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W ostatnich latach wzrosła liczba publikacji dotyczą-

cych zastosowania toksyny botulinowej w leczeniu 

pacjentów z zaburzeniami i chorobami neurologicz-

nymi. Wielu autorów tych publikacji uważa, że stosowanie 

iniekcji z białkiem jadu kiełbasianego jest lepszym sposo-

bem leczenia niż preparaty doustne. Uważają, że doustne 

środki farmakologiczne mogą powodować występowanie 

działań niepożądanych, takich jak senność, brak koncen-

tracji czy zaburzenie sfery poznawczej. Dlatego też obec-

nie toksyna botulinowa jest szeroko stosowana w leczeniu 

spastyczności kończyn górnych i dolnych.

Usprawnianie chorych z zaburzeniami i chorobami neu-

rologicznymi opiera się głównie na fizjoterapii. Podstawo-

wym problemem, z jakim zmaga się chory, jest spastycz-

ność występująca w wielu schorzeniach. Towarzyszy 

między innymi udarowi mózgu, urazom czaszkowo-mózgo-

wym oraz kręgosłupowo-rdzeniowym, porażeniu mózgo-

wemu, stwardnieniu rozsianemu i może obejmować koń-

czynę górną i dolną. 

Słowo „spasm” pochodzi z greckiego spasmos, które 

oznacza ciągnąć lub opór. Zaburzenie równowagi między 

układem hamującym i pobudzającym skutkuje rozwojem 

spastyczności. Klasyczna definicja spastyczności opraco-

wana przez Lance’a opisuje to zjawisko jako „motoryczne 

zaburzenie charakteryzujące się szybkim wzrostem napię-

cia tonicznego mięśnia ze wzmożeniem odruchów ścię-

gnistych, wynikające z nadpobudliwości odruchu rozcią-

gowego, jako jeden z komponentów zespołu górnego 

motoneuronu”. Obecnie brakuje dowodów doświad-

czalnych podtrzymujących tę teorię, a sam patomecha-

nizm spastyczności jest procesem bardziej złożonym i nie 

do końca dobrze poznanym. Spastyczność trudno tłuma-

czyć zaburzeniem jednego odruchu lub neuroprzekaź-

nika. Uszkodzenie półkul (dróg regulujących), pnia mózgu 

lub rdzenia kręgowego może być źródłem wzmożonego 

napięcia. Dlatego obraz spastyczności w większym stop-

niu zależy od lokalizacji i rozległości uszkodzenia niż od 

przyczyny. Cechą charakterystyczną spastyczności jest 

występowanie tzw. objawu scyzorykowego. Polega on 

na wzroście napięcia mięśniowego w zajętej kończynie, 

narasta i nagle ustępuje podczas jej biernego rozciąga-

nia. Opór narasta proporcjonalnie do amplitudy i szybko-

ści ruchu. Według współczesnych poglądów nie można 

jednoznacznie uznać, że jedynym czynnikiem odpowie-

dzialnym za opór podczas biernego ruchu kończyny w sta-

wie jest wzmożone napięcie mięśniowe. Na opór ten skła-

dają się różne czynniki, np. właściwości elastyczne aparatu 

ruchowego, brak świadomej kontroli ruchu przez pacjenta, 

zaburzenia poznawcze.

W definicji Lance’a podkreślono zależność wzro-

stu oporu podczas ruchu od jego szybkości. Zjawisko to 

występuje nie tylko w mięśniu o napięciu wzmożonym, 

lecz jest także właściwością tkanek miękkich zdolnych 

do rozciągania. 

Spastyczność ogranicza możliwości funkcjonalne 

pacjenta, powoduje charakterystyczne nieprawidłowe 

ustawienie kończyn: 
e wyprost w stawie kolanowym, zgięcie podeszwowe 

stopy, inwersja stopy lub końsko-szpotawe ustawienie 

stopy pojawiające się np. po udarze mózgu (zdj. 1–2),
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e zgięcie podeszwowe palucha i palców, np. pojawia-

jące się po urazie czaszkowo-mózgowym czy też 

w stwardnieniu rozsianym,
e wyprostne ustawienie palucha (podobne jak przy obja-

wie Babińskiego) lub paluch striatalny występujący 

w chorobie Parkinsona,
e zgięcie w stawie łokciowym, inwersja przedramienia 

i zgięcie palców. 

