφέρθηκε, η προεγχειρητική ανταπόκριση στη L-dopa θεωρείται ο καλύτερος 

προγνωστικός παράγοντας βελτίωσης µετά από STN ή GPi DBS στη νόσο του 

Πάρκινσον. Αντιθέτως, στην περίπτωση της MSA δεν είναι ακόµη ξεκάθαρο αν κάτι 

τέτοιο ισχύει. Σε µία µικρή προοπτική µελέτη που έγινε σε τέσσερις ασθενείς που 

έπασχαν από MSA χωρίς ανταπόκριση στη L-dopa και υποβλήθηκαν σε DBS, 

παρατηρήθηκε αρχικά καλή κλινική βελτίωση. Παρά το γεγονός αυτό όµως, υπήρξε  

προφανής κλινική επιδείνωση τα επόµενα δύο χρόνια. Επιπλέον, δεδοµένου ότι η 

κορµική αστάθεια και οι πτώσεις στο έδαφος τείνουν προοδευτικά να επιδεινωθούν 

στους ασθενείς µε Πάρκινσον που υποβάλλονται σε DBS 
25

, οι ασθενείς µε 

δευτεροπαθή παρκινσονισµό που τυπικά παρουσιάζουν έντονα τα συµπτώµατα 

αυτά, είναι µάλλον αναµενόµενο να µην παρουσιάσουν ουσιαστική βελτίωση. Από 

ότι γνωρίζουµε, δεν υπάρχουν αναφορές για επεµβάσεις  DBS σε ασθενείς µε PSP ή 

άλλου τύπου δευτεροπαθείς παρκινσονισµούς. Η παρουσία δυστονίας σε 

καταστάσεις δευτεροπαθούς παρκινσονισµού µπορεί να αποτελέσει ένδειξη για 

Gpi/STN DBS, αν και δεν υπάρχουν µελέτες που να αποδεικνύουν την 

αποτελεσµατικότητα του DBS σε αυτές τις περιπτώσεις. 

 

2. ∆ιαταραχές βάδισης ή οµιλίας ως κυριότερο σύµπτωµα 
Τα κλινικά συµπτώµατα του παρκινσονισµού που δεν ανταποκρίνονται στη L-

dopa, όπως οι διαταραχές της οµιλίας (υποφωνία) και της βάδισης, δεν 

ανταποκρίνονται ούτε στο DBS και γι’ αυτό το λόγο οι ασθενείς αυτοί δεν είναι 

καλοί υποψήφιοι γι’ αυτού του είδους την επέµβαση. 

Η πλειοψηφία των άρθρων δεν αναφέρει κινητικά συµπτώµατα της ιδιοπαθούς 

νόσου Πάρκινσον που να µην ανταποκρίνονται στη θεραπεία µε  DBS. Μόνο µία 

µελέτη 
20

 έδειξε ότι τα συµπτώµατα που δεν βελτιώνονται µετά από χορήγηση 

µεγάλης δόσης L-dopa είναι πολύ πιθανό να µην βελτιωθούν µε αυτή την επέµβαση. 

Τα κορµικά συµπτώµατα που ελάχιστα ανταποκρίνονται στη L-dopa, ιδίως το 
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περπάτηµα, η κορµική αστάθεια και η ακινησία, ελάχιστα ανταποκρίνονται στο 

DBS 
28,93,57

. ∆ιάφορες µελέτες  
27,31,84,94 

αναφέρουν περιορισµένη βελτίωση των 

διαταραχών της οµιλίας έπειτα από DBS. ∆ύο επιπλέον µελέτες αναφέρουν ότι 

ασθενείς µε έντονη δυσαρθρία, διαταραχές βάδισης και γνωστικές διαταραχές, δεν 

ανταποκρίθηκαν στην υποθαλάµια διέγερση. 
95,96

 Μία µελέτη διάρκειας 5 ετών 
25

 

έδειξε ότι το περπάτηµα, η ακινησία και η βραδυκινησία σε κατάσταση off, αν και 

βελτιώθηκαν αρχικά, στη συνέχεια επιδεινώθηκαν, παραµένοντας όµως σε 

καλύτερα επίπεδα από ότι προεγχειρητικά. Αναφέρεται επίσης ότι η οµιλία δεν 

βελτιώθηκε µε τη χειρουργική επέµβαση. Όµως, σε on κατάσταση, όλα αυτά τα 

συµπτώµατα ήταν χειρότερα από ότι 5 χρόνια νωρίτερα. 

Συµπερασµατικά λοιπόν µπορούµε να πούµε ότι οι κινητικές διαταραχές που 

ανταποκρίνονται στη L-dopa, ανταποκρίνονται καλά και στο DBS.Ενώ εκείνες που 

δεν βελτιώνονται µε τη ντοπαµίνη, συνήθως δεν βελτιώνονται ούτε µε τη 

χειρουργική επέµβαση, µε πιθανή εξαίρεση τον τρόµο που συνήθως βελτιώνεται µε 

STN ή Vim DBS. 

 

3. Συνοσηρότητα  

∆εν υπάρχουν επίσηµες  συστηµατικές µελέτες που να συσχετίζουν το µη 

ικανοποιητικό µετεγχειρητικό αποτέλεσµα και/ή τις διεγχειρητικές ή 

µετεγχειρητικές επιπλοκές µε την προεγχειρητική συνοσηρότητα. Παρά την έλλειψη 

αυτή όµως, οι σοβαρές συστηµατικές ασθένειες θα πρέπει να θεωρούνται  κριτήρια 

αποκλεισµού για το DBS. Σε αυτές περιλαµβάνονται οι σοβαρές καρδιακές 

ασθένειες, οι καρδιακές ασθένειες που απαιτούν  βηµατοδότηση κατ’ επίκληση, οι 

ενεργές µολύνσεις, η µεγάλη υποφλοιική αρτηριοσκληρωτική εγκεφαλοπάθεια, η 

κακοήθεια µε πολύ µειωµένο προσδόκιµο επιβίωσης και όλες οι υπόλοιπες σοβαρές 

νευρολογικές και παθολογικές ασθένειες που θα µπορούσαν σοβαρά να επηρεάσουν 

τα αποτελέσµατα του  DBS ή να µεγεθύνουν το εγχειρητικό ρίσκο. Από την άλλη 

µεριά, δεν υπάρχουν αποδείξεις για το ότι ασθενείς κατάλληλοι για DBS µε βάση τα 

χαρακτηριστικά του Πάρκινσόν τους, θα έπρεπε να αποκλειστούν εξαιτίας 

σταθεροποιηµένων συστηµατικών ασθενειών. 

Σχεδόν όλες οι µελέτες έχουν αποκλείσει ασθενείς µε σοβαρές παθολογικές 

ασθένειες 
78,18,57,30,31,53-57,47,82,83,97-100

. Καµία µελέτη δεν παρέχει στοιχεία σχετικά µε 

τη σχέση συνήθων ασθενειών όπως η υπέρταση, η στεφανιαία νόσος, η εγκεφαλική 

αγγειοπάθεια ή ο σακχαρώδης διαβήτης, µε τα αποτελέσµατα ή τις επιπλοκές κατά 

τη διάρκεια της επέµβασης. 

 

4. Παρουσία ατροφίας του εγκεφαλικού φλοιού στην προεγχειρητική MRI 
Στους υποψήφιους για DBS ασθενείς, ο προεγχειρητικός  απεικονιστικός 

έλεγχος µε MRI είναι απαραίτητος και έχει ως σκοπό να αποκλείσει την ύπαρξη 

σηµαντικής ατροφίας του εγκεφαλικού φλοιού, την ύπαρξη υδροκεφάλου, καθώς 

επίσης την παρουσία ανατοµικών χαρακτηριστικών του δευτεροπαθούς 

παρκινσονισµού (cross sign, penguin sign, ατροφία ή αλλοιώσεις στο κέλυφος) αλλά 
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και οποιαδήποτε άλλη ανατοµική ανωµαλία που θα µπορούσε να αποτελέσει 

παράγοντα αποκλεισµού της χειρουργικής επέµβασης. 

