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WPROWADZEnIE

Toksyna botulinowa typu A (BTX-A) jest jednym z siedmiu
serologicznych typów (A-G) toksyny, produkowanych przez
Gram (+) laseczki Clostridium botulinum. Jej zastosowaniu
klinicznemu dały początek prace amerykańskich badaczy: che -
mika E. Schantza, który opracował metodę syntezy typu A to -
ksyny oraz okulisty A. Scotta, który używał toksyny do wyłą -

czenia nadaktywnych mięśni oka w przebiegu zeza u małp, a po -
tem także u ludzi [1]. W 1989 roku U.S. Food and Drug Admi -
nistration (FDA) wydała licencję na stosowanie kliniczne to -
ksyny w leczeniu zeza (strabismus) i kurczu powiek (blepharo -
spasmus), a w 1990 roku ukazał się raport Amerykańskiej
Aka demii Neurologii, w którym oceniono wysoko skutecz ność
i bezpieczeństwo tego leku, rekomendując jego kliniczne za sto -
sowanie w leczeniu ogniskowych dystonii i połowiczego kur-

SUMMARY

Spasticity is one of the constituent elements of upper motor neuron syndrome. For now, it is also the only symptom which is
pharmacologically treatable. The pathophysiology of spasticity is very complex, and many aspects remain unclear. The great ma -
jo rity of commonly used oral drugs modulate the activity of receptors and/or neurotransmitters at different levels of the central
nervous system. This is perhaps the main reason for the limited effectiveness of these drugs in many cases. Recently a new strat-
e gy – local injections of botulinum toxin type A (BTX-A) – has been introduced for the treatment of spasticity in cerebral palsy
and post-stroke patients. BTX-A is a unique drug that acts at the final stage of the common pathway of pathological informa-
tion mediated through the peripheral nerves to the muscles (at the motor end plates). Its mode of action is known as "chemical
denervation," which serves to reduce increased muscle tone, improve the range of motions, positioning, function, and promote
muscle growth in children. BTX-A was firstly used in post-stroke spasticity patients by Das and Park in 1989, but the best effects
have been achieved in cerebral palsy. Accordingly, since 1997 this method has been approved in many European countries and
Australia, and the principles governing this treatment strategy were published in the journal „Gait and Posture” in 2000. In the
present paper, the author discusses the mechanism of spasticity, the logical approach to therapy, and many practical problems
(injection modality, tolerability).

STRESZCZEnIE

Spastyczność jest jedną ze składowych tzw. zespołu uszkodzenia górnego motoneuronu. Jak dotąd jest to także jedyny jego
element poddający się leczeniu farmakologicznemu. Patofizjologia spastyczności jest niezwykle złożona. Większość leków trady-
cyjnych, stosowanych w leczeniu spastyczności ma punkt uchwytu w rozmaitych drogach, receptorach czy neuroprzekaźnikach
w ośrodkowym układzie nerwowym, co jest prawdopodobnie powodem ograniczonej skuteczności tych leków. Toksyna botulino -
wa typu A (BTX-A) wprowadzona od niedawna do rutynowej terapii spastyczności w przebiegu mózgowego porażenia dziecię -
cego i spastyczności kończyny górnej po udarze mózgu jest unikalnym lekiem o punkcie uchwytu w końcowej drodze nieprawi -
d ło wych pobudzeń płynących do mięśni, a więc w płytce nerwowo-mięśniowej. Wywołana miejscowym podaniem, tzw. chemiczna
denerwacja, odpowiedzialna jest za obniżenie napięcia w mięśniu spastycznym, co przywraca funkcję, zwiększa zakres ruchów
w stawie, zaś u dzieci przyczynia się do prawidłowego wzrostu mięśni w leczeniu długofalowym. Już w 1989 roku próbowano
za stosowania leku w leczeniu spastyczności u dorosłych (Das i Park), a kolejne lata przyniosły szereg prac, oceniających sku -
teczność metody u dzieci i dorosłych w różnych wskazaniach. Efektem tych badań była oficjalna rejestracja leku w leczeniu sto -
py końskiej w przebiegu mózgowego porażenia dziecięcego (mpd) w Irlandii w 1997 roku (obecnie zarejestrowana metoda 
w większości krajów Europy i w Australii). W 2000 roku ukazał się także w czasopiśmie „Gait and Posture” raport międzynar-
o do wej grupy specjalistów, zawierający rekomendacje, dotyczące zastosowania toksyny botulinowej w leczeniu spastyczności 
w przebiegu mpd. Autor omawia teoretyczne podstawy zjawiska spastyczności i przesłanki do stosowania toksyny botulinowej,
jak też praktyczne aspekty podawania leku, tolerancję i bezpieczeństwo.
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czu twarzy [2]. Prace te utorowały drogę dalszym badaniom 
i poszerzeniu wskazań do leczenia tą metodą. Kolejnym kro -
kiem było zastosowanie BTX-A w leczeniu spastyczności. 
W 1997 roku w Irlandii po raz pierwszy zarejestrowano ją 
w leczeniu stopy końskiej w przebiegu mózgowego porażenia
dziecięcego.

