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TOKSYNA

BOTULINOWA

| JEJ ZAS TOSOWANIE

dr n. med. Ewelina Nowak

W terapii pacjentdw z zaburzeniami i chorobami neurologicznymi, gtéwnie

w leczeniu spastycznosci konczyn gornych i dolnych, wykorzystuje sie toksyne
botulinowg, ktora ma niewiele dziatan niepozgdanych w przeciwienstwie

do lekéw przyjmowanych doustnie.

W ostatnich latach wzrosta liczba publikacji dotycza-

cych zastosowania toksyny botulinowej w leczeniu

pacjentow z zaburzeniami i chorobami neurologicz-
nymi. Wielu autoréw tych publikacji uwaza, ze stosowanie
iniekcji z biatkiem jadu kietbasianego jest lepszym sposo-
bem leczenia niz preparaty doustne. Uwazaja, ze doustne
srodki farmakologiczne moga powodowac wystepowanie
dziatan niepozadanych, takich jak sennos¢, brak koncen-
tracji czy zaburzenie sfery poznawczej. Dlatego tez obec-
nie toksyna botulinowa jest szeroko stosowana w leczeniu
spastycznosci konczyn gérnych i dolnych.

Usprawnianie chorych z zaburzeniami i chorobami neu-
rologicznymi opiera sie gtdwnie na fizjoterapii. Podstawo-
wym problemem, z jakim zmaga sie chory, jest spastycz-
nos$¢ wystepujgca w wielu schorzeniach. Towarzyszy
miedzy innymi udarowi mézgu, urazom czaszkowo-mozgo-
wym oraz kregostupowo-rdzeniowym, porazeniu mdzgo-
wemu, stwardnieniu rozsianemu i moze obejmowac kon-
czyne goérna i dolna.

Stowo ,spasm” pochodzi z greckiego spasmos, ktére
oznacza ciggnac lub opdr. Zaburzenie réwnowagi miedzy
uktadem hamujacym i pobudzajgcym skutkuje rozwojem
spastycznosci. Klasyczna definicja spastycznosci opraco-
wana przez Lance’a opisuje to zjawisko jako ,motoryczne
zaburzenie charakteryzujgce sie szybkim wzrostem napie-
cia tonicznego miesnia ze wzmozeniem odruchéw Scie-
gnistych, wynikajace z nadpobudliwosci odruchu rozcia-
gowego, jako jeden z komponentdw zespotu gérnego
motoneuronu”. Obecnie brakuje dowoddéw doswiad-
czalnych podtrzymujacych te teorie, a sam patomecha-

nizm spastycznosci jest procesem bardziej ztozonym i nie
do korica dobrze poznanym. Spastycznos¢ trudno ttuma-
czyc¢ zaburzeniem jednego odruchu lub neuroprzekaz-
nika. Uszkodzenie pétkul (drég regulujacych), pnia mézgu
lub rdzenia kregowego moze byc¢ Zrédtem wzmozonego
napiecia. Dlatego obraz spastycznosci w wiekszym stop-
niu zalezy od lokalizacji i rozlegtosci uszkodzenia niz od
przyczyny. Cecha charakterystyczng spastycznosci jest
wystepowanie tzw. objawu scyzorykowego. Polega on
na wzroscie napiecia miesniowego w zajetej konczynie,
narasta i nagle ustepuje podczas jej biernego rozcigga-
nia. Opdr narasta proporcjonalnie do amplitudy i szybko-
sci ruchu. Wedtug wspétczesnych pogladéw nie mozna
jednoznacznie uznad, ze jedynym czynnikiem odpowie-
dzialnym za opdr podczas biernego ruchu konczyny w sta-
wie jest wzmozone napiecie miesniowe. Na opor ten skta-
daja sie rozne czynniki, np. wiasciwosci elastyczne aparatu
ruchowego, brak Swiadomej kontroli ruchu przez pacjenta,
zaburzenia poznawcze.

W definicji Lance’a podkreslono zaleznos¢ wzro-
stu oporu podczas ruchu od jego szybkosci. Zjawisko to
wystepuje nie tylko w miesniu o napieciu wzmozonym,
lecz jest takze wtasciwoscia tkanek miekkich zdolnych
do rozciggania.