Ελάχιστα στοιχεία υπάρχουν σχετικά µε τον αποκλεισµό του  DBS µε βάση τον 

προεγχειρητικό απεικονιστικό έλεγχο. Σε διάφορα άρθρα υποστηρίζεται ότι 

οποιοδήποτε µη φυσιολογικό εύρηµα στην MRI, θεωρείται κριτήριο αποκλεισµού 

για τη χειρουργική επέµβαση. 
27,54,19,58 

Την ίδια άποψη υποστηρίζει και ο Landi µε 

τους συνεργάτες του 
93

, µε εξαίρεση όµως την ύπαρξη µικρής ατροφίας. Ο Loher και 

οι συνεργάτες του, όπως επίσης οι Martinez-Martin και οι συνεργάτες τους 
14

 

απέκλεισαν ασθενείς που παρουσίαζαν µεγάλη ατροφία, ενώ ο Welter και οι 

συνεργάτες του 
28 

 απέκλεισαν ασθενείς µε σοβαρή ατροφία, λευκοεγκεφαλοπάθεια 

ή πολλαπλά έµφρακτα. Τέλος, ο Broggi και οι συνεργάτες του
 29

 συµπεριέλαβαν 

πέντε ασθενείς µε µέτρια ατροφία, τρεις µε αλλοιώσεις της λευκής ουσίας και έναν 

ασθενή που παρουσίαζε ένα µικρό µετωπιαίο µηνιγγίωµα. Οι τρεις ασθενείς µε τις 

αλλοιώσεις στη λευκή ουσία (εγκεφαλική αγγειοπάθεια) δεν παρουσίασαν 

ικανοποιητικό µετεγχειρητικό αποτέλεσµα, ενθαρρύνοντας έτσι τους συγγραφείς να 

υποστηρίξουν ότι αυτές οι αλλοιώσεις θα πρέπει να αποτελέσουν κριτήριο 

αποκλεισµού. Πέρα από αυτές τις αναφορές, δεν υπάρχουν άλλα διαθέσιµα στοιχεία 

για την εύρεση άλλων χαρακτηριστικών ευρηµάτων στον απεικονιστικό έλεγχο που 

θα µπορούσαν να χρησιµοποιηθούν ως προγνωστικοί δείκτες της 

αποτελεσµατικότητας του
 
DBS. 

Οι λειτουργικές απεικονιστικές µελέτες µε 18-F-dopa ή µε PET DA-transporter 

SPECT ίσως είναι χρήσιµες για την επιβεβαίωση της διάγνωσης της νόσου του 

Πάρκινσον, αλλά δεν έχουν χρησιµοποιηθεί σε καµία  µελέτη ως µέσο πρόγνωσης 

της αποτελεσµατικότητας του DBS.
    

 

5. Ιστορικό άνοιας ή κατάθλιψης ανθεκτικής στη φαρµακευτική αγωγή. 
Η άνοια πρέπει να θεωρείται σηµαντικό κριτήριο αποκλεισµού από τη 

χειρουργική επέµβαση (παρά την έλλειψη  που υπάρχει σε µελέτες που να εξετάζουν 

ειδικά το ρόλο της προεγχειρητικής άνοιας), διότι είναι πιθανή η περαιτέρω 

επιδείνωσή της, πράγµα που θα µπορούσε να οδηγήσει σε απώλεια  της 

ανεξαρτησίας και σε λειτουργική ανικανότητα, παρά τη βελτίωση της κινητικότητας 

του ασθενούς. 

Οι περισσότερες µελέτες αναφέρουν ελάχιστες γνωστικές αλλαγές 

µετεγχειρητικά 
102,103

 και µόνο ένας µικρός αριθµός µελετών έδειξε πιο σηµαντικές 

γνωστικές αλλαγές 
21,95 

.Η γενίκευση αυτών των ευρηµάτων είναι περιορισµένη, 

καθώς πολλές µελέτες απέκλεισαν ασθενείς πάνω από κάποια ηλικία (συνήθως 70 

ετών) ή ασθενείς µε άνοια. Πολλές µελέτες απέκλεισαν ασθενείς µε “σηµαντικές” 

γνωστικές διαταραχές, χωρίς να δίνουν έναν ικανοποιητικό ορισµό των κριτηρίων 

αποκλεισµού. Παρά την έλλειψη ξεκάθαρων στοιχείων, υπάρχουν κάποια στοιχεία 

που υποδεικνύουν ότι η µεγάλη ηλικία και οι σοβαρές προεγχειρητικές γνωστικές 

διαταραχές µπορεί να σχετίζονται µε λιγότερο ικανοποιητικά  νευρολογικά  

αποτελέσµατα 
23,96,103-105

 . 



ٚ聰

Η βαριά κατάθλιψη αποτελεί εξίσου σηµαντικό κριτήριο αποκλεισµού µε την 

άνοια. Πρόσφατα βρέθηκε ότι η βαριά προεγχειρητική κατάθλιψη σχετίζεται µε 

βαριά µετεγχειρητική κατάθλιψη µεγάλης διάρκειας 
106

. ∆εδοµένου του ρίσκου 

απορρύθµισης, οι ασθενείς µε κατάθλιψη δεν πρέπει να χειρουργούνται αν δεν 

θεραπευτεί πρώτα η κατάθλιψή τους. Τα συµπτώµατα που προκαλούνται από την 

αντιπαρκινσονική θεραπεία µπορεί να µειωθούν από τη µετεγχειρητική µείωση των 

δόσεων. Πάντως, οι ασθενείς µε ψυχωσικά συµπτώµατα  θα πρέπει να εκτιµούνται 

πολύ προσεκτικά, γιατί αυτά τα συµπτώµατα µπορεί να είναι ενδεικτικά πρώιµων 

γνωστικών ελλειµµάτων µη ντοπαµινεργικής αιτιολογίας. Η επιλογή ασθενών µε 

βαριά προεγχειρητική, από τα φάρµακα προκαλούµενη, µανία, ψύχωση και 

σύνδροµο απορρύθµισης της ντοπαµίνης εξαρτάται από τη βαρύτητα των 

προηγούµενων συµπτωµάτων και την πιθανή σχέση µε τη φαρµακοθεραπεία και θα 

πρέπει να αποφασίζεται ξεχωριστά για τον κάθε ασθενή. 

Το ποσοστό της  µετεγχειρητικής κατάθλιψης που αναφέρεται, κυµαίνεται 

µεταξύ 1% και 25%. 
81,84,23,33,103,107

 Πάντως, η αποτελεσµατικότητα της 

προεγχειρητικής εκτίµησης της κατάθλιψης δεν είναι πάντα γνωστή. ∆ύο µελέτες 

που εστίασαν στο κατά πόσο η προεγχειρητική κατάθλιψη είναι παράγοντας ρίσκου 

για τη µετεγχειρητική κατάθλιψη, κατέληξαν σε αντιφατικά αποτελέσµατα.
23,107 

Καµία µελέτη δεν έκανε το διαχωρισµό µεταξύ της προεγχειρητικής  κατάθλιψης 

και των συµπτωµάτων της διακοπής της ντοπαµίνης. Η σχέση µεταξύ 

προεγχειρητικής κατάθλιψης, µετεγχειρητικής κατάθλιψης, ηλεκτρικού ερεθισµού, 

αλλαγών της φαρµακοθεραπείας, χαρακτηριστικών της ασθένειας και 

ψυχοκοινωνικών παραγόντων δεν έχει διευκρινιστεί πλήρως.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



٤

 

 

 

 

Χειρουργική επέµβαση σε νόσο Πάρκινσον.  Μέρος 2
ο
  

 

 

Προετοιµασία για τη χειρουργική επέµβαση 

 
Πριν τη χειρουργική επέµβαση συστήνεται µία τουλάχιστον 12ωρη διακοπή 

της αντιπαρκινσονικής αγωγής. Οι ασθενείς που δεν είναι σε θέση να ανεχτούν την 

κατάσταση off και εκείνοι στους οποίους η δυστονία δεν επιτρέπει µια τέτοια 

διακοπή φαρµάκων, µπορούν να λάβουν την αγωγή τους, αλλά σε µια τέτοια δόση 

που να επιτρέπει στο χειρουργό να τοποθετήσει το στερεοτακτικό πλαίσιο και στον 

ασθενή να ανεχτεί τη χειρουργική διαδικασία. Σύµφωνα µε τη βιβλιογραφία, οι 

περισσότερες οµάδες διακόπτουν τα αντιπαρκινσινικά φάρµακα πριν την είσοδο του 

ασθενούς στη χειρουργική αίθουσα. Με αυτό τον τρόπο αποφεύγεται η σύγχυση των 

καταγραφών που επιτυγχάνονται µε τα µικροηλεκτρόδια (MER) και των στοιχείων 

που προκύπτουν από την κλινική εξέταση κατά τον διεγχειρητικό ηλεκτρικό 

ερεθισµό. 