PATOFIZJOLOGICZnE UZASADnIEnIE
SKUTECZnOŚCI LECZEnIA BTX-A

Według klasycznej definicji Lance'a, spastyczność „jest to
zaburzenie ruchowe, charakteryzujące się wzmożeniem tonicz -
nych odruchów na rozciąganie (napięcia mięśniowego) w za -
leżności od szybkości rozciągania, co wynika z odhamowania
odruchu rozciągowego jako składowej uszkodzenia motoneu-
ronów na wyższym poziomie” [3]. Jest to definicja w zasadzie
patofizjologiczna, która jednak nie obejmuje całego złożonego
zjawiska spastyczności. Spastyczność jest jedynie elementem
tzw. zespołu uszkodzenia górnego motoneuronu (czy inaczej
piramidowego), w skład którego wchodzą tzw. objawy ujemne
(np. niedowład), dodatnie (np. spastyczność, klonusy) oraz zmia -
ny reologiczne w obrębie samych mięśni (np. zanik, zwłóknie-
nie, przykurcz) [3,4,5]. Spastyczność nie przedstawia całości
sytuacji klinicznej chorego z zespołem górnego motoneuronu,
przyczynia się jednak w dużym stopniu do upośledzenia czyn-
ności ruchowych, zwłaszcza u chorego ze współistniejącym nie -
wielkim niedowładem. Jest to ponadto w zasadzie jedyna skła -
dowa tego zespołu poddająca się leczeniu farmakologiczne-
mu. Jednakże skuteczność tego leczenia i dobór odpowiednich
leków zależą od zrozumienia istoty zjawisk leżących u pod ło -
ża spastyczności. Główny mechanizm, tłumaczący patofizjo -
lo gię zjawiska spastyczności, ujęty w cytowanej definicji Lan -
ce'a, dotyczy „wypadnięcia” kontrolującej, hamującej funkcji
ośrodków wyższych nad ośrodkami „niższymi” w rdzeniu. 
W nadrdzeniowej kontroli regulacji napięcia mięśniowego bio -
rą udział: twór siatkowaty, móżdżek, zwoje podstawy, jądra
przedsionkowe, jądra czerwienne, wywierające wpływ na zło -
żo ną sieć interneuronów i dróg własnych rdzenia. Do naj waż -
niejszych jednak dróg regulujących napięcie mięśniowe (któ -
rych uszkodzenie powoduje pojawienie się spastyczności) na -
leżą: hamująca droga siatkowato-rdzeniowa grzbietowa (sznu -
ry boczne rdzenia), pobudzające drogi: siatkowato-rdzeniowa
brzuszno-przyśrodkowa oraz przedsionkowo-rdzeniowa (sznu -
ry przednie rdzenia). Obraz spastyczności w mniejszym stop-
niu zależy od charakteru uszkodzenia (przyczyny), a w znacz -
nie większym stopniu od jego lokalizacji i rozległości. Rozwój
spastyczności zależy więc od zaburzonej równowagi między
dwoma zstępującymi układami kontrolującymi (hamującymi 
i pobudzającymi) motoneurony i interneurony rdzenia kręgo -
we go [3,4]. Pod wpływem długo trwającego wzrostu napięcia
mięśniowego dochodzi z czasem do powstania zmian w me -
cha nicznych właściwościach samych mięśni, co nieuchronnie
prowadzi do powstania utrwalonych przykurczów. Mięśnie 
i ścięgna stają się mniej podatne na rozciąganie, sztywne i ule-
gają zwłóknieniu [6]. Spastyczność powoduje zmiany struktu-
ralne we włóknach mięśniowych, polegające na ich skróceniu
(redukcja liczby sarkomerów) oraz pojawieniu się dodat ko wych
połączeń między włóknami aktyny i miozyny (tixotropia) co
powoduje krótkotrwałą i odwracalną, pod wpływem powtarza -