Spastycznos¢ ogranicza mozliwosci funkcjonalne
pacjenta, powoduje charakterystyczne nieprawidtowe
ustawienie konczyn:
®* wyprost w stawie kolanowym, zgiecie podeszwowe

stopy, inwersja stopy lub konsko-szpotawe ustawienie

stopy pojawiajgce sie np. po udarze mézgu (zdj. 1-2),
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e zgiecie podeszwowe palucha i palcéw, np. pojawia-
jace sie po urazie czaszkowo-mdzgowym czy tez
w stwardnieniu rozsianym,

® wyprostne ustawienie palucha (podobne jak przy obja-
wie Babinskiego) lub paluch striatalny wystepujacy
w chorobie Parkinsona,

e zgiecie w stawie tokciowym, inwersja przedramienia
i zgiecie palcow.

To niefunkcjonalne ustawienie powoduje:

® nieprawidtowe przyleganie stopy do podtoza, przy-
czyniajac sie tym samym do niestabilnosci ciata
i w konsekwencji doprowadzajgc do upadkow,

e trudnosci przy zaktadaniu obuwia i chodzeniu lub je
uniemozliwia,

e trudnosci przy ubieraniu sie, spozywaniu positkdw
oraz pisaniu lub je uniemozliwia,

® zmniejszenie zakresu ruchomosci, skrécenie miesni,
tworzenie sie przykurczy, deformacji kostno-stawo-
wych i odlezyn,

e Dol

Problem spastycznosci jest zagadnieniem trudnym, wie-
loznacznym i skomplikowanym, ale blizsze zrozumienie
proceséw biorgcych udziat w jego tworzeniu pozwala
na szukanie metod walki z nim.

JAK ZMNIEJSZYC SPASTYCZNOSC
Celem obnizenia wzmozownego napiecia miesniowego
jest torowanie prawidtowej aktywnosci ruchowej. Zastoso-
wanie odpowiednich dziatan zmniejsza ryzyko utrwalania
niekorzystnych patologii i umozliwia wytworzenie optymal-
nych dla pacjenta wzorcow ruchowych. Istnieje kilka spo-
sobow walki ze spastycznoscia, do ktdrych zalicza sie:
® |eczenie farmakologiczne:

— leki doustne,

— iniekcje z zastosowaniem toksyny botulinowej,

— iniekcje z zastosowaniem alkoholu: fenolu, etanolu,

— pompa baklofenowsa;
® rehabilitacja:

— kinezyterapia,

— fizykoterapia,

— masaz,

— gipsowanie,

— plastrowanie dynamiczne;
® zaopatrzenie ortopedyczne;
® |eczenie chirurgiczne.

Rehabilitacja jest kluczowym sposobem postepowania,
inne metody nalezy traktowac jako metody pomocnicze.
Leczenie chirurgiczne obejmuje: wydtuzanie Sciegien,
przeciecie witdkien miesniowych, korzeni nerwowych,
przetozenie miejsca przyczepow miesni czy tez zabiegi
kostne. Nalezy brac¢ pod uwage, ze leczenie operacyjne
jest zabiegiem nieodwracalnym.

______________________ Temat numeru

W ramach terapii toksyne botulinowa pierwszy zastoso-
wat Allan Scott w 1973 r. w oftalmonologii do leczenia kur-
czu powiek i zeza. W 1990 r. podjeto pierwsze proby uzy-
cia toksyny botulinowej w terapii zaburzen ruchowych
u dzieci z mézgowym porazeniem. W 1992 r. ukazata sie
pierwsza publikacja dotyczgca zastosowania toksyny botu-
linowej u 0séb z mézgowym porazeniem dzieciecym.

Toksyna botulinowa byta réwniez wykorzystywana
w innych schorzeniach jak krecz szyi, kurcze powiek, dys-
tonie, mimowolne ruchy szyi i gtowy, spastycznos¢, nad-
mierna potliwos¢, pecherz neurogenny, nadmierne slinienie.

Jej wysoka skutecznosc¢ i nikte dziatania uboczne (np.
stan podgoraczkowy, objawy grypopodobne) spowodo-
wato, ze ta metoda leczenia zostata w 1990 r. zatwier-
dzona przez Amerykanska Akademie Neurologii.