 

 

 

 

Επιλογή του πυρήνα στόχου 

 
Υπάρχουν τρεις διαφορετικοί στόχοι νευροτροποποίησης για τη βελτίωση των 

συµπτωµάτων της ν.Πάρκινσον : o υποθαλάµιος πυρήνας (STN), ο διάµεσος 

πλάγιος κοιλιακός πυρήνας του θαλάµου (Vim) και η ωχρά σφαίρα (Gpi). H επιλογή 

ενός από αυτούς τους τρεις πυρήνες-στόχους εξαρτάται από τα συµπτώµατα που 

πρέπει να εξαλειφθούν. Ο Vim χρησιµοποιείται για τη θεραπεία του τρόµου και 

παρουσιάζει παρόµοια αποτελεσµατικότητα και χαµηλότερα ποσοστά 

µακροπρόθεσµων νευρολογικών επιπλοκών σε σύγκριση µε τις θαλαµοτοµές. 
108-110 

O STN και ο Gpi επιλέγονται όχι µόνο για τη θεραπεία του τρόµου, αλλά και των 

υπόλοιπων συµπτωµάτων της ν. Πάρκινσον, όπως η βραδυκινησία, η δυσκαµψία, η 

ακινησία, η δυστονία σε κατάσταση off και οι υπερκινησίες.  

Ο υποθαλάµιος πυρήνας και η ωχρά σφαίρα παρουσιάζουν παρόµοια ποσοστά 

αποτελεσµατικότητας. 
108-110 

Πάντως, από τη βιβλιογραφία προκύπτει µία τάση που 

καθιστά τον STN πιο αποτελεσµατικό στην αντιµετώπιση των συµπτωµάτων της ν. 

Πάρκινσον.
111 

Η συχνή επιλογή του STN εις βάρος του Gpi βασίζεται  σε διάφορους 

παράγοντες, όπως η κλινική εµπειρία, η χειρουργική επιδεξιότητα, οι µικρότερες 

απαιτήσεις ηλεκτρικής ενέργειας που έχουν σαν αποτέλεσµα τη µεγαλύτερη 

διάρκεια ζωής της µπαταρίας και η µεγάλη τάση για σηµαντική µείωση της 
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ντοπαµινεργικής θεραπείας που αποφέρει η διέγερση του STN, σε αντίθεση µε τον 

GPi.
112-120  

H διέγερση του
 
Gpi ίσως προτιµάται για ασθενείς που παρουσιάζουν 

προεγχειρητικά οριακές γνωστικές διαταραχές. Το  STN DBS έχει µάλλον 

µεγαλύτερο αντίκτυπο στις εκτελεστικές λειτουργίες του πρόσθιου λοβού από ότι το 

Gpi DBS.
121 

 

  

 

Στερεοτακτική στόχευση 

 
Για να πραγµατοποιηθεί στερεοτακτικά η εύρεση του πυρήνα στόχου του DBS, 

είναι απαραίτητη η τοποθέτηση ενός στερεοτακτικού πλαισίου στο κεφάλι του 

ασθενούς. Υπάρχουν διάφορα στερεοτακτικά πλαίσια και όλα έχουν χρησιµοποιηθεί 

σε άλλες στερεοτακτικές διαδικασίες όπως βιοψίες, θαλαµοτοµές και ωχροτοµές, 

µέσω των οποίων έχει ήδη εξακριβωθεί η ακρίβειά τους. Στη βιβλιογραφία 

υπάρχουν µελέτες που συγκρίνουν τα διάφορα πλαίσια µεταξύ τους, αλλά καµία δεν 

έχει πραγµατοποιηθεί ειδικά για το DBS στη θεραπεία του Πάρκινσον.  

Μετά την τοποθέτηση του στερεοτακτικού πλαισίου, ακολουθεί ο εντοπισµός 

του στόχου-πυρήνα που πραγµατοποιείται απεικονιστικά. Η απεικόνιση είναι ένα 

από τα πιο κρίσιµα σηµεία της στερεοτακτικής διαδικασίας και µπορεί να 

πραγµατοποιηθεί µε κοιλιογραφία, CT ή MRI. Αν και ιστορικά η κοιλιογραφία 

αποτελούσε το gold standard, έχει σε µεγάλο βαθµό αντικατασταθεί από την CT και 

την MRI. Παρόλα αυτά, κάποιες οµάδες συνεχίζουν να βασίζονται στην 

κοιλιογραφία. 
122-124   

Και οι τρεις αυτές µέθοδοι είναι ακριβείς σε επίπεδο χιλιοστού 

και η έλλειψη µελετών που να συγκρίνουν τα αποτελέσµατά τους δεν µας επιτρέπει 

να βγάλουµε συµπεράσµατα για την ανωτερότητα κάποιας από αυτές. 

Στη συνέχεια είναι δυνατή η επιβεβαίωση του στόχου µε τη χρήση συστηµάτων 

νευροπλοήγησης. Τα συστήµατα αυτά απλοποιούν, ή τουλάχιστον αυτοµατοποιούν, 

πολλές από τις διαδικασίες και κατ’ αυτόν τον τρόπο µπορούν να µειώσουν τα λάθη 

που προκύπτουν από τους ανθρώπινους χειρισµούς. ∆εν υπάρχουν στοιχεία που να 

υποδεικνύουν ότι η χρήση κάποιου συστήµατος νευροπλοήγησης είναι απαραίτητη 

για να επιτευχθούν ικανοποιητικά κλινικά αποτελέσµατα. Για παράδειγµα, ο 

Alterman και οι συνεργάτες του 
125

 επέδειξαν καλή ανακούφιση από τον τρόµο µε 

τοποθέτηση ηλεκτροδίων στον Vim, χωρίς τη χρήση συστήµατος νευροπλοήγησης. 

 

 

Αναισθησία 
 

Η χειρουργική αυτή επέµβαση πραγµατοποιείται µε τοπική αναισθησία µε 

παρουσία του αναισθησιολόγου για έλεγχο και θεραπεία των ζωτικών λειτουργιών 

του ασθενούς. Ο ασθενής πρέπει να είναι ξύπνιος κατά τη διάρκεια της επέµβασης, 

ώστε να συνεργάζεται µε το νευρολόγο για την εξέταση της κινητικής ανταπόκρισης 

στους διάφορους νευρωνικούς πληθυσµούς κατά τη διάρκεια της 

ηλεκτροφυσιολογικής χαρτογράφησης, αλλά και για να επιτρέψει τη λεπτοµερή 



٥

εξέταση των αποτελεσµάτων της διέγερσης µε βάση την κλινική βελτίωση και τις 

παρενέργειες. Κάποιες οµάδες χρησιµοποιούν ενδοφλέβια αναισθησία για τις τοµές 

και την κρανιοανάρτηση µέχρι να αρχίσει η ηλεκτροφυσιολογική χαρτογράφηση. 

Αν και µπορεί να χρησιµοποιηθεί αναισθησία, υπάρχει ένα πιθανό ρίσκο 

παρέµβασης στις καταγραφές µε τα µικροηλεκτρόδια. Παράγοντες όπως η 

προποφόλη είναι γρήγορα αναστρέψιµοι και µπορεί να προτιµηθούν από άλλους µε 

µεγαλύτερη διάρκεια δράσης. Σε εξαιρετικές περιπτώσεις, η επέµβαση µπορεί να 

πραγµατοποιηθεί υπό γενική αναισθησία. 

 

 

Ηλεκτροφυσιολογική χαρτογράφηση 

 
Μετά τον εντοπισµό του πυρήνα-στόχου, ακολουθεί η χαρτογράφηση αυτού, 

ώστε να καθοριστούν  µε ακρίβεια τα όρια του και η γειτνίασή του µε άλλες δοµές 

(π.χ. έσω κάψα, οπτική ταινία) και κατά συνέπεια να οριστεί το ακριβές σηµείο 

εµφύτευσης του ηλεκτροδίου. Οι τεχνικές χαρτογράφησης µπορούν αδρά να 

χωριστούν σε δύο κατηγορίες: 1) σε εκείνες που βασίζονται στη χρήση 

µικροηλεκτροδίων και 2) σε εκείνες που χρησιµοποιούν αποκλειστικά τα  

µακροηλεκτρόδια. 