nego rozciągania, sztywność mięśnia [5]. Zmiany wewnątrz -
mięś niowe obejmują także tkankę łączną (włóknienie mięśni 
u chorych z przewlekłą spastycznością), atrofię i w końcu sztyw -
ność i przykurcz, niepoddający się leczeniu farmakologiczne-
mu [7]. O ile wzmożenie odruchu na rozciąganie jest głównym
mechanizmem spastycznego wzmożenia napięcia mięśnio we -
go w pierwszym roku choroby (np. po przebytym udarze), to
zmiany reologiczne w obrębie mięśni dotyczą spastyczności
długotrwałej [8]. Ogromna ilość dróg nadrdzeniowych oraz in -
ter neuronów i dróg własnych rdzenia oraz neuroprzekaźników
(punkty uchwytu działania leków) odpowiedzialna za subtelną
i harmonijną pracę mięśni, utrudnia poznanie zjawiska i sto so -
wanie uproszczonych teorii do jego interpretacji. Większość
klasycznych leków antyspastycznych działa poprzez wpływ na
receptory (np. GABA-A – diazepam czy tetrazepam, GABA-
B – baklofen), które rozmieszczone są na różnych poziomach
ośrodkowego układu nerwowego, kontrolując tylko w wybra -
nych miejscach przepływ pobudzeń regulujących napięcie mięś -
niowe (np. na poziomie interneuronów rdzenia). Jest to powo-
dem ich ograniczonej (do wybranych typów czy wzorców spas -
tyczności) skuteczności klinicznej. Punkt uchwytu toksyny bo -
tulinowej, działającej na „końcowy” etap transmisji impulsów
z rdzenia do mięśni (złącze nerwowo-mięśniowe) jest odmien-
ny, ponieważ niejako zbiorczo hamuje ona dopływ nadmier -
nych pobudzeń do wybranych mięśni. Zmniejszając napięcie
mięśnia, zmniejsza ona także nasilenie informacji zwrotnej,
płynącej z wrzecion mięśniowych czy receptorów ścięgnistych
do rdzenia i wpływa tym samym na cały złożony system sprzę -
żeń zwrotnych, leżących u podłoża złożonego obrazu zjawisk
towarzyszących spastyczności.

METODY LECZEnIA SPASTYCZnOŚCI

Metody leczenia spastyczności obejmują: leczenie farma -
ko logiczne, rehabilitację, leczenie chirurgiczne. Leczenie farma -
kologiczne to stosowanie tradycyjnych leków doustnych (np.
diazepam, baklofen, tizanidyna), dokanałowe podawanie ba -
klo fenu oraz leczenie miejscowe (wstrzyknięcia alkoholu, fe -
no lu, BTX-A do spastycznych mięśni).

Leki doustne, niestety, nie są w większości przypadków wy -
starczająco skuteczne, a ponadto działania uboczne (senność,
zaburzenia koncentracji) ograniczają ich stosowanie. U pod ło -
ża spastyczności leżą różnego rodzaju uszkodzenia o zróżni -
cowanej lokalizacji (każdy chory, czy też grupa schorzeń ma
swój własny „wzorzec” spastyczności), o zróżnicowanej podat -
ności na stosowane leki. Natomiast skuteczność BTX-A nie za -
leży od etiologii czy lokalizacji pierwotnego uszkodzenia [9]. 