Od 1997 r. toksyna botulinowa wyszta z fazy testowa-
nia leku i stata sie oficjalng metoda lecznicza stosowang
u dzieci z mézgowym porazeniem w Irlandii, a w nastepnych
latach uzyskiwata ona rejestracje w innych krajach Europy.

W 2016 r. w opublikowanych rekomendacjach Ame-
rykanskiej Akademii Neurologii, uznano podawanie tok-
syny botulinowej w leczeniu spastycznosci za skuteczng
metode opartg na dowodach naukowych (evidence
based medicine — EBM).

Od tamtego czasu srodek farmakologiczny, jakim jest
toksyna botulinowa typu A, coraz czesciej stosowana jest
do leczenia, hamowania lub kontrolowania spastycznego
napiecia miesniowego.

CZYM JEST TOKSYNA BOTULINOWA

TYPU A (BTX-A)

Toksyna botulinowa to biatko produkowane przez bak-
terie gram-dodatnie nalezace do beztlenowych lase-
czek Clostridium botulinum — jadu kietbasianego. Rozréz-
nia sie siedem szczepdw bakterii. Kazdy z nich wytwarza
odmienny antygenowo typ toksyny botulinowej (od A
do G) oprdécz tego réznig sie miejscem dziatania i tok-
sycznoscia. W celach terapeutycznych stosuje sie typ A,
a w przypadku opornosci typ B.

Najsilniejsza neurotoksyng pochodzenia bakteryjnego
jest toksyna botulinowa typu A (botulin toxin A — BTX-A).
Jest ona polipeptydem, ktérego postac¢ aktywna sktada
sie z dwoch tancuchoéw; lekkiego (L) i ciezkiego (H) pota-
czonych ze sobg wigzaniami dwusiarczkowymi i nieko-
walentnymi. Elementem statym lekkiego tancucha jest
endopeptydaza — enzym, ktérego zadaniem jest od+a-
czanie od tancuchoéw peptydowych pojedynczych ami-
nokwaséw. Endopeptydaza rozktada czasteczke biatka
na mate fragmenty. Petni ona istotna funkcje w hamowa-
niu uwalniania acetylocholiny (neuroprzekaznika odpo-
wiedzialnego za przekazywanie impulséw miedzy ner-
wami a miesniami).

Blokowanie wydzielania acetylocholiny w obrebie
potgczen nerwowo-miesniowych powoduje rozluznienie
miesnia.
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Zdj. 1. Nieprawidtowe ustawienie
konczyny dolnej, widok z boku

Wyrdznia sie trzy preparaty toksyny botulinowej typu A
dostepne na rynku, sg nimi:
e BOTOX (firmy Allergan),
e DYSPORT (firmy IPSEN),
e XEOMIN (firmy Merz).

Toksyne botulinowa stosuje sie w iniekcjach w wybrane
punkty do miesni, na ogét podaje sie ja w warunkach
ambulatoryjnych. Dawkowanie leku zalezy od:

® Ciezaru ciata,

stopnia spastycznosci,

masy miesnia,

rodzaju ostrzykiwanych miesni,

efektu po wczesniejszym podaniu leku.

Toksyna botulinowa typu aA tatwo rozprzestrzenia sie
w miesniu, do ktérego zostata podana, a takze w miesniach
sgsiadujacych i znacznie oddalonych. Zjawisko to zalezy
m.in. od objetosci roztworu, dawki leku i miejsca podania.

Zdj. 2. Nieprawidtowe ustawienie
konczyny dolnej, widok z tytu

JAKI JEST MECHANIZM DZIALANIA

TOKSYNY BOTULINOWEJ

Toksyna botulinowa dziata poprzez blokowanie potaczen

miedzy zakonczeniami nerwow a unerwianymi przez nie

miesniami, czyli blokuje synapsy nerwowo-miesniowe.
W cytoplazmie synapsy cholinergicznej wystepuje

kompleks biatkowy konieczny do procesu uwalniania

acetylocholiny z pecherzykdéw synaptycznych. W sktad

tego kompleksu wchodza:

® synaptobrewina,

® synaksyna,

® biatko SNAP-25.

Struktura chemiczna BTX-A jest Scisle zwigzana z mecha-

nizmem jej dziatania.