1.Τα µικροηλεκτρόδια και τα ηµιµικροηλεκτρόδια τοποθετούνται στο σηµείο 

εντοπισµού του στόχου και καταγράφουν την ηλεκτρική δραστηριότητα των 

κυττάρων του. Η δραστηριότητα των κυττάρων του στόχου είναι χαρακτηριστική 

και µόλις αυτή αναγνωριστεί, σηµαίνει ότι το µικροηλεκτρόδιο βρίσκεται στο 

ακριβές σηµείο όπου στη συνέχεια θα πρέπει να γίνει η εµφύτευση του µόνιµου 

ηλεκτροδίου (µακροηλεκτρόδιο) που θα διοχετεύει το ηλεκτρικό ρεύµα. Επιπλέον, 

µε τα µικροηλεκτρόδια είναι δυνατή η τοπογράφηση του ίδιου του πυρήνα, κάτι που 

επιτρέπει τη στόχευση συγκεκριµένων περιοχών εντός του πυρήνα, όπως π.χ. η 

αισθητικοκινητική περιοχή του STN ή του Gpi. Ο µικροερεθισµός µπορεί να 

βοηθήσει στο να γίνει αντιληπτό ότι το ηλεκτρόδιο βρίσκεται σε κάποια δοµή που 

παράγει επιπλοκές, όπως η οπτική ταινία , ο έσω ληµνίσκος και η έσω κάψα. 

Παρόλα αυτά, ο µικροερεθισµός δεν µπορεί να αντικαταστήσει τον µακροερεθισµό 

στον καθορισµό ενός ασφαλούς σηµείου για την τελική τοποθέτηση του 

ηλεκτροδίου. 

Υπάρχουν διάφορες στρατηγικές χρήσης των µικροηλεκτροδίων για τη 

χαρτογράφηση. Τα περισσότερα κέντρα πραγµατοποιούν την αρχική τοποθέτηση 

του µικροηλεκτροδίου σε ένα επίπεδο (π.χ. στο οβελιαίο επίπεδο) και στη συνέχεια 

την επανατοποθέτησή του πλάγια ή προς τη µέση γραµµή σε απόσταση 1-3mm. Ο 

αριθµός αυτών των δοκιµών διαφέρει από κέντρο σε κέντρο. Κάποια κέντρα 

περιορίζουν τις δοκιµές σε 1 ή 2, ενώ άλλα πραγµατοποιούν περισσότερες δοκιµές 

ώστε να συλλέξουν περισσότερες πληροφορίες για τα όρια του πυρήνα. Κάποιες  

άλλες οµάδες αντιθέτως, χρησιµοποιούν µία συσκευή (“Ben’s gun” ) που επιτρέπει 

τη σύγχρονη τοποθέτηση 5 παράλληλων ηλεκτροδίων σε συγκεντρική παράταξη 

(ένα κεντρικό και 4 περιφερικά σε απόσταση 2mm) και κατά συνέπεια τη σύγκριση 
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των 5 διαφορετικών  καταγραφών µεταξύ τους (Pollak and collegues
126

 and Bajjani 

and collegues
127

). 

2.Τα µακροηλεκτρόδια χρησιµοποιούνται σχεδόν αποκλειστικά για τον 

ηλεκτρικό ερεθισµό. Ουσιαστικά, όλες οι οµάδες χρησιµοποιούν κάποιου είδους 

µακροερεθισµό πριν καταλήξουν σε µία τελική θέση για το DBS. Το 

µακροηλεκτρόδιο τοποθετείται στο στόχο και στη συνέχεια διοχετεύεται ρεύµα 

αυξανόµενης έντασης. Σε κάθε αύξηση της έντασης εξετάζονται προσεκτικά η 

βελτίωση των κλινικών συµπτωµάτων και η τυχόν εµφάνιση παρενεργειών. Από την 

αναλογία βελτίωσης-παρενεργειών καθορίζεται αν το ηλεκτρόδιο έχει τοποθετηθεί 

σωστά. Αν το θεραπευτικό παράθυρο µεταξύ οφέλους και παρενεργειών δεν είναι 

ικανοποιητικό, το ηλεκτρόδιο πρέπει να επανατοποθετηθεί. Κάποιες οµάδες 

χρησιµοποιούν τον µακροερεθισµό χωρίς πριν να έχουν πραγµατοποιήσει τη 

χαρτογράφηση µε µικροηλεκτρόδια. Η χαρτογράφηση που πραγµατοποιείται µε 

αυτόν τον τρόπο είναι φυσικά λιγότερο ακριβής, αλλά µπορεί να είναι 

ικανοποιητική, διότι µιµείται τις πιθανές παρενέργειες του µακροερεθισµού 

χρησιµοποιόντας το τελικό ηλεκτρόδιο του DBS. Η εισαγωγή του 

µακροηλεκτροδίου συνήθως προκαλεί µια µικροβλάβη η οποία, αν και είναι 

παροδική, συχνά είναι αρκετά σηµαντική ώστε να παρεµποδίσει τη σωστή εκτίµηση 

των ευεργετικών αποτελεσµάτων του ηλεκτρικού ερεθισµού. Αυτό είναι κάτι που 

δεν συµβαίνει µε τη χρήση µικροηλεκτροδίων και αποτελεί ένα σηµαντικό 

πλεονέκτηµα της χρήσης αυτών. 

 

 

Εµφύτευση του τελικού ηλεκτροδίου και έλεγχος  
 

Μετά τον ακριβή καθορισµό του σηµείου τοποθέτησης του τελικού 

ηλεκτροδίου, µπορεί πλέον να πραγµατοποιηθεί η εµφύτευσή του. Υπάρχουν δύο 

διαφορετικοί τύποι ηλεκτροδίων στο εµπόριο. Και οι δύο έχουν 4 πόλους, καθένας 

από τους οποίους δρα σαν άνοδος ή κάθοδος επιτρέποντας την εκποµπή ή τη λήψη 

ηλεκτρικού ερεθίσµατος και η διαφορά τους έγκειται µόνο στην απόσταση µεταξύ 

των πόλων (1,5mm ή 0,5mm). Στη συνέχεια ελέγχεται ακτινοσκοπικά η σωστή 

τοποθέτηση του ηλεκτροδίου. 

Σε αυτό το σηµείο, οι περισσότερες οµάδες πραγµατοποιούν έλεγχο της 

αποτελεσµατικότητας και των παρενεργειών του τελικού ηλεκτροδίου, αλλά 

υπάρχουν και οµάδες που βασίζονται αποκλειστικά στην καταγραφή και τον 

ερεθισµό µε τα µικροηλεκτρόδια που προαναφέρθηκε. Όταν το ηλεκτρόδιο 

εµφυτεύεται στον STN, κατά το διεγχειρητικό ερεθισµό αναµένεται να παρατηρηθεί 

µείωση του τρόµου, της δυσκαµψίας και της βραδυκινησίας. Αντιθέτως, όταν 

στόχος είναι ο Gpi, αναµένεται µία µικρότερη διεγχειρητική βελτίωση των 

συµπτωµάτων του Πάρκινσον, αλλά η ουδός των παρενεργειών θα πρέπει 

οπωσδήποτε να καθοριστεί. Οι παράµετροι που χρησιµοποιούνται γι’ αυτό το 

διεγχειρητικό έλεγχο είναι παρόµοιοι µε εκείνους του τελικού προγραµµατισµού: 

διπολικός ερεθισµός εύρους 60-90msec και συχνότητας 130Hz. Η ένταση του 
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ρεύµατος αυξάνεται σταδιακά και τα αποτελέσµατα καταγράφονται. Ένα καλά 

τοποθετηµένο ηλεκτρόδιο επιτρέπει την αύξηση της έντασης του ρεύµατος µέχρι τα 

4 Volts χωρίς να προκαλεί παρενέργειες. Χαµηλότερες ουδοί παρενεργειών 

υποδεικνύουν την εγγύτητα του ηλεκτροδίου σε άλλες εγκεφαλικές δοµές και 

µπορεί να είναι απαραίτητη η επανατοποθέτησή του.  