TOKSYnA BOTULInOWA TYPU A 
W LECZEnIU SPASTYCZnOŚCI W MPD

Lekiem, który posiada działanie miejscowe, a pozbawio -
nym praktycznie działań ubocznych, jest toksyna botulinowa
ty pu A. Podawana do określonych mięśni wywołuje zmniej -
sze nie ich napięcia w stopniu zależnym od dawki. Toksyna bo -
tulinowa powoduje osłabienie napięcia mięśniowego na dro -
dze tzw. chemicznej denerwacji. Efektem jej działania jest za -
hamowanie uwalniania acetylocholiny w zakończeniach pre -
sy naptycznych nerwów w obrębie mięśni. Na poziomie mole -
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ku larnym powoduje ona enzymatyczne uszkodzenie białka
SNAP-25 (Synaptosomal Protein – 25), niezbędnego w proce-
sie uwalniania acetylocholiny do szczeliny synaptycznej. Po
wstrzyknięciu BTX-A ulega wiązaniu i internalizacji do za koń -
czeń synaptycznych, co zajmuje zwykle 24-72 godziny (dopie -
ro po tym czasie możemy spodziewać się pierwszych efektów
klinicznych), po 14 dniach osiąga maksymalny efekt i średnio
po 12 tygodniach efekt kliniczny jej działania stopniowo ustę -
puje, na skutek zjawiska powstawania nowych zakończeń ner-
wowo-mięśniowych (tzw. „sprouting”) [10]. W porównaniu do
stosowanych kiedyś wstrzyknięć alkoholu lub fenolu, BTX-A
nie wywołuje przykrych wrażeń czuciowych (dysestezji), utrzy -
mu jących się niekiedy przez wiele miesięcy, ani też martwicy
tkanki mięśniowej [11]. Najlepsze efekty po podaniu BTX-A
uzyskuje się w przypadku spastyczności ogniskowej (lokal nej),
która upośledza znacząco funkcję, np. chód, przy stosunkowo
niewielkim współistniejącym niedowładzie. Dobrym przy kła -
dem takiej sytuacji jest tzw. obustronne porażenie kurczowe
(tzw. dipareza spastyczna) u dzieci z mpd, z typowym chodem
na palcach (wstrzyknięcia do mięśni trójgłowych łydki) lub
krzyżowaniem kończyn dolnych w czasie chodzenia (wstrzyk -
nięcia do mięśni przywodzicieli lub zginaczy stawów kolano -
wych). BTX-A zajmuje unikalną pozycję wśród leków stoso -
wa  nych w spastyczności. Na tle innych metod, leczenie BTX-A
zaliczyć można do działań o charakterze miejscowym i od -
wracalnym, w porównaniu do ogniskowych, ale nieodwracalnych
zabiegów operacyjnych i odwracalnych, ale uogólnionych skut -
ków (wszystkie mięśnie) leków doustnych. Korzyści wyni ka -
jące z leczenia BTX-A można podzielić na krótkoterminowe 
i długoterminowe (Tab. 1). Te ostatnie dotyczą w szczególnoś-
ci mięśni w okresie rozwoju, wzrostu i nabywania nowych
wzor ców ruchowych, a więc głównie dzieci z mpd. Naj waż -
niej szym celem leczenia wydaje się być poprawa funkcji upo -
śledzonej przez spastyczność. W kończynie górnej najczęściej
jest to poprawa funkcji chwytnej ręki, a w kończynie dolnej
po prawa chodu (zmniejszenie krzyżowania, stopnia „przykucnię-
cia” w stawach kolanowych czy też zmiana z chodu na palcach,
na chód na całych stopach). Nie zawsze jednak, szcze gól nie
przy współistniejącym znacznym niedowładzie, możemy osiąg -
nąć poprawę funkcji. W takich przypadkach toksyna może po -
móc (poprzez zmniejszenie napięcia i możliwość biernych ru -
chów) w pielęgnacji ręki, paznokci czy krocza, bądź też zmniej -
szyć towarzyszący spastyczności ból, uczucie przykrego na -
pięcia czy towarzyszącą dystonię. U dzieci z mpd wydaje się,