1.£ancuch ciezki (H) odpowiedzialny jest za wigzanie
toksyny z receptorami i jej przenikanie do zakonczen
presynaptycznych. tgczy sie on z biatkiem obecnym
w czesci presynaptycznej ptytki nerwowo-miesniowej,

8 > www.praktycznafizjoterapia.pl



nastepuje uwypuklenie, czyli internalizacja. W wyniku
tego procesu powstaje endosom — pecherzyk, w kto-
rym transportowane sa elementy niezwigzane z recep-
torami btonowymi.

2.W endosomie dochodzi do obnizenia pH i rozpadu wia-
zania dwusiarczkowego wraz z uwolnieniem sekwencji
hydrofobowej taricucha H, ktéra wbudowuje sie w btone
endosomu i umozliwia tworzenie sie kanatéw w btonie.

3.Kanaty btonowe umozliwiajg przejscie tancucha lek-
kiego L toksyny botulinowej do cytozolu kolbki presy-
naptycznej.

4.W cytoplazmie biatko SNAP-25 rozktadane jest przez
endopeptydaze cynkowa, obecna w tancuchu L.

Proces ten uniemozliwia wydzielanie pecherzykéw z ace-
tylocholing w presynaptycznych zakonczeniach ner-
wowo-miesniowych. Zahamowanie wydzielania neu-
rotransmitera jakim jest acetylocholina, powoduje
obnizenie napiecia miesniowego, czego rezultatem jest
rozluznienie i rozkurcz. Proces ten nazywa sie ,chemiczna
denerwacja”, klinicznie dochodzi do ostabienia miesnia,
ktére utrzymuje sie 3—4 miesigce. Po tym okresie mie-
siet moze powrdci¢ do stanu przed zastosowaniem tok-
syny. Po inaktywacji ztacz nerwowo-miesniowych rozpo-
czyna sie proces reinerwacji, ktéry polega na tworzeniu
sie nowych odgatezien witdkien nerwowych w obre-
bie zakonczenia nerwu. Nowo powstate odgatezienia
przewaznie pozbawione sg ostonki mielinowej, przez
co impuls nerwowy biegnie wolniej. Po 24—72 godzinach
od momentu podania toksyny botulinowej zaczyna ona
dziata¢, a w 10.—14. dobie wystepuje jej szczytowe dzia-
tanie, ktére ustepuje po ok. 12 tygodniach. Zaobserwo-
wano, ze u niektérych dzieci z nieznanych przyczyn tok-
syna botulinowa utrzymuje sie nawet do 6 miesiecy.
Nalezy zaznaczy¢, ze BTX-A wykazuje dziatanie jedynie
obwodowe, nie wptywa na osrodkowy uktad nerwowy
i pozwala na zachowanie funkcji i napiecie miesni, przy
zastosowaniu odpowiedniej dawki leku. Istniejg rézne
techniki podania leku:

e jednopoziomowa (w jeden miesien),

e wielopoziomowa (w kilka wybranych punktéw).

______________________ Temat numeru

Strategia postepowania uzalezniona jest od indywidual-
nego obrazu zaburzen ruchowych pacjenta. Najczesciej
ostrzykiwane miesnie to: tréjgtowy tydki, kulszowo-gole-
niowe, przywodziciele i zginacze stawu biodrowego.
Lepsze efekty uzyskuje sie, gdy toksyna podawana jest
precyzyjnie do wybranych miesni pod kontrolg ultraso-
nografii. Wedtug danych z piSmiennictwa toksyna botu-
linowa wigze sie lepiej z miesniem, ktéry jest aktywny
ruchowo, dlatego tez zaleca sie po podaniu leku inten-
sywne ¢wiczenia juz nawet kilka godzin po podaniu leku.
Niektérzy fizjoterapeuci stosuja gipsowanie po podaniu
BTX-A, ktére ma za zadanie utrzymac miesien w odpo-
wiedniej rozciggnietej pozycji. Rozciggniecie miesnia
poprzez zastosowanie gipsu wzmaga aktywnos¢ miesnia
i réwniez toksyna lepiej wigze sie z receptorami. Toksyna
botulinowa A jest dobrze tolerowana u pacjentéw. U nie-
ktorych oséb moga pojawic sie objawy uboczne, takie jak
objawy grypopodobne, stan podgorgczkowy, bél w miej-
scu iniekgji, uczucie ostabienia, skurcze miesni. Objawy
te sg bardzo rzadkie i szybko przemijajg. Jedynym pro-
blemem, ktéry moze pojawic sie podczas leczenia, jest
opornos¢ na leczenie po wielu iniekcjach. Aby temu
zapobiec, nalezy zachowac¢ co najmniej 3-miesieczne
odstepy w podawaniu leku i nie dostrzykiwac leku
po 2—-3 tygodniach, kiedy nie zostat osiggniety efekt lecz-
niczy. U oséb po udarze nalezy nie dopusci¢ do wytwo-
rzenia sie przykurczy i deformacji w obrebie stawdw nie-
dowtadnych. Zbyt dtugie zwlekanie z podaniem BTX-A
moze spowodowacd, ze w miesniu pojawia sie wtérne
zmiany — zwtdknienia i zwapnienia, ktére moga nie byc¢
podatne na leczenie BTX-A i wymagac leczenia chirur-
gicznego.