Πιθανές παρενέργειες είναι οι αλλαγές στην οµιλία του ασθενούς, η 

παρέκκλιση των οφθαλµών, συζυγής (φλοιονωτιαία ενεργοποίηση) και µη συζυγής 

(ενεργοποίηση του τρίτου νεύρου), η φλοιονωτιαία ενεργοποίηση (άνω άκρο, κάτω 

άκρο και πρόσωπο/γλώσσα), οι παραισθήσεις και οι µυϊκές συσπάσεις. 

 

 

Εµφύτευση του νευροδιεγέρτη 

 
Η εµφύτευση του νευροδιεγέρτη (IPG) αποτελεί το τελικό στάδιο της 

επέµβασης και πραγµατοποιείται υπό γενική αναισθησία. Ο νευροδιεγέρτης είναι 

ουσιαστικά η µπαταρία που θα τροφοδοτεί µε ρεύµα τα ηλεκτρόδια και  για την 

τοποθέτησή του πραγµατοποιείται µια υποδόρια τσέπη στην περιοχή κάτω από την 

κλείδα (2cm κάτω από την κλείδα και 4cm από τη µέση γραµµή ή 2cm από το 

πλάγιο άκρο της ξιφοειδούς απόφυσης). Σε κάποιους ασθενείς είναι απαραίτητη η 

τοποθέτηση του νευροδιεγέρτη σε διαφορετικό σηµείο του σώµατος για διάφορους 

λόγους, όπως µια  προηγούµενη χειρουργική επέµβαση στο ίδιο σηµείο, η σωµατική 

τους διάπλαση (πολύ λεπτοί ασθενείς) ή και για αισθητικούς λόγους. Τέλος, ο 

νευροδιεγέρτης συνδέεται µε τα ηλεκτρόδια. 

Αµέσως µετά την επέµβαση, ο ασθενής επανέρχεται στην προεγχειρητική του 

φαρµακευτική αγωγή και πραγµατοποιούνται αξονικές και/ή µαγνητικές 

τοµογραφίες για την εκτίµηση της θέσης των ηλεκτροδίων και της κατάστασης του 

εγκεφάλου. Επιπλέον, πραγµατοποιούνται ακτινογραφίες για την εξακρίβωση της 

θέσης και της γεωµετρίας των ηλεκτροδίων και του νευροδιεγέρτη. O ασθενής 

µπορεί να επιστρέψει σπίτι του το νωρύτερο 24 ώρες µετά την επέµβαση. 

 

                                  Χειρουργικές επιπλοκές 
 

1.Ενδοκράνια αιµορραγία 
Σύµφωνα µε τη βιβλιογραφία, η ενδοκράνια αιµορραγία εµφανίζεται σε 

ποσοστό 1-5% των περιπτώσεων 
71,88,89

. Υπάρχουν µόνο στοιχεία IV τάξης και δεν 

υπάρχουν αναφορές που να συγκρίνουν ή να προτείνουν ιδιαίτερους τρόπους για 

την αντιµετώπισή της.  

 

2.Φλεγµονή του νευροδιεγέρτη, του λαιµού ή του κρανίου 
Υπάρχουν µόνο τάξης IV ενδείξεις και τα αναφερόµενα ποσοστά των 

µετεγχειρητικών φλεγµονών κυµαίνονται µεταξύ 1% και 15%. Αυτή η µεγάλη 

διακύµανση οφείλεται κατά µεγάλο µέρος στο διαφορετικό ορισµό που δίνει κάθε 

οµάδα στη φλεγµονή. Τα κριτήρια διάγνωσης της φλεγµονής δεν είναι καλά 
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καθορισµένα στη βιβλιογραφία. Οι φλεγµονές που σχετίζονται µε το DBS ποικίλουν 

όσον αφορά στα σηµεία και στο χρόνο εµφάνισής τους.
131  

Οι φλεγµονές στο σηµείο 

εµφύτευσης του νευροδιεγέρτη τείνουν να εµφανίζονται αµέσως µετά την 

επέµβαση, όπως επίσης και οι φλεγµονές της κρανιοανάτρησης. Oι φλεγµονές στον 

συνδετήρα σχετίζονται µε διάβρωση σε αυτό το σηµείο και παρουσιάζονται σε 

διαφορετικούς χρόνους µετά την εµφύτευση. Υπάρχουν διάφοροι τρόποι 

αντιµετώπισης αυτών των φλεγµονών. Στην περίπτωση ενεργού φλεγµονής, οι 

θεραπευτικές στρατηγικές αφορούν κυρίως στην αφαίρεση της συσκευής. Όταν 

πάντως δεν υπάρχει διάβρωση, µπορεί να εφαρµοστεί αντιβιοτική θεραπεία χωρίς 

την αφαίρεση της συσκευής,
128,134

 κάτι που παρουσιάζει όµως υψηλό δείκτη 

αποτυχίας.
131 

Σε ασθενείς που δεν είναι σε θέση να υποστούν µία ακόµη χειρουργική 

επέµβαση, λύση αποτελεί η µεγάλης διάρκειας χρήση αντιµικροβιακών 

φαρµάκων.
132  

Πάντως, σε αντίθεση µε τους βηµατοδότες καρδιάς,
135-138 

δεν έχουν 

αναφερθεί περιστατικά σήψης ή θανάτου από µολυσµένα ηλεκτρόδια DBS και άρα 

αξίζει αρχικά να γίνει µια προσπάθεια αντιβιοτικής θεραπείας χωρίς την αφαίρεση 

της συσκευής. Όταν η φλεγµονή περιορίζεται στο νευροδιεγέρτη, δεδοµένης της 

µεγάλης πιθανότητας µετάδοσης της φλεγµονής στα ηλεκτρόδια, µπορεί να γίνει 

αφαίρεση του νευροδιεγέρτη και του συνδετικού ηλεκτροδίου, χωρίς όµως να 

αφαιρεθούν τα ηλεκτρόδια.
133  

 

3.Θραύση του ηλεκτροδίου, κατανάλωση της µπαταρίας, δυσλειτουργία 

του συνδετικού ηλεκτροδίου ή δυσλειτουργία του νευροδιεγέρτη  
Κάθε µία από αυτές τις επιπλοκές, προκαλεί µείωση της αποτελεσµατικότητας 

για τον ασθενή, γι’ αυτό, µόλις διαπιστωθεί ποιο είναι το εξάρτηµα που παρουσιάζει 

το πρόβληµα, θα πρέπει να αντικατασταθεί. 

 

4.Μετακίνηση του ηλεκτροδίου 
Παρατηρείται συχνότερα τους πρώτους µήνες µετά τη χειρουργική επέµβαση ή 

και αµέσως µετά από αυτή, αλλά µπορεί να εµφανιστεί και αρκετούς µήνες 

αργότερα. Μοναδική θεραπεία αποτελεί µια δεύτερη χειρουργική επέµβαση για την 

επανατοποθέτηση ή και αντικατάσταση των ηλεκτροδίων. 

 

5.∆ιάβρωση του δέρµατος 
∆ιάβρωση του δέρµατος µπορεί να παρατηρηθεί πάνω από τα διάφορα τεχνικά 

µέρη του όλου συστήµατος (IPG, συνδετήρας, κρανιοανάτρηση). Αποτελεί 

ασυνήθιστο φαινόµενο η παρουσία της πάνω από το νευροδιεγέρτη και συνήθως 

σχετίζεται µε τον συνδετήρα. 
134,135 

O τρόπος αντιµετώπισής της εξαρτάται από το 

σηµείο όπου βρίσκεται και από την παρουσία ή όχι µόλυνσης. Στην περίπτωση 

απουσίας µόλυνσης, απαιτείται απλώς η µετακίνηση του εξαρτήµατος σε 

διαφορετικό σηµείο. 
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6.Αντίδραση ξένου σώµατος 
Η αντίδραση ξένου σώµατος έχει αναφερθεί σε µερικές περιπτώσεις καρδιακών 

βηµατοδοτών και αντιµετωπίζεται µε την αποµάκρυνση του ξένου σώµατος. Αυτό 

µπορεί να γενικευτεί και για τους νευροδιεγέρτες.
138  

 

7.Πόνος πάνω από το νευροδιεγέρτη 
Μερικές φορές ο πόνος δεν συνοδεύεται από κανένα σηµάδι πάνω στο δέρµα 

που καλύπτει τον IPG. Και σε αυτή την περίπτωση, λύση αποτελεί η αφαίρεση του 

IPG ή η χρήση κρέµας µε τοπικό αναισθητικό.
128  

 

8.Μετατόπιση του νευροδιεγέρτη 
Λύση στην υποδόρια µετατόπιση του νευροδιεγέρτη στο θωρακικό τοίχωµα 

αποτελεί η σταθεροποίησή του µε ράµµατα στην υποκείµενη µυική περιτονία. 