To niefunkcjonalne ustawienie powoduje:
e nieprawidłowe przyleganie stopy do podłoża, przy-

czyniając się tym samym do niestabilności ciała 

i w konsekwencji doprowadzając do upadków,
e trudności przy zakładaniu obuwia i chodzeniu lub je 

uniemożliwia,
e trudności przy ubieraniu się, spożywaniu posiłków 

oraz pisaniu lub je uniemożliwia,
e zmniejszenie zakresu ruchomości, skrócenie mięśni, 

tworzenie się przykurczy, deformacji kostno-stawo-

wych i odleżyn,
e ból.

Problem spastyczności jest zagadnieniem trudnym, wie-

loznacznym i skomplikowanym, ale bliższe zrozumienie 

procesów biorących udział w jego tworzeniu pozwala 

na szukanie metod walki z nim. 

JAK ZMNIEJSZYĆ SPASTYCZNOŚĆ
Celem obniżenia wzmożownego napięcia mięśniowego 

jest torowanie prawidłowej aktywności ruchowej. Zastoso-

wanie odpowiednich działań zmniejsza ryzyko utrwalania 

niekorzystnych patologii i umożliwia wytworzenie optymal-

nych dla pacjenta wzorców ruchowych. Istnieje kilka spo-

sobów walki ze spastycznością, do których zalicza się:
e leczenie farmakologiczne:

—  leki doustne,

—  iniekcje z zastosowaniem toksyny botulinowej,

—  iniekcje z zastosowaniem alkoholu: fenolu, etanolu,

—  pompa baklofenowa;
e rehabilitacja:

—  kinezyterapia,

—  fizykoterapia,

—  masaż,

—  gipsowanie,

—  plastrowanie dynamiczne;
e zaopatrzenie ortopedyczne;
e leczenie chirurgiczne.

Rehabilitacja jest kluczowym sposobem postępowania, 

inne metody należy traktować jako metody pomocnicze. 

Leczenie chirurgiczne obejmuje: wydłużanie ścięgien, 

przecięcie włókien mięśniowych, korzeni nerwowych, 

przełożenie miejsca przyczepów mięśni czy też zabiegi 

kostne. Należy brać pod uwagę, że leczenie operacyjne 

jest zabiegiem nieodwracalnym.

W ramach terapii toksynę botulinową pierwszy zastoso-

wał Allan Scott w 1973 r. w oftalmonologii do leczenia kur-

czu powiek i zeza. W 1990 r. podjęto pierwsze próby uży-

cia toksyny botulinowej w terapii zaburzeń ruchowych 

u dzieci z mózgowym porażeniem. W 1992 r. ukazała się 

pierwsza publikacja dotycząca zastosowania toksyny botu-

linowej u osób z mózgowym porażeniem dziecięcym.

Toksyna botulinowa była również wykorzystywana 

w innych schorzeniach jak kręcz szyi, kurcze powiek, dys-

tonie, mimowolne ruchy szyi i głowy, spastyczność, nad-

mierna potliwość, pęcherz neurogenny, nadmierne ślinienie.

Jej wysoka skuteczność i nikłe działania uboczne (np. 

stan podgorączkowy, objawy grypopodobne) spowodo-

wało, że ta metoda leczenia została w 1990 r. zatwier-

dzona przez Amerykańską Akademię Neurologii.

Od 1997 r. toksyna botulinowa wyszła z fazy testowa-

nia leku i stała się oficjalną metodą leczniczą stosowaną 

u dzieci z mózgowym porażeniem w Irlandii, a w następnych 

latach uzyskiwała ona rejestrację w innych krajach Europy.