ZASTOSOWANIE BTX-AW CELU POPRAWY
CHODU U DZIECI Z MOZGOWYM

PORAZENIEM

Ocene chodu przeprowadzono u trojki dzieci z piramidowa
postacig mdzgowego porazenia dzieciecego w wieku 5, 11
i 13 lat. Byty to dzieci ze spastyczng postacia mézgowego
porazenia dzieciecego o typie hemiplegii oraz diplegii.
Funkcja chodu u dzieci byta w réznym stopniu zaburzona,
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ale poruszaty sie samodzielnie. U pacjentéw nie stwier-
dzono utrwalonych przykurczy i deformacji kostno-stawo-
wych. Wszyscy byli stale rehabilitowani lub korzystali z okre-
sowych pobytéw w réznych osrodkach. Przed rozpoczeciem
leczenia toksyna botulinowa kazde dziecko poddano ocenie
klinicznej oraz w laboratorium chodu za pomoca urzgdze-
nia BTS Smart. Badanie przeprowadzone przed zastosowa-
niem BTX-A miato na celu zaobserwowanie patologicznych
wzorcow posturalno-lokomocyjnych i okreslenie, jak bar-
dzo wartosci parametrow chodu réznia sie od normy. W celu

poréwnania zmian, jakie zachodza po iniekcji z zastosowa-
niem BTX-A, zarowno badanie kliniczne, jak i z wykorzy-
staniem systemu BTS Smart powtérzono dwa tygodnie od
podania leku. W tab. 1i 2 zestawiono parametry czasowe
chodu i pokonanego dystansu trzech pacjentéw dla utatwie-
nia poréwnania wartosci tych parametréw, przed podaniem
i po podaniu toksyny botulinowe;.

WSsréd zestawionych w tab. 1 wartosci badanych parame-
tréw chodu po podaniu BTX-A w poréwnaniu z ich warto-
Sciami przed podaniem zaobserwowano:

Tab. 1. Uzyskane wyniki czasowe parametrow kinematycznych chodu przed podaniem i po iniekcji BTX-A

Badanie
Fazy chodu Pacjent Przed BTX-A Po BTX-A
KDP KDL KDP KDL
1 70,1 78,5 66,8 67,2
Podporu (%) 2 677 59,7 66,0 65,0 55,6 + 0,9 55,7+ 29
3 70,0 66,9 58,1 69,9
1 29,9 22,1 33,2 32,8
Wymachu (%) 2 36,3 40,3 34,4 38,0 44,4 +0,9 44,3 +2,9
3 30,0 32,4 39,4 32,0
1 26,2 21,7 17,7 16,7
Podwadjnego podparcia (%) 2 12,9 12,4 11,7 18,4 4,3+0,9 57+18
3 15,0 22,6 15,5 13,4
1 0,56 0,63 0,61 0,61
Podporu (s) 2 0,60 0,55 0,69 0,67 0,49 + 0,06 0,55+ 0,08
3 0,77 0,71 0,80 0,93
1 0,24 0,18 0,30 0,30
Wymachu (s) 2 0,32 0,37 0,36 0,39 0,39 + 0,04 0,44 + 0,03
3 0,33 0,34 0,55 0,43
1 0,81 0,81 0,91 0,91
Czas kroku (s) 2 0,89 0,92 1,04 1,03 0,89+0,1 0,99 +0,1
3 1,10 1,06 1,39 1,33