 

Σύµφωνα µε τη βιβλιογραφία, που διαθέτει µόνο IV τάξης στοιχεία, όλες οι 

επιπλοκές που σχετίζονται µε το µηχανικό µέρος της µεθόδου, αφορούν στο 1-50% 

των ασθενών.
 128,129131,133,134,136,137-147

 Το µεγάλο εύρος αυτού του ποσοστού 

εξαρτάται από διάφορους παράγοντες, όπως η διάρκεια του follow-up, η 

χειρουργική τεχνική, η επιλογή των ασθενών, η εξέλιξη των διαφόρων µηχανικών 

εξαρτηµάτων που εµφυτεύονται και η εµπειρία του εκάστοτε χειρουργού. Είναι 

πολύ σηµαντικό να προσέξουµε ότι στις περισσότερες µελέτες, το µεγαλύτερο 

ποσοστό των επιπλοκών που σχετίζονται µε το µηχανικό µέρος, παρουσιάστηκαν 

στους πρώτους ασθενείς που χειρουργήθηκαν, ενώ στη συνέχεια, µε την απόκτηση 

µεγαλύτερης εµπειρίας, παρουσίασαν µία φθίνουσα πορεία. Μεγαλύτερο ποσοστό 

επιπλοκών παρουσίασαν διάφορα κέντρα µε µικρή σχετικά εµπειρία στην χρήση 

παρόµοιων συσκευών. 

 

 

 

 

                   Μετεγχειρητικός προγραµµατισµός του DBS 
 

Όπως προαναφέρθηκε, είναι απαραίτητη η επανέναρξη της αντιπαρκινσονικής 

αγωγής αµέσως µετά τη χειρουργική επέµβαση, ώστε να ανακουφιστεί ο ασθενής 

αλλά και να µειωθεί το ρίσκο της οξείας ντοπαµινεργικής απόσυρσης (withdrawal) 

και της κακοήθους υπερθερµίας. 

Αντιθέτως, η ενεργοποίηση και ο προγραµµατισµός του DBS δεν 

πραγµατοποιούνται ποτέ αµέσως µετά τη χειρουργική επέµβαση. Αυτό γίνεται διότι 

η εµφύτευση των ηλεκτροδίων µπορεί να προκαλέσει µικροβλάβες στον πυρήνα–

στόχο, µε αποτέλεσµα µία παροδική βελτίωση της συµπτωµατολογίας του 

Πάρκινσον και άρα µια ψευδή βάση έναρξης του προγραµµατισµού. Για την 

επίτευξη µιας ακριβούς αντιπροσώπευσης των συµπτωµάτων του ασθενούς, τα 



٥

περισσότερα κέντρα προτιµούν να καθυστερούν τον προγραµµατισµό µέχρι την 

επανεµφάνιση των συµπτωµάτων του Πάρκινσον, 
148,149  

και τη θεραπεία των 

µικροβλαβών του εγκεφάλου.
150

 Η διάρκεια του χρόνου που παρεµβάλλεται µέχρι 

την έναρξη του προγραµµατισµού και ο χρόνος νοσηλείας, ποικίλουν από κέντρο σε 

κέντρο. Έχουν αναφερθεί π.χ. προγραµµατισµός του DBS 1 µε 2 εβδοµάδες µετά τη 

χειρουργική επέµβαση 
149,157,152,153 

ή νοσηλεία 1 εβδοµάδας µε έναρξη του 

προγραµµατισµού 3 µε 4 εβδοµάδες µετά την επέµβαση.
148,151,154,155 

Κάποια άλλα 

κέντρα αναφέρουν νοσηλεία των ασθενών κατά τη διάρκεια του προγραµµατισµού 

και της αναπροσαρµογής των φαρµάκων.
150 

Τέλος, ένα άλλο κέντρο αναφέρει 

νοσηλεία 4-7 ηµερών ενός ασθενούς και έναρξη του ηλεκτρικού ερεθισµού µε 

προκαθορισµένες παραµέτρους, πριν το τέλος της νοσηλείας. Στον ασθενή αυτό 

δόθηκαν οδηγίες για τη µείωση των αντιπαρκινσονικών φαρµάκων, δυνατότητα 

επίσκεψης σε ειδικευµένη νοσοκόµα και ορίστηκε επίσκεψη στον θεράποντα ιατρό 

6 εβδοµάδες µετά την επέµβαση.
156 

Βλέπουµε λοιπόν ότι η διαχείριση του ασθενούς 

µετά τη χειρουργική επέµβαση ποικίλει και αυτό δεν επηρεάζει τα θεραπευτικά 

αποτελέσµατα του DBS. 

Ο προγραµµατισµός του DBS πραγµατοποιείται σε δύο διαφορετικά στάδια.  

 

1.Στο πρώτο στάδιο, προτεραιότητα αποτελεί ο καθορισµός του ιδανικού 

πόλου, µέσα από τον έλεγχο της αποτελεσµατικότητας και των επιπλοκών του κάθε 

πόλου ξεχωριστά. Θεωρητικά, ιδανικός είναι εκείνος ο πόλος που παρουσιάζει το 

µεγαλύτερο θεραπευτικό παράθυρο, δηλ. το µεγαλύτερο διάστηµα µεταξύ του 

µικρότερου ηλεκτρικού δυναµικού που απαιτείται για να έχουµε κλινική βελτίωση 

και του χαµηλότερου δυναµικού που µπορεί να προκαλέσει επιπλοκές. Το είδος των 

παρενεργειών που προκαλούνται έχει διαφορετική σηµασία. Για παράδειγµα, η 

πρόκληση δυσκινησιών αποτελεί καλό προγνωστικό παράγοντα, ενδεικτικό µιας 

καλής τοποθέτησης του ηλεκτροδίου. Ενώ άλλες παρενέργειες µπορεί να οφείλονται 

στην εξάπλωση του ηλεκτρικού ρεύµατος σε άλλες εγκεφαλικές δοµές γύρω από τον 

πυρήνα. Αυτές οι παρενέργειες περιλαµβάνουν την ετερόπλευρη παρέκκλιση του 

βλέµµατος, συσπάσεις µυών του ηµισώµατος, µη συζυγείς παρεκκλίσεις των 

οφθαλµών, κορµική αστάθεια, αταξία βάδισης, εφίδρωση και µυδρίαση. Η επιλογή 

του κατάλληλου πόλου απαιτεί το διαχωρισµό µεταξύ παροδικών και µόνιµων 

επιπλοκών.  

Για τη διοχέτευση του ηλεκτρικού ρεύµατος επιλέγεται γενικά ο µονοπολικός 

ερεθισµός. Για τον προσδιορισµό της αποτελεσµατικότητας και των παρενεργειών 

κάθε πόλου, γίνονται δοκιµές αυξάνοντας σταδιακά την ένταση του ηλεκτρικού 

ερεθισµού σε συγκεκριµένες σταθερές τιµές εύρους και συχνότητας κι έτσι 

επιλέγεται ο πόλος µε τη µεγαλύτερη αποτελεσµατικότητα και τις λιγότερες 

επιπλοκές. Ο µονοπολικός ερεθισµός θεωρείται η πιο αποτελεσµατική επιλογή και 

στο µεγαλύτερο µέρος των ασθενών ο προγραµµατισµός είναι επιτυχής. 
157-159 

O 

διπολικός ερεθισµός χρησιµοποιείται όταν είναι απαραίτητο ένα πιο στενό εύρος 

ρεύµατος για την ελάττωση της πρόκλησης επιπλοκών.
156 

Aν µόνο ένα ηλεκτρόδιο 
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δεν επαρκεί για την επίτευξη του επιθυµητού αποτελέσµατος, µπορεί να 

πραγµατοποιηθεί διπλός µονοπολικός ερεθισµός.
150 

Μετά την επιλογή του ιδανικού πόλου, επιβεβαιώνεται η βελτίωση των 

συµπτωµάτων. Η δυσκαµψία είναι η πιο χρήσιµή παράµετρος, γιατί είναι 

αναπαραγώγιµη  και δεν εξαρτάται από τη συνεργασία του ασθενούς. Ο τρόµος, αν 

υπάρχει, µπορεί να χρησιµοποιηθεί σαν δευτερεύον σύµπτωµα-στόχος. Τέλος, η 

βραδυκινησία είναι λιγότερο αξιόπιστη, δεδοµένης της πιθανής εξάρτησής της από 

την κούραση του ασθενούς και οι αλλαγές της µπορεί να είναι τόσο µικρές που 

δύσκολα αναγνωρίζονται και µετρούνται.  