że toksyna wywiera również korzystny wpływ w leczeniu dłu -
gofalowym. Powtarzane wstrzyknięcia zapobiegają powsta -
wa niu zmian w tkankach miękkich i rozwojowi trwałych przy -
kurczów. Ponadto udowodniono w modelu zwierzęcym, że spa -
styczność wpływa niekorzystnie na wzrost masy i długości mięś -
nia, natomiast powtarzane ostrzykiwanie toksyną poprawia je -
go rozwój [12,13,14,15]. W niektórych przypadkach (5-10%),
szczególnie u młodszych (ok. 2-4 r.ż.) dzieci, czas działania
BTX-A po jednorazowym wstrzyknięciu jest z niejasnych po -
wo dów dłuższy niż by to wynikało z czasu potrzebnego na re -
inerwację (około 3 miesięcy) i trwa nawet do 18 miesięcy. Sta -
ło się to podstawą do wysunięcia koncepcji tzw. biomecha -
nicz nej transformacji mięśnia pod wpływem leczenia oraz mo -
dyfikującego wpływu (niejasny patomechanizm) podania leku
na przebieg choroby [15]. Młodszy wiek chorych, a także umi-
ar kowany charakter spastyczności oraz zachowana wyjściowo
funkcja są także czynnikami prognostycznymi poprawy po
wstrzyknięciach BTX-A do mięśni kończyny górnej u dzieci 
z hemiplegią [16]. Z uwagi na ogniskowy charakter działania
BTX-A, istotny jest wybór mięśni do wstrzyknięć. Efekty le -
cze nia są najlepsze, gdy zajęta jest jedna lub dwie grupy mięś -
ni. W przypadkach złożonych, z bardziej uogólnioną spastycz -
nością, należy wybierać do wstrzyknięcia te mięśnie, których
ro la jest kluczowa dla patologicznego wzorca chodu. W czasie
jednej sesji u dzieci nie zaleca się jednoczesnego podawania
do większej ilości grup mięśni (maksymalnie 2 grupy: zwykle
mięśnie trójgłowe i tzw. kulszowo - goleniowe lub przywodzi-
ciele) [15,17]. Podawanie małych dawek leku do wielu mięśni
jest nieskuteczne, bo nie wywołują one w nich zmniejszenia na -
pięcia w stopniu dającym widoczny efekt kliniczny, nato miast
podanie pełnej („wysycającej”) dawki leku do wielu mięśni
może spowodować przekroczenie dawek uznanych za bezpiecz -
ne i wywołać uogólnione objawy uboczne (ogólne osłabienie
mięśni, ptoza, dysfagia). Dlatego lepszym sposobem w przy-
padkach wielopoziomowej spastyczności wydaje się być zmie -
nianie schematu wstrzyknięć leku w kolejnych sesjach. Są jed-
nak publikacje, których autorzy zalecają jednoczasowe, wielo -
poziomowe ostrzykiwanie wszystkich objętych spastycznością
mięśni, co zwykle wymaga przeprowadzenia zabiegu w znie -
czuleniu ogólnym [18]. Należy jednak pamiętać, że zbyt częs -
te wstrzyknięcia (lub dostrzykiwanie leku np. w wyniku braku
widocznej poprawy – tzw. „booster injections”) niosą ryzyko
rozwoju wtórnej oporności na leczenie, związanej z powsta niem
przeciwciał przeciw białkowej cząsteczce toksyny oraz ryzyko