W 2016 r. w opublikowanych rekomendacjach Ame-

rykańskiej Akademii Neurologii, uznano podawanie tok-

syny botulinowej w leczeniu spastyczności za skuteczną 

metodę opartą na dowodach naukowych (evidence 

based medicine – EBM). 

Od tamtego czasu środek farmakologiczny, jakim jest 

toksyna botulinowa typu A, coraz częściej stosowana jest 

do leczenia, hamowania lub kontrolowania spastycznego 

napięcia mięśniowego.

CZYM JEST TOKSYNA BOTULINOWA  
TYPU A (BTX-A)
Toksyna botulinowa to białko produkowane przez bak-

terie gram-dodatnie należące do beztlenowych lase-

czek Clostridium botulinum – jadu kiełbasianego. Rozróż-

nia się siedem szczepów bakterii. Każdy z nich wytwarza 

odmienny antygenowo typ toksyny botulinowej (od A 

do G) oprócz tego różnią się miejscem działania i tok-

sycznością. W celach terapeutycznych stosuje się typ A, 

a w przypadku oporności typ B. 

Najsilniejszą neurotoksyną pochodzenia bakteryjnego 

jest toksyna botulinowa typu A (botulin toxin A – BTX-A). 

Jest ona polipeptydem, którego postać aktywna składa 

się z dwóch łańcuchów; lekkiego (L) i ciężkiego (H) połą-

czonych ze sobą wiązaniami dwusiarczkowymi i nieko-

walentnymi. Elementem stałym lekkiego łańcucha jest 

endopeptydaza – enzym, którego zadaniem jest odłą-

czanie od łańcuchów peptydowych pojedynczych ami-

nokwasów. Endopeptydaza rozkłada cząsteczkę białka 

na małe fragmenty. Pełni ona istotną funkcję w hamowa-

niu uwalniania acetylocholiny (neuroprzekaźnika odpo-

wiedzialnego za przekazywanie impulsów między ner-

wami a mięśniami). 

Blokowanie wydzielania acetylocholiny w obrębie 

połączeń nerwowo-mięśniowych powoduje rozluźnienie 

mięśnia.
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Wyróżnia się trzy preparaty toksyny botulinowej typu A 

dostępne na rynku, są nimi:
e BOTOX (firmy Allergan),
e DYSPORT (firmy IPSEN) ,
e XEOMIN (firmy Merz).

Toksynę botulinową stosuje się w iniekcjach w wybrane 

punkty do mięśni, na ogół podaje się ją w warunkach 

ambulatoryjnych. Dawkowanie leku zależy od: 
e ciężaru ciała, 
e stopnia spastyczności, 
e masy mięśnia, 
e rodzaju ostrzykiwanych mięśni,
e efektu po wcześniejszym podaniu leku.

Toksyna botulinowa typu aA łatwo rozprzestrzenia się 

w mięśniu, do którego została podana, a także w mięśniach 

sąsiadujących i znacznie oddalonych. Zjawisko to zależy 

m.in. od objętości roztworu, dawki leku i miejsca podania.

JAKI JEST MECHANIZM DZIAŁANIA 
TOKSYNY BOTULINOWEJ
Toksyna botulinowa działa poprzez blokowanie połączeń 

między zakończeniami nerwów a unerwianymi przez nie 

mięśniami, czyli blokuje synapsy nerwowo-mięśniowe.

W cytoplazmie synapsy cholinergicznej występuje 

kompleks białkowy konieczny do procesu uwalniania 

acetylocholiny z pęcherzyków synaptycznych. W skład 

tego kompleksu wchodzą:
e synaptobrewina,
e synaksyna,
e białko SNAP-25.

Struktura chemiczna BTX-A jest ściśle związana z mecha-

nizmem jej działania.