 

2.Στο δεύτερο στάδιο πραγµατοποιείται έλεγχος της κλινικής κατάστασης του 

ασθενούς και αναπροσαρµογή της θεραπείας και των παραµέτρων του ερεθισµού. 

Στόχος του χρόνιου ηλεκτρικού ερεθισµού είναι ο έλεγχος των συµπτωµάτων 

και η βελτίωση των φαινόµενων on-off, των δυσκινησιών και των διαταραχών του 

ύπνου. Η χρήση Levodopa  και ο ερεθισµός του STN έχουν παρόµοια και συνεργικά 

αποτελέσµατα, αλλά ο ερεθισµός του STN έχει το πλεονέκτηµα του συνεχούς και 

µη κυµαινόµενου ελέγχου των συµπτωµάτων. Ο ιδανικός στόχος είναι η σταδιακή 

µείωση των φαρµάκων µε το βέλτιστο ερεθισµό. 

∆εν υπάρχουν επίσηµα κριτήρια για τον προγραµµατισµό επισκέψεων ή 

τηλεφωνικών επαφών µετά τη χειρουργική επέµβαση. Στα περισσότερα κέντρα οι 

ασθενείς επικοινωνούν µε τη θεραπευτική τους οµάδα όποτε είναι απαραίτητο.
161,164

 

Ο αριθµός των επισκέψεων τείνει να µειωθεί µετά τον πρώτο χρόνο από την 

επέµβαση, όταν δηλαδή οι παράµετροι του ερεθισµού και η αναπροσαρµογή της 

φαρµακοθεραπείας έχουν σταθεροποιηθεί.
161 

Αντιθέτως, κάποια κέντρα 

προγραµµατίζουν τακτικές επισκέψεις σε προκαθορισµένα διαστήµατα.
155,159,162

 

 Στον ασθενή δίνεται ένας ειδικός προγραµµατιστής, µε τον οποίο µπορεί πολύ 

εύκολα να τροποποιεί την ένταση του ρεύµατος που διοχετεύεται στον εγκέφαλο, 

εντός συγκεκριµένων βέβαια ορίων που έχουν τεθεί από το γιατρό. Με αυτό τον 

τρόπο, ο ασθενής είναι σε θέση να τροποποιεί κάποια συµπτώµατά του, όταν και αν 

αυτό είναι απαραίτητο.  

 

 

 

             Μετεγχειρητικά προβλήµατα και αντιµετώπισή τους 

 

1.Αύξηση σωµατικού βάρους 

Μετά τη χειρουργική θεραπεία της ν.Πάρκινσον έχει παρατηρηθεί αύξηση του 

σωµατικού βάρους των ασθενών µε επίπτωση από 6% ως 100% στο STN DBS 
164,159,163,165-167

  και από 26% ως 96% στο Gpi DBS.
168 

Αντιθέτως, δεν υπάρχουν 

αναφορές για αύξηση του βάρους στο Vim DBS. To µέγεθος της αύξησης αυτής, 

µπορεί να είναι µεγαλύτερο στο STN DBS 
169,170

 από ότι στο Gpi DBS.
168 

Η 

αιτιολογία της αύξησης του βάρους δεν είναι ακόµα ξεκάθαρη, αλλά πιθανότατα 

οφείλεται σε διάφορους παράγοντας, όπως η δράση του DBS στα κέντρα του 
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υποθαλάµου, η µείωση της ντοπαµίνης και η µείωση της κατανάλωσης ενέργειας 

εξαιτίας της βελτίωσης των δυσκινησιών.
169,170

 

Στους υποψήφιους γι’αυτή τη χειρουργική επέµβαση θα πρέπει να δίνονται 

συµβουλές διατροφής, ώστε να αποφευχθεί µια υπερβολική αύξηση βάρους. Βάσει 

µακροχρόνιων µη ελεγχόµενων ωστόσο παρατηρήσεων στους περισσότερους 

ασθενείς το σωµατικό βάρος οµαλοποιείται µετά από 1 ή 2 χρόνια. 

 

2.Υπερκινησίες 
To STN DBS µπορεί να ενεργοποιήσει αρχικά χορειακές, βαλλιστικές ή 

δυστονικές κινήσεις, που µπορεί να µοιάζουν µε δυσκινησίες προκαλούµενες από τη 

Levodopa.
171,172 

Η παρουσία δυσκινησιών επιβεβαιώνει τη σωστή εµφύτευση του 

ηλεκτροδίου στον STN,
173-175 

και οι δυσκινησίες συνήθως εξαφανίζονται µε τη 

χρόνια διέγερση αυτού του πυρήνα.
171 

∆εδοµένου ότι η δράση του ηλεκτρικού 

ερεθισµού του STN είναι παρόµοια µε αυτή της φαρµακευτικής αγωγής, η 

µετεγχειρητική µείωση της δοσολογίας της ντοπαµίνης θεωρείται σηµαντικός 

στόχος σε πολλές µελέτες.
176,177-179 

Συστήνεται λοιπόν µονοθεραπεία µε ταχείας 

αποδέσµευσης Levodopa και όχι µε αγωνιστές της ντοπαµίνης για έναν πιο εύκολο 

έλεγχο των συµπτωµάτων του ασθενούς. 

∆εν υπάρχουν αναφορές για την πρόκληση δυσκινησιών από Gpi DBS, 

αντιθέτως, θεωρείται ότι εµποδίζει την εµφάνισή τους. Τέλος, το Vim DBS έχει 

ελάχιστη επιρροή στις δυσκινησίες που προκαλούνται από τη Levodopa. 

 

3. Eπιδείνωση της βάδισης και ισορροπίας
 

 H επιδείνωση της βάδισης και της ισορροπίας (axial symptoms) αναφέρεται 

στις διάφορες µελέτες ως ειδική επιπλοκή του STN DBS 
180,,181,158,182,183,167,184-188 

αν 

και η επίπτωση τους είναι χαµηλή. Τα συµπτώµατα αυτά περιλαµβάνουν κορµική 

(postural) αστάθεια,
180

περιοδική επιδείνωση της ισορροπίας
158 

και αύξηση των 

πτώσεων.
167

 Σύµφωνα µε κάποιες µελέτες, το STN DBS οδηγεί, γενικά, σε βελτίωση 

αυτών των συµπτωµάτων µετεγχειρητικά, σε σύγκριση µε  την προεγχειρητική 

κατάσταση του ασθενούς σε off και σε on κατάσταση.
189,190,167,191-194 

Κάποια άλλη 

µελέτη αντιθέτως, αναφέρει µία λιγότερο ευεργετική δράση του STN DBS σε αυτά 

τα συµπτώµατα, σε σύγκριση µε την on κατάσταση του ασθενούς.
195 

Μια άλλη 

µελέτη πάλι, υποστηρίζει ότι η βελτίωση αυτών των συµπτωµάτων µπορεί να 

επιτευχθεί προσαρµόζοντας τη φαρµακοθεραπεία µε τον ηλεκτρικό ερεθισµό, 

δεδοµένου του ότι έχουν συνεργική δράση.
192 

Πάντως αυτή η επιδείνωση της 

κορµικής αστάθειας, του βαδίσµατος και της οµιλίας που παρατηρούνται από 2 ως 5 

χρόνια µετά τη χειρουργική επέµβαση, αποδίδονται όχι τόσο στο DBS, αλλά 

περισσότερο στην πρόοδο της ίδιας της ασθένειας. 