Tab. 1.
Tab. 1.
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„nakładania” się na siebie trudnych do przewidzenia efektów
kolejnych wstrzyknięć, z możliwością uogólnionych działań
niepożądanych (kumulacja dawki). Pamiętać zatem należy, że
podając BTX-A planujemy zwykle leczenie długofalowe i kom-
pleksowe. Dlatego, zdaniem wielu autorów, nie powinno się po -
dawać leku częściej niż co 3 miesiące i dotyczy to wszystkich
wskazań do leczenia BTX-A. Technika wstrzyknięć leku jest
prosta, jeśli dotyczy to mięśni leżących powierzchownie lub
dużych, łatwo dostępnych mięśni kończyny dolnej. W prakty -
ce klinicznej, podczas wstrzykiwania leku do mięśni zaleca się
wykonywanie iniekcji wielopunktowych. Ma to racjonalne
uzasadnienie w badaniu pomiaru wielkości barwionych na po -
ziom acetylocholinesterazy włókien mięśniowych (jako wskaź -
nika odnerwienia), w którym wykazano, że toksyna dyfunduje
z miejsc podania na odległość 4,5 cm. Iniekcje należy wyko -
ny wać w obrębie środkowej części mięśnia, która zawiera naj -
większą ilość płytek nerwowo-mięśniowych [10]. W przypad-
ku podawania leku do mięśnia trójgłowego łydki lek wstrzy ku -
je się w 4 punktach, w 2 górnych punktach podając lek nieco
płyciej, w 2 dolnych nieco głębiej, obejmując także (toksyna
ma zdolność do częściowego „przekraczania” powięzi) mię -
sień płaszczkowaty (m. soleus).

W 1992 roku ukazała się pierwsza publikacja, dotycząca
za stosowania leku u chorych z mpd [19]. O ile w pracach do -
tyczących spastyczności u dorosłych istnieje nadal wiele roz-
bieżności co do skuteczności leczenia BTX-A, to w mpd opi -
nia większości autorów co do wysokiej skuteczności i bezpie -
czeństwa leczenia jest zgodna [15,17,20,21,22,23,24,25,26].
W piśmiennictwie polskim w pracy Sławka i Maciąg-Tyme -
ckiej, pomimo stosunkowo niskich dawek leku (2-4 j / kg c. c.
– w przeliczeniu na Botox), uzyskano w grupie 18 dzieci 
w wie ku od 2 do 7 lat dobre wyniki leczenia u 50% chorych.
Poprawę (niewielką, umiarkowaną i dobrą) obserwowano łącz -
nie w 85% ostrzykiwanych mięśni (po 2 tygodniach od poda-
nia leku), w 70% mięśni po 6 tygodniach i w 40% po 12 ty -
godniach [27]. Podobnie dobre efekty obserwowali Ka linow -
ski i wsp. u 9 dzieci, w wieku 2-12 lat, podając preparat Dy -
sport (10-40 j/kg c. c.), również u tych, które przeszły wcześ -
niej zabiegi operacyjne [28]. Leczenie BTX-A, oprócz po pra -
wy określonej funkcji, może wpływać na poprawę jakości ży -
cia chorych. W pracy Heinena użyto kwestionariusza ocenia -
ją cego poprawę jakości życia pacjentów (N = 26) po podaniu
BTX-A, przez rodziców i fizjoterapeutów. Ułatwienie co dzien -
nej higieny, zmniejszenie bólu, ułatwienie fizjoterapii uzyska -
no w ponad 90%, poprawę ruchową oraz poprawę funkcji os -
trzykiwanych kończyn uzyskano w około 60%-70% przypad-
ków [25]. Poprawa w leczeniu długofalowym jest również więk -
sza w grupie dzieci leczonych BTX-A w stosunku do grupy
usprawnianej tradycyjnymi metodami [29]. W pierwszych pra -
cach oceniano głównie wpływ BTX-A na zakres ruchów w sta -
wach i poprawę określonej, wybiórczej funkcji. Ostatnio uka -
za ły się również publikacje, oceniające poprawę funkcjonalną
wzorców ruchowych, mierzoną skalą tzw. dużej motoryki
(GMFM), które pokazują, że dzieci leczone BTX-A, nawet po
wyczerpaniu się efektu działania toksyny, uzyskują większą
poprawę funkcjonalną niż dzieci tylko rehabilitowane, utrzy-
mującą się również w obserwacji 12-miesięcznej [30,31]. 