KDP - koriczyna dolna prawa, KDL - koriczyna dolna lewa

Tab. 2. Uzyskane wyniki pokonanego dystansu u dzieci z MPD przed iniekcji BTX-A i po niej

Badanie
Parametry Pacjent Przed BTX-A Po BTX-A
KDP KDL KDP KDL

1 0,26 0,22 0,32 0,32

Dtugos¢ kroku (m) 2 0,56 0,49 0,47 0,44 0,54 + 0,03 0,55+ 0,02
3 0,46 0,44 0,51 0,49
1 0,80 0,77 0,81 0,79

Predkosc¢ (m/s) 2 1,25 1,23 0,95 0,92 1,22 +0,19 1,03+ 0,19
3 0,90 0,90 0,76 0,79
1 1,98 2,01 1,94 1,93

Predkos¢ wymachu (m/s) 2 3,00 2,90 2,36 2,26 2,76 + 0,42 2,32+ 0,32
3 2,42 2,41 1,76 2,15
1 0,65 0,63 0,74 0,73

Cykl chodu (m) 2 112 1,13 0,99 0,95 1,07 + 0,07 1,01+ 0,08
3 0,99 0,96 1,05 1,06
1 0,13 0,13 0,14 0,14

Szerokos¢ kroku (m) 2 0,16 0,16 0,18 0,18 0,08 + 0,01 0,08 + 0,02
3 0,17 0,17 0,13 0,13
1 0,80 0,84

Srednia predkos¢ (m/s) 2 1,22 0,94 1,11+ 0,21
3 0,91 0,82

KDP - koriczyna dolna prawa, KDL - koriczyna dolna lewa
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1. obnizenie wartosci podporu (%) KDP u wszystkich trzech
pacjentdw oraz KDL u jednego pacjenta w poréwnaniu
z wartosciami tego parametru przed iniekcja; stopien obni-
Zenia nie spowodowat jednak osiggniecia wartosci normy;
dodatkowo pojawit sie wzrost wartosci podporu (%) KDL
u dwéch pacjentéw w poréwnaniu z wartosciami tego
parametru przed iniekgja;

2.jednoczesny wzrost podporu wyrazonego w sekundach
KDP u wszystkich trzech pacjentow oraz KDL u dwoch
pacjentéw w pordwnaniu z wartosciami tego parametru
przed iniekgja, z wyjatkiem jednego pacjenta, u ktérego
nastgpito bardzo nieznaczne obnizenie wartosci podporu
(s) KDL po podaniu BTX-A,;

3. po iniekcji BTX-A pojawity sie rézne wartosci wyma-
chu wyrazonego w sekundach, KDP i KDL w poréwnaniu
z wartosciami tego parametru przed podaniem BTX-A; sto-
pien wzrostu nie spowodowat jednak osiggniecia wartosci
normy, natomiast wartosci wymachu (%) KDP i KDL u jed-
nego pacjenta wzrosty, u drugiego zmalaty, a u trzeciego
pacjenta w KDL pozostaty bez zmiany w poréwnaniu
z wartosciami wyjsciowymi, a dla KDP wzrosty; jednocze-
Snie stopien obnizenia lub podwyzszenia wartosci wyma-
chu (%) nie spowodowat osiggniecia wartosci normy,

4. obnizenie wartosci podwdjnego podporu (%) w KDP i KDL
u jednego pacjenta, u drugiego pacjenta wartosci KDP
zmniejszyty sie, a dla KDL wzrosty, w poréwnaniu z war-
tosciami wyjsciowymi, a u trzeciego pacjenta wartosci dla
KDP pozostaty bez zmian, a dla KDL zmalaty;

5. po podaniu BTX-A widoczny jest wzrost wartosci czasu
kroku (s) do zakresu wartosci normy, zaréwno KDP i KDL
u wszystkich pacjentow w poréwnaniu z wartosciami tego
parametru przed iniekcja.