1. Łańcuch ciężki (H) odpowiedzialny jest za wiązanie 

toksyny z receptorami i jej przenikanie do zakończeń 

presynaptycznych. Łączy się on z białkiem obecnym 

w części presynaptycznej płytki nerwowo-mięśniowej, 

Zdj. 1. Nieprawidłowe ustawienie 
kończyny dolnej, widok z boku

Zdj. 2. Nieprawidłowe ustawienie 
kończyny dolnej, widok z tyłu
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Strategia postępowania uzależniona jest od indywidual-

nego obrazu zaburzeń ruchowych pacjenta. Najczęściej 

ostrzykiwane mięśnie to: trójgłowy łydki, kulszowo-gole-

niowe, przywodziciele i zginacze stawu biodrowego. 

Lepsze efekty uzyskuje się, gdy toksyna podawana jest 

precyzyjnie do wybranych mięśni pod kontrolą ultraso-

nografii. Według danych z piśmiennictwa toksyna botu-

linowa wiąże się lepiej z mięśniem, który jest aktywny 

ruchowo, dlatego też zaleca się po podaniu leku inten-

sywne ćwiczenia już nawet kilka godzin po podaniu leku. 

Niektórzy fizjoterapeuci stosują gipsowanie po podaniu 

BTX-A, które ma za zadanie utrzymać mięsień w odpo-

wiedniej rozciągniętej pozycji. Rozciągnięcie mięśnia 

poprzez zastosowanie gipsu wzmaga aktywność mięśnia 

i również toksyna lepiej wiąże się z receptorami. Toksyna 

botulinowa A jest dobrze tolerowana u pacjentów. U nie-

których osób mogą pojawić się objawy uboczne, takie jak 

objawy grypopodobne, stan podgorączkowy, ból w miej-

scu iniekcji, uczucie osłabienia, skurcze mięśni. Objawy 

te są bardzo rzadkie i szybko przemijają. Jedynym pro-

blemem, który może pojawić się podczas leczenia, jest 

oporność na leczenie po wielu iniekcjach. Aby temu 

zapobiec, należy zachować co najmniej 3-miesięczne 

odstępy w podawaniu leku i nie dostrzykiwać leku 

po 2–3 tygodniach, kiedy nie został osiągnięty efekt lecz-

niczy. U osób po udarze należy nie dopuścić do wytwo-

rzenia się przykurczy i deformacji w obrębie stawów nie-

dowładnych. Zbyt długie zwlekanie z podaniem BTX-A 

może spowodować, że w mięśniu pojawią się wtórne 

zmiany – zwłóknienia i zwapnienia, które mogą nie być 

podatne na leczenie BTX-A i wymagac leczenia chirur-

gicznego. 

ZASTOSOWANIE BTX-A W CELU POPRAWY 
CHODU U DZIECI Z MÓZGOWYM  
PORAŻENIEM
Ocenę chodu przeprowadzono u trójki dzieci z piramidową 

postacią mózgowego porażenia dziecięcego w wieku 5, 11 

i 13 lat. Były to dzieci ze spastyczną postacią mózgowego 

porażenia dziecięcego o typie hemiplegii oraz diplegii. 

Funkcja chodu u dzieci była w różnym stopniu zaburzona,  
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następuje uwypuklenie, czyli internalizacja. W wyniku 

tego procesu powstaje endosom – pęcherzyk, w któ-

rym transportowane są elementy niezwiązane z recep-

torami błonowymi.

2. W endosomie dochodzi do obniżenia pH i rozpadu wią-

zania dwusiarczkowego wraz z uwolnieniem sekwencji 

hydrofobowej łańcucha H, która wbudowuje się w błonę 

endosomu i umożliwia tworzenie się kanałów w błonie.

3. Kanały błonowe umożliwiają przejście łańcucha lek-

kiego L toksyny botulinowej do cytozolu kolbki presy-

naptycznej.

4. W cytoplazmie białko SNAP-25 rozkładane jest przez 

endopeptydazę cynkową, obecną w łańcuchu L. 