Επιδείνωση των axial symptoms αναφέρεται και στην περίπτωση του Gpi DBS, 

όπου παρατηρείται µία παροδική αύξηση του freezing,
189,196 

πτώσεις,
167

 και µία 

παροδική επιδείνωση της ισορροπίας.
158 

Κατά µέσο όρο, οι περισσότερες µελέτες 

αναφέρουν ότι τα axial symptoms βελτιώνονται µετά το Gpi DBS, σε σχέση µε την 

προεγχειρητική κατάσταση του ασθενούς.
189,158,196,190,167,198-200 

Σε κάποιες άλλες 
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µελέτες αναφέρεται µακροπρόθεσµη επιδείνωση των axial symptoms που 

περιλαµβάνει ανικανότητα έναρξης της βάδισης,
198

 απώλεια της σταθερότητας 

αυτής και κορµική αστάθεια.
201,202 

Στο Vim DBS έχουν αναφερθεί προβλήµατα ισορροπίας σε ποσοστό 3-7,5%, 
182,183,204,184-188,203 

τα οποία τις περισσότερες φορές σχετίζονται µε αµφοτερόπλευρο 

ερεθισµό.
182,204 

 

Για την αντιµετώπιση αυτών των επιπλοκών θα πρέπει να γίνουν αλλαγές στις 

παραµέτρους του ηλεκτρικού ερεθισµού ή/και αλλαγή των ενεργών πόλων των 

ηλεκτροδίων. Αν αυτές οι αλλαγές δεν αποφέρουν τα επιθυµητά αποτελέσµατα θα 

πρέπει να γίνει επιπλέον µια προοδευτική αύξηση της ντοπαµινεργικής θεραπείας.  

 

4.∆υσλειτουργία της οµιλίας 
Η υποφωνία και η δυσαρθρία περιγράφονται σαν κοινά προβλήµατα µετά το 

STN και το Vim DBS, ενώ σπάνια αναφέρονται µετά από Gpi DBS 
189,167,205

 . Η 

πρόσπτωσή τους στο STN DBS κυµαίνεται µεταξύ 4-17%, 
206,155,159,162,163,207,208-210 

ενώ στο Vim DBS από 5% ως 25%.
183,204,184-188,203 

 

        Η δυσαρθρία µετά το DBS οφείλεται σε διάφορους παράγοντες, µε πιο 

σηµαντικό την εξάπλωση του ηλεκτρικού ρεύµατος στην έσω κάψα, εξαιτίας της 

εγγύτητάς της στον STN και το Vim.
150,211,212 

Έχει αποδειχθεί ότι το STN DBS από 

µόνο του δεν µπορεί να προκαλέσει δυσλειτουργία της οµιλίας.
213

 

Τα συµπτώµατα αυτά µπορούν να αντιµετωπιστούν αυξάνοντας την ένταση του 

ρεύµατος ή εφαρµόζοντας διπολικό ερεθισµό. Πάντως, οι περισσότεροι ασθενείς 

αποδέχονται µια µικρή δυσλειτουργία της οµιλίας, σε αντάλλαγµα µε όλα τα 

ευεργετικά αποτελέσµατα του  DBS.
150  

 

5.Μυϊκές συσπάσεις 
Τονικές µυϊκές συσπάσεις αναφέρονται ως κοινό φαινόµενο στους ασθενείς 

στους οποίους αυξάνονται οι παράµετροι του ερεθισµού σε πολύ υψηλές τιµές.
214 

Το 

φαινόµενο αυτό οφείλεται πιθανότατα και στην εξάπλωση του ηλεκτρικού ρεύµατος 

στην έσω κάψα.
211 

Οι συσπάσεις αυτές είναι συχνά ορατές στο πρόσωπο ή στο χέρι 

ετερόπλευρα και µε την αύξηση της έντασης του ρεύµατος µπορεί να προχωρήσουν 

και στο κάτω άκρο.
150

 Η χρόνια παρουσία αυτών των µυϊκών συσπάσεων είναι 

σπάνια. 

Για την αντιµετώπισή τους, είναι απαραίτητη η µείωση των παραµέτρων του 

ρεύµατος τουλάχιστον 10% κάτω από το όριο στο οποίο γίνονται ορατές οι µυϊκές 

συσπάσεις.
150 

Αν το θεραπευτικό παράθυρο είναι µικρό, ίσως είναι απαραίτητη η 

µετατόπιση του ηλεκτροδίου. Πάντως, θα πρέπει να γίνουν διαγνωστικά τεστ για το 

διαχωρισµό µεταξύ τονικών µυϊκών συσπάσεων και δυστονίας. 

 

6.Παραισθήσεις 
Οι παραισθήσεις αποτελούν συχνή επιπλοκή του STN και του Vim DBS, κατά 

την αύξηση της έντασης του ερεθισµού.
164,181,155,162,190,165,207,209 

Αντιθέτως δεν 

αποτελούν συχνό πρόβληµα στην περίπτωση του Gpi DBS. 
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Τις περισσότερες φορές αυτές οι παραισθήσεις εξαφανίζονται µέσα σε λίγα 

δευτερόλεπτα ή λεπτά. Στην περίπτωση που αυτό δεν συµβαίνει, απαιτείται αλλαγή 

των παραµέτρων του ρεύµατος ή της πολικότητας των ηλεκτροδίων. Αν αυτές οι 

αλλαγές δεν αποδώσουν, ίσως χρειαστεί επανατοποθέτηση των ηλεκτροδίων. 

 

7.∆ιαταραχές των µατιών και των βλεφάρων 
Οι διαταραχές αυτές περιλαµβάνουν παρέκκλιση των µατιών και απραξία των 

βλεφάρων. Η παρέκκλιση των µατιών µπορεί να αποφέρει διπλωπία ή θαµπή όραση 

και µπορεί να προκαλέσει προσαγωγή ή παρέκκλιση προς τα πάνω ή προς τα κάτω 

του οµόπλευρου µατιού, όπως επίσης συζυγείς κινήσεις και των δύο µατιών.
150,215 

Στο STN DBS η συνολική επίπτωση των σοβαρών διαταραχών της κίνησης των 

µατιών είναι χαµηλή, ενώ οι συζυγείς κινήσεις των µατιών παρατηρούνται συχνά. Η 

απραξία των βλεφάρων αναφέρεται σε πολλές µελέτες µε επίπτωση µεταξύ 1,8% 

και 30%,
180,164,155,159,175,207  

µπορεί να εµφανιστεί σύντοµα µετά την επέµβαση και να 

βελτιωθεί ή να παραµείνει για πολύ καιρό.
159 

Οι ενέσεις αλαντοτοξίνης κάθε 2 ή 3 

µήνες αποτελούν µια αποτελεσµατική µέθοδο για τον έλεγχο αυτού του 

συµπτώµατος.
216,217

  

Η παρέκκλιση του ενός µόνο οφθαλµού µπορεί να αντιµετωπιστεί µε µείωση 

των παραµέτρων του ηλεκτρικού ρεύµατος, αλλαγή των πόλων ή µετατροπή του 

µονοπολικού σε διπολικό ερεθισµό. Αν όλα αυτά αποδειχθούν ανεπαρκή, είναι 

απαραίτητη η επανατοποθέτηση του ηλεκτροδίου. Η συζυγής παρέκκλιση των 

µατιών συνήθως υποχωρεί και αν όχι, απαιτείται αλλαγή των παραµέτρων του DBS. 

 

8.Γνωστικά προβλήµατα και προβλήµατα συµπεριφοράς 
Προβλήµατα συµπεριφοράς και γνωστικά προβλήµατα έχουν αναφερθεί µετά 

από DBS και στους τρεις διαφορετικούς πυρήνες, αλλά παρουσιάζουν µεγαλύτερη 

επίπτωση στην περίπτωση του STN. Κατά τη διάρκεια της περιόδου που ακολουθεί 

την ενεργοποίηση του STN DBS µπορεί να εµφανιστούν υποµανία, κατάθλιψη, 

απάθεια αλλά και απόπειρες αυτοκτονίας. 

Σε αυτούς τους ασθενείς θα πρέπει να γίνεται, µετεγχειρητικά, 

νευροψυχολογικός έλεγχος όταν η κλινική τους κατάσταση το απαιτεί. Ειδικότερα, 

οι ασθενείς που προεγχειρητικά παρουσιάζουν φανερή γνωστική έκπτωση ή 

αλλαγές συµπεριφοράς όπως impulse control, φτωχή κρίση, παθολογικό τζόγο ή 

υπερσεξουαλικότητα θα πρέπει να παρακολουθούνται. 
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