Wsrod zestawionych w tab. 2 wartosci badanych parame-
tréw chodu po podaniu BTX-A w poréwnaniu z ich warto-
Sciami przed podaniem zaobserwowano:

1.wzrost wartosci dtugosci kroku KDP i KDL u dwéch
pacjentéw, a spadek u jednego pacjenta; stopien wzrostu
lub spadku wartosci tego parametru nie spowodowat osig-
gniecia wartosci normy;

2.spadek wartosci predkosci (m/s) KDP i KDL u dwéch
pacjentéw (wartosci ponizej normy), u jednego pacjenta
wartos¢ predkosci KDP nie zmienita sie, a w przypadku
KDL nieznacznie wzrosta, choc nie osiggneta normy;

3.spadek wartosci predkosci wymachu (m/s) KDP i KDL
u wszystkich trzech pacjentéw w poréwnaniu z warto-
Sciami tego parametru przed iniekcjg BTX-A, natomiast
wartosci sredniej predkosci (m/s) obu konczyn dolnych
po iniekgji zmalaty u dwdéch pacjentéw, a wzrosty u jed-
nego pacjenta w poréwnaniu z wartosciami tego parame-
tru przed podaniem BTX-A,

4. wzrost wartosci szerokosci kroku (m) KDP i KDL u dwéch
pacjentéw, a u jednego pacjenta spadek szerokosci kroku
obu konczyn w poréwnaniu z wartosciami tego parametru
przed iniekcjg;

______________________ Temat numeru

5.wzrost wartosci cyklu chodu (m) obu konczyn u dwdch
pacjentdéw, a spadek u jednego pacjenta w poréwnaniu
z wartosciami tego parametru przed podaniem BTX-A.

U wszystkich badanych zaobserwowano réznego stop-
nia asymetrie funkcjonalng chodu w uzyskanych wynikach
czasowych parametrow chodu przed podaniem BTX-A.
U wszystkich badanych wyraZnie zaznacza sie réwniez wiek-
sze obcigzenie jednej z konczyn. Poréwnanie fazy pojedyn-
czego podporu z fazg podwdjnego podporu wskazuje na ten-
dencje do przedtuzania czasu trwania obu faz w porownaniu
z norma, a w przypadku fazy podwdjnego podporu war-
tosci te sg zwiekszone. Zaburzenia w fazie podporu pocig-
gaja za soba zmiany w fazie wymachu, ktére u wszystkich
pacjentdw manifestujg sie znacznym skréceniem czasu
trwania. Po podaniu BTX-A u 3 pacjentéw otrzymane war-
tosci czasowe, jak i pokonanego dystansu opisujgce syme-
trie chodu ulegty normalizacji, co jest zgodne ze doniesie-
niami literaturowymi. Czas trwania fazy podporu i wymachu
zblizyt sie nieco do normy, natomiast faza podwdéjnego pod-
poru pomimo znacznego obnizenia nadal przyjmuje warto-
Sci duzo zawyzone w odniesieniu do normy. Widoczna jest
zaleznos¢ szerokosci kroku od predkosci chodu. Uzyskane
wyniki wyraznie wskazujg, ze u dzieci z mézgowym poraze-
niem dzieciecym wraz ze wzrostem predkosci chodu naste-
puje wzrost szerokosci kroku. Fakt ten jest odwrotnoscia
fizjologicznego chodu, w ktérym wraz ze wzrostem predko-
sci chodu nastepuje zwezenie szerokosci kroku. Otrzymane
wyniki sg niejednoznaczne, co ma swoje uzasadnienie w réz-
nym rozktadzie niedowtaddw. U wszystkich trzech badanych
0s6b zmiany w parametrach chodu jednej konczyny odby-
waty sie ,kosztem” drugiej konczyny. W zwigzku z tym mozna
przypuszczac, ze BTX-A nie u wszystkich dzieci moze przy-
nies¢ oczekiwane rezultaty, dlatego tak istotna jest szczego-
towa ocena dziecka przed klasyfikacjg do leczenia BTX-A. &

dr n. med. Ewelina Nowak
specjalista fizjoterapii, Wojewddzki Szpital Rehabilitacyjny dla
Dzieci w Jastrzebiu-Zdroju
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