Proces ten uniemożliwia wydzielanie pęcherzyków z ace-

tylocholiną w presynaptycznych zakończeniach ner-

wowo-mięśniowych. Zahamowanie wydzielania neu-

rotransmitera jakim jest acetylocholina, powoduje 

obniżenie napięcia mięśniowego, czego rezultatem jest 

rozluźnienie i rozkurcz. Proces ten nazywa się „chemiczną 

denerwacją”, klinicznie dochodzi do osłabienia mięśnia, 

które utrzymuje się 3–4 miesiące. Po tym okresie mię-

sień może powrócić do stanu przed zastosowaniem tok-

syny. Po inaktywacji złącz nerwowo-mięśniowych rozpo-

czyna się proces reinerwacji, który polega na tworzeniu 

się nowych odgałęzień włókien nerwowych w obrę-

bie zakończenia nerwu. Nowo powstałe odgałęzienia 

przeważnie pozbawione są osłonki mielinowej, przez 

co impuls nerwowy biegnie wolniej. Po 24–72 godzinach 

od momentu podania toksyny botulinowej zaczyna ona 

działać, a w 10.–14. dobie występuje jej szczytowe dzia-

łanie, które ustępuje po ok. 12 tygodniach. Zaobserwo-

wano, że u niektórych dzieci z nieznanych przyczyn tok-

syna botulinowa utrzymuje się nawet do 6 miesięcy. 

Należy zaznaczyć, że BTX-A wykazuje działanie jedynie 

obwodowe, nie wpływa na ośrodkowy układ nerwowy 

i pozwala na zachowanie funkcji i napięcie mięśni, przy 

zastosowaniu odpowiedniej dawki leku. Istnieją różne 

techniki podania leku:
e jednopoziomowa (w jeden miesień), 
e wielopoziomowa (w kilka wybranych punktów). 
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ale poruszały się samodzielnie. U pacjentów nie stwier-

dzono utrwalonych przykurczy i deformacji kostno-stawo-

wych. Wszyscy byli stale rehabilitowani lub korzystali z okre-

sowych pobytów w różnych ośrodkach. Przed rozpoczęciem 

leczenia toksyną botulinową każde dziecko poddano ocenie 

klinicznej oraz w laboratorium chodu za pomocą urządze-

nia BTS Smart. Badanie przeprowadzone przed zastosowa-

niem BTX-A miało na celu zaobserwowanie patologicznych 

wzorców posturalno-lokomocyjnych i określenie, jak bar-

dzo wartości parametrów chodu różnią się od normy. W celu 

porównania zmian, jakie zachodzą po iniekcji z zastosowa-

niem BTX-A, zarówno badanie kliniczne, jak i z wykorzy-

staniem systemu BTS Smart powtórzono dwa tygodnie od 

podania leku. W tab. 1 i 2 zestawiono parametry czasowe 

chodu i pokonanego dystansu trzech pacjentów dla ułatwie-

nia porównania wartości tych parametrów, przed podaniem 

i po podaniu toksyny botulinowej.

Wśród zestawionych w tab. 1 wartości badanych parame-

trów chodu po podaniu BTX-A w porównaniu z ich warto-

ściami przed podaniem zaobserwowano:

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

Fazy chodu Pacjent

Badanie
Norma

Przed BTX-A Po BTX-A

KDP KDL KDP KDL KDP KDL

Podporu (%)
1
2
3

70,1
67,7
70,0

78,5
59,7
66,9

66,8
66,0
58,1

67,2
65,0
69,9

55,6 ± 0,9 55,7 ± 2,9

Wymachu (%)
1
2
3

29,9
36,3
30,0

22,1
40,3
32,4

33,2
34,4
39,4

32,8
38,0
32,0

44,4 ± 0,9 44,3 ± 2,9

Podwójnego podparcia (%)
1
2
3

26,2
12,9
15,0

21,7
12,4
22,6

17,7
11,7
15,5

16,7
18,4
13,4

4,3 ± 0,9 5,7 ± 1,8

Podporu (s)
1
2
3

0,56
0,60
0,77

0,63
0,55
0,71

0,61
0,69
0,80

0,61
0,67
0,93

0,49 ± 0,06 0,55 ± 0,08

Wymachu (s)
1
2
3

0,24
0,32
0,33

0,18
0,37
0,34

0,30
0,36
0,55

0,30
0,39
0,43

0,39 ± 0,04 0,44 ± 0,03

Czas kroku (s)
1
2
3

0,81
0,89
1,10

0,81
0,92
1,06

0,91
1,04
1,39

0,91
1,03
1,33

0,89 ± 0,1 0,99 ± 0,1

KDP – kończyna dolna prawa, KDL – kończyna dolna lewa

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

Parametry Pacjent

Badanie
Norma

Przed BTX-A Po BTX-A

KDP KDL KDP KDL KDP KDL

Długość kroku (m)
1
2
3

0,26
0,56
0,46

0,22
0,49
0,44

0,32
0,47
0,51

0,32
0,44
0,49

0,54 ± 0,03 0,55 ± 0,02

Prędkość (m/s)
1
2
3

0,80
1,25
0,90

0,77
1,23
0,90

0,81
0,95
0,76

0,79
0,92
0,79

1,22 ± 0,19 1,03 ± 0,19

Prędkość wymachu (m/s)
1
2
3

1,98
3,00
2,42

2,01
2,90
2,41

1,94
2,36
1,76

1,93
2,26
2,15

2,76 ± 0,42 2,32 ± 0,32

Cykl chodu (m)
1
2
3

0,65
1,12
0,99

0,63
1,13
0,96

0,74
0,99
1,05

0,73
0,95
1,06

1,07 ± 0,07 1,01 ± 0,08

Szerokość kroku (m)
1
2
3

0,13
0,16
0,17

0,13
0,16
0,17

0,14
0,18
0,13

0,14
0,18
0,13

0,08 ± 0,01 0,08 ± 0,02

Średnia prędkość (m/s)
1
2
3

0,80
1,22
0,91

0,84
0,94
0,82

1,11 ± 0,21

KDP – kończyna dolna prawa, KDL – kończyna dolna lewa
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Temat numeru

1. obniżenie wartości podporu (%) KDP u wszystkich trzech 

pacjentów oraz KDL u jednego pacjenta w porównaniu 

z wartościami tego parametru przed iniekcją; stopień obni-

żenia nie spowodował jednak osiągnięcia wartości normy; 

dodatkowo pojawił się wzrost wartości podporu (%) KDL 

u dwóch pacjentów w porównaniu z wartościami tego 

parametru przed iniekcją;

2. jednoczesny wzrost podporu wyrażonego w sekundach 

KDP u wszystkich trzech pacjentów oraz KDL u dwóch 

pacjentów w porównaniu z wartościami tego parametru 

przed iniekcją, z wyjątkiem jednego pacjenta, u którego 

nastąpiło bardzo nieznaczne obniżenie wartości podporu 

(s) KDL po podaniu BTX-A;

3. po iniekcji BTX-A pojawiły się różne wartości wyma-

chu wyrażonego w sekundach, KDP i KDL w porównaniu 

z wartościami tego parametru przed podaniem BTX-A; sto-

pień wzrostu nie spowodował jednak osiągnięcia wartości 

normy, natomiast wartości wymachu (%) KDP i KDL u jed-

nego pacjenta wzrosły, u drugiego zmalały, a u trzeciego 

pacjenta w KDL pozostały bez zmiany w porównaniu 

z wartościami wyjściowymi, a dla KDP wzrosły; jednocze-

śnie stopień obniżenia lub podwyższenia wartości wyma-

chu (%) nie spowodował osiągnięcia wartości normy,

4. obniżenie wartości podwójnego podporu (%) w KDP i KDL 

u jednego pacjenta, u drugiego pacjenta wartości KDP 

zmniejszyły się, a dla KDL wzrosły, w porównaniu z war-

tościami wyjściowymi, a u trzeciego pacjenta wartości dla 

KDP pozostały bez zmian, a dla KDL zmalały;

5. po podaniu BTX-A widoczny jest wzrost wartości czasu 

kroku (s) do zakresu wartości normy, zarówno KDP i KDL 

u wszystkich pacjentów w porównaniu z wartościami tego 

parametru przed iniekcją.