Obecnie na rynku są dostępne 2 preparaty toksyny botuli-
nowej typu A: Dysport (Ipsen®) i Botox (Allergan®) (są także
oficjalnie zarejestrowane w Polsce w leczeniu mpd) oraz, 
w USA i niektórych krajach Europy, preparat toksyny botulino -

wej typu B: NeuroBloc/Myobloc (Elan®), który jest zarejestro -
wany w leczeniu dystonii. Oba preparaty typu A wystę pu ją 
w fiolkach i zawierają odpowiednio 100 j (Botox) i 500 j (Dy -
sport) leku w postaci substancji suchej (liofilizowanej), wy ma -
gającej rozcieńczenia roztworem soli fizjologicznej. Pomimo,
że dawki wyrażone są w jednostkach międzynarodowych ich
efekt kliniczny nie jest równoważny. Obecnie, według więk-
szości badań porównawczych ocenia się, że siła działania 1 j
preparatu Botox odpowiada 4 j preparatu Dysport [32]. Jest to
niezwykle istotne w praktyce ponieważ, powołując się na dane
z piśmiennictwa, musimy mieć świadomość o jakim preparacie
pisze autor (szczególnie, że nazwy preparatów zmieniały się 
w kolejnych latach), tak aby stosowane dawki były bezpiecz -
ne. Dawki u dzieci wyraża się w przeliczeniu na kilogram wa -
gi ciała. Dawka zależy także od stopnia spastyczności i (po nie -
waż była ustalana empirycznie) również od własnych do świad -
czeń. Zalecana obecnie średnia dawka początkowa to 4-6 j/kg
wagi dla preparatu Botox (czyli 16-24 j/kg wagi ciała dla pre -
paratu Dysport), z możliwością zwiększenia dawki do 12 j/kg
dla Botoxu lub nawet 48 j dla Dysportu (dawka maksymalna).
Początkowa dawka średnia stosowana (na podstawie własnego
doświadczenia autora) to 6-8 j Botoxu i 24-32 j Dysportu. Daw -
ka wstrzyknięta w jeden punkt nie powinna być większa niż 
50 j (Botox) lub 200 j (Dysport) [9,15]. Objawy uboczne opi -
sy wane u dzieci z mpd po podaniu BTX-A są rzadkie i mijają
samoistnie, nie wymagając szczególnego leczenia. Wśród 158
dzieci leczonych BTX-A były to: gorączka (10%), przejściowe
ogólne osłabienie (5,7%), miejscowy obrzęk (5,1%), ból w miej -
scu podania (1,9%), pierwszy w życiu napad padaczkowy 
w ciągu trzech miesięcy po podaniu BTX-A (1,3%). Inne obja -
wy były rzadkie (<1%). Wydaje się, że większość z nich mogła
nie być związana z podaniem leku, np. gorączka (możliwość
infekcji wirusowych) [33]. Inne objawy uboczne mogą wy ni -
kać z lokalnej dyfuzji leku do sąsiednich okolic i zależą od
miejsca podania (np. obserwowano pojedyncze przypadki przejś -
ciowego nietrzymania moczu u dzieci, którym podano duże
dawki leku do mięśni przywodzicieli). W doświadczeniu auto-
ra u 96 chorych (w wieku 2 -7 lat) leczonych w ciągu 5 lat (301
sesji wstrzyknięć) obserwowano: osłabienie kończyn dolnych
u 6,2%, ból kończyn dolnych u 5,2% i ogólne osłabienie u 4,1%
chorych. Objawy miały charakter przemijający. Nie zanoto wa -
no żadnych reakcji uczuleniowych. Podobnie bezpieczne jest
stosowanie leku u dorosłych w dystoniach ogniskowych i spas -
tyczności [34]. BTX-A nie powoduje również trwałych zmian
w mięśniach nawet po wieloletnim leczeniu. Przebudowa za koń -
czeń nerwowych (tzw. „sprouting”), ulega regresji po zaprzes-
taniu leczenia, a pierwotnie zablokowana płytka nerwowa od -
zyskuje swą funkcję [35]. 