Wśród zestawionych w tab. 2 wartości badanych parame-

trów chodu po podaniu BTX-A w porównaniu z ich warto-

ściami przed podaniem zaobserwowano:

1. wzrost wartości długości kroku KDP i KDL u dwóch 

pacjentów, a spadek u jednego pacjenta; stopień wzrostu 

lub spadku wartości tego parametru nie spowodował osią-

gnięcia wartości normy;

2. spadek wartości prędkości (m/s) KDP i KDL u dwóch 

pacjentów (wartości poniżej normy), u jednego pacjenta 

wartość prędkości KDP nie zmieniła się, a w przypadku 

KDL nieznacznie wzrosła, choć nie osiągnęła normy;

3. spadek wartości prędkości wymachu (m/s) KDP i KDL 

u wszystkich trzech pacjentów w porównaniu z warto-

ściami tego parametru przed iniekcją BTX-A, natomiast 

wartości średniej prędkości (m/s) obu kończyn dolnych 

po iniekcji zmalały u dwóch pacjentów, a wzrosły u jed-

nego pacjenta w porównaniu z wartościami tego parame-

tru przed podaniem BTX-A;

4. wzrost wartości szerokości kroku (m) KDP i KDL u dwóch 

pacjentów, a u jednego pacjenta spadek szerokości kroku 

obu kończyn w porównaniu z wartościami tego parametru 

przed iniekcją;

5. wzrost wartości cyklu chodu (m) obu kończyn u dwóch 

pacjentów, a spadek u jednego pacjenta w porównaniu 

z wartościami tego parametru przed podaniem BTX-A.

U wszystkich badanych zaobserwowano różnego stop-

nia asymetrię funkcjonalną chodu w uzyskanych wynikach 

czasowych parametrów chodu przed podaniem BTX-A. 

U wszystkich badanych wyraźnie zaznacza się również więk-

sze obciążenie jednej z kończyn. Porównanie fazy pojedyn-

czego podporu z fazą podwójnego podporu wskazuje na ten-

dencję do przedłużania czasu trwania obu faz w porównaniu 

z normą, a w przypadku fazy podwójnego podporu war-

tości te są zwiększone. Zaburzenia w fazie podporu pocią-

gają za sobą zmiany w fazie wymachu, które u wszystkich 

pacjentów manifestują się znacznym skróceniem czasu 

trwania. Po podaniu BTX-A u 3 pacjentów otrzymane war-

tości czasowe, jak i pokonanego dystansu opisujące syme-

trię chodu uległy normalizacji, co jest zgodne ze doniesie-

niami literaturowymi. Czas trwania fazy podporu i wymachu 

zbliżył się nieco do normy, natomiast faza podwójnego pod-

poru pomimo znacznego obniżenia nadal przyjmuje warto-

ści dużo zawyżone w odniesieniu do normy. Widoczna jest 

zależność szerokości kroku od prędkości chodu. Uzyskane 

wyniki wyraźnie wskazują, że u dzieci z mózgowym poraże-

niem dziecięcym wraz ze wzrostem prędkości chodu nastę-

puje wzrost szerokości kroku. Fakt ten jest odwrotnością 

fizjologicznego chodu, w którym wraz ze wzrostem prędko-

ści chodu następuje zwężenie szerokości kroku. Otrzymane 

wyniki są niejednoznaczne, co ma swoje uzasadnienie w róż-

nym rozkładzie niedowładów. U wszystkich trzech badanych 

osób zmiany w parametrach chodu jednej kończyny odby-

wały się „kosztem” drugiej kończyny. W związku z tym można 

przypuszczać, że BTX-A nie u wszystkich dzieci może przy-

nieść oczekiwane rezultaty, dlatego tak istotna jest szczegó-

łowa ocena dziecka przed klasyfikacją do leczenia BTX-A. r

dr n. med. Ewelina Nowak

specjalista fizjoterapii, Wojewódzki Szpital Rehabilitacyjny dla 

Dzieci w Jastrzębiu-Zdroju
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