Najlepsze efekty leczenia BTX-A uzyskuje się w okresie 
2-6 r. ż. Natomiast według obecnych poglądów, leczenie chi -
rur giczne spastyczności w mpd (z wyjątkiem oczywiście ope -
ra cji zwichnięcia stawów biodrowych) powinno być przepro -
wadzane między 8-12 rokiem życia. Zalecany schemat postę -
po wania to jeden wielopoziomowy zabieg w czasie jednej hos -
pi talizacji i następnie jeden cykl rehabilitacji [17]. Należy tak -
że pamiętać, że zabiegi operacyjne są metodą leczenia nieod-
wracalną, a ich skutki dla zmiany funkcji nie zawsze są łatwe
do przewidzenia. Ponadto zabieg ortopedyczny nie wpływa na
zmniejszenie spastyczności, a zmienia jedynie biomechanicz -
ne warunki ruchu. Koncepcja opóźnionej interwencji chirurgicz -
nej (kiedy zawiodą inne metody) z definicji zmusza do poszu -
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ki wania innych skutecznych metod leczenia zachowawczego,
którego efekty można znacznie poprawić stosując BTX-A
[17]. Kluczem do sukcesu jest odpowiedni dobór chorych do
leczenia. Nie każdy przypadek kwalifikuje się do zastosowa-
nia BTX-A. Przed leczeniem konieczna jest w związku z tym
wnikliwa ocena kliniczna chorego oraz omówienie z nim, bądź
z rodzicami czy opiekunami możliwości terapii tak, aby ocze -
kiwania leczącego i pacjenta nie rozmijały się. Najważniejsze
parametry oceny obejmują: stan funkcjonalny (proporcja mię -
dzy stopniem niedowładu a spastycznością – najlepsze efekty
uzyskujemy wtedy, kiedy spastyczność „nakłada się” na sto-
sunkowo niewielki niedowład i jej zmniejszenie może po pra -
wić funkcję np. chodu – częsta sytuacja w mpd) oraz ocenę
stopnia utrwalenia przykurczów (dynamiczny, tj. odwracalny,
czy strukturalny, tj. nieodwracalny), obejmującą badanie za -
kre su ruchów biernych w poszczególnych stawach. Za pomocą
miej scowych wstrzyknięć BTX-A możemy osiągnąć ognis ko -
we, zależne od dawki i przemijające osłabienie mięśni. Na pod -
stawie dotychczasowych badań można wyciągnąć wnioski, że
podanie BTX-A jest bezpieczne i skuteczne w leczeniu ognis -
ko wej spastyczności w obrębie kończyn dolnych, a z ostatnich
doniesień, także w obrębie kończyn górnych [36]. 

PODSUMOWAnIE

Dobre efekty terapii zależą od właściwej kwalifikacji cho -
rych do leczenia, prawidłowego wyboru mięśni do ostrzyknięć
u pacjentów z ogniskową spastycznością i ograniczeniem funk -
cji oraz prawidłowego wyboru dawki leku. Pomimo licznych
jeszcze pytań i problemów, wartość metody wydaje się być już
obecnie niepodważalna (potwierdzona wieloma pracami) [37],
co wynika z wysokiego stopnia skuteczności, prostoty podania
(zabieg wykonywany ambulatoryjnie) i bezpieczeństwa lecze -
nia. Należy jednak pamiętać, że leczenie BTX-A stanowi jedy -
nie element w całym procesie usprawniania chorych i ma tylko
wtedy sens, gdy jednocześnie prowadzona jest rehabilitacja, 
a usprawnianie ma charakter kompleksowy. Dlatego najlepszym
sposobem skutecznej terapii wydaje się prowadzenie wspólne -
go leczenia przez zespół złożony z rehabilitantów, fizjotera -
peu tów, neurologów i ortopedów.
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