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Streszczenie
Praca pogladowa dotyczaca farmakoterapii spastycznoéci w przebiega stwardnienia rozsianego.
Summary

Multiple sclerosis is common neurological entity and spasticity is widespread and debilitating condition
affecting quality of life of MS patients. While not all cases of spasticity need to be, or even shouid be,
treated, the physician now has available a wide range of potentially effective treatments. Strengths and
weaknesses of each option play an important role in treatment decision-making.

Stwardnienie rozsiane (s.r.) jest przewlekla zapalna choroba demielinizacyjng
osrodkowego ukladu nerwowego. Jest tez najczestsza choroba neurologiczna
prowadzaca do niesprawnosci u osob przed 40 rokiem zycia. Mimo, ze pierw-
sze kliniczne opisy pochodza z pierwszej potowy XIX wieku, etiologia stward-
nienia rozsianego jest jak dotychczas nieznana; przyjmuje si¢, Ze jest to choro-
ba o podlozu autoimmunologicznym i Ze niespecyficzna infekcja wirusowa
moze wywolywaé reakcje autoimmunologiczna (1). Powszechnie wiadomo
o zalezno$ci pomiedzy czestoScia wystgpowania (zapadalnoscia i chorobowos-
cia) a strefa geograficzna. Polska populacja nalezy do strefy wysokiego za-
grozenia choroba,; szacuje sie, ze w tej strefie chorobowo$¢ wynosi od 25 do
224 na 100 tys. ludnosci (1). Brak jak dotad doktadnych badan epidemiologicz-
nych w naszym kraju. Badania wybranych regionow (Wielkopolska i Pomorze
Szczecinskie) wykazaly chorobowo$¢ 37-87/100 tys. ludnosci (2). Tak wiec,
leczenie pacjenta chorujacego na stwardnienie rozsiane moze sta¢ si¢ udzialem
nie tylko neurologa, ale i lekarza rodzinnego i lekarzy innych specjalnosci.

Wtornie do rozsianych ognisk zapalnej demielinizacji w istocie bialej mozgu
i rdzenia kregowego s.r. moze dawaé roézne objawy ogniskowe u tego samego
i u réznych chorych —trudno jest wyodrebnié jeden, typowy, przebieg choroby.
Znalazlo to odzwierciedlenie m.in. w kryteriach diagnostycznych, podkre§lajacych
,.-rozsianie” objawdw w czasie i przestrzeni (Schumacher i wsp., 1965 r., Poser
i wsp., 1983 r.).Objawami tymi moga by¢ m.in.: spastycznos¢, zaburzenia
widzenia, drzenie, zespoly bolowe, zaburzenia zwieraczy i inne. Wydaje sie, ze
poczatkowe objawy moga dotyczy¢ ukladu piramidowego w ok. 76% (3).
Przyjmuje sie, ze w zaawansowanej postaci choroby spastycznos¢ jest wiodacym
objawem u ok. 50% a by¢ moze nawet u 90% pacjentow (1, 7).
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Poniewaz jak dotychczas leczenie przyczynowe s.r. nie jest mozliwe, a proby
leczenia modyfikujacego przebieg choroby nie sa wystarczajaco skuteczne
— zasadnicze znaczenie ma leczenie objawowe (4, 5, 6, 9).

Chociaz pierwsze badania nad spastyczno$cia zostaly zapoczatkowane
przez Sherringtona przed okolo stu laty, obecnie najpowszechniej uznawana
definicja spastycznoS$ci pochodzi z 1980 r., kiedy to Lance okreslit spastycznosé
jako zaburzenie ruchowe charakteryzujace si¢ wzmozeniem tonicznych od-
ruch6w na rozciaganie zaleznym od szybkosci rozciagania migéni z towarzy-
szacym wygorowaniem odruchéw Sciggnistych w wyniku nadpobudliwosci
odruchéw na rozciaganie jako jednej ze sktadowych zespolu gérnego motoneu-
ronu. Z klinicznego punktu widzenia na spastyczno$§¢ sklada sie zalezna od
szybkosci wykonywanych ruchoéw biernych hipertonia migsni, ograniczenie
ruchéw czynnych i nie kontrolowane odruchy zgieciowe i skurcze w reakcji na
bodzce zewnetrzne. Mozna tez dokona¢ za Youngiem podzialu objawdw
spastycznego niedowladu na oznaki dodatnie, tj. takie, ktore pojawily si¢ po
uszkodzeniu oun — o$rodkowego ukladu nerwowego (wygoérowane odruchy,
wzmozone napigcie, powtarzalne odruchy — klonusy) — i ujemne (ostabienie,
spowolnienie ruchu miesni, zaburzenia koordynacji pomiedzy mieSniami an-
tagonistami, utrata zdolnoéci wykonywania precyzyjnych ruchéw manipula-
cyjnych) (7, 8). Patofizjologie spastycznosci thumaczy si¢ zburzeniem réwno-
wagi pomigdzy mechanizmami pobudzajacymi i hamujacymi aktywno$¢ moto-
neuron6w alfa i gamma rdzenia kregowego. W warunkach fizjologicznych
za regulacje napiecia migéniowego odpowiadaja mechanizmy nad rdzeniowe
i rdzeniowe podlegajace wplywom wyzszych pigter ukladu nerwowego. Do
najwazniejszych mechanizmow nad rdzeniowych nalezy hamujaca droga siat-
kowato-rdzeniowa, biegnaca w sznurach bocznych rdzenia oraz pobudzajaca
droga przedsionkowo-rdzeniowa. Ponadto istnieja mechanizmy na poziomie
rdzenia — polaczenia z licznymi neuronami wstawkowymi, m.in. komorki
Renshawa hamowania zwrotnego, powodujace hamowanie zwrotne zakonczen
Ia i motoneurondéw alfa; interneurony hamujace presynaptyczne akso-aksonal-
ne na zakonczeniach Ia; interneurony unerwienia wzajemnie reciprokalnego na
zakonczeniach Ia, hamujace. Po zaniknigciu tej kontroli wskutek uszkodzenia
motoneurony rdzenia ulegaja nadmiernemu pobudzeniu, ktére w ostatecznym
efekcie daje wzrost napigcia miesni (7, 8, 22, 23).

Spastycznos§¢ wynikajaca z demielinizacji oun moze by¢ dokuczliwa i obez-
wladniajaca, poglebiajaca niesprawnosc. W leczeniu stwardnienia rozsianego
trzeba jednak bra¢ pod uwage nie tylko obecnoS¢ spastycznosci, ale przede
wszystkim jej wplyw na ogoblny stan funkcjonalny pacjenta. U niektorych
chorych sztywno$é niedowtadnych konczyn i tutowia pozwala na stanie, a na-
wet na chodzenie. Zmniejszenie spastycznosci w tych przypadkach poglebitoby
ogdlna niesprawnos¢. Leczac spastycznosé nalezy znalezé optymalng réwno-
wage pomiedzy zwigkszeniem zakresu ruchéw i utrzymaniem odpowiedniej
postawy — zadanie to jest niestety bardzo trudne u wigkszosci pacjentow (6, 7,

9, 10, 19, 20, 22).
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ZarOowno do celéw oceny klinicznej — np. oceny wynikow leczenia, jak i dla
celébw badawczych mozna stosowaé skale spastycznosci, z ktoérych najpopular-
niejsze to np. skala Ashwortha (0 — norma; 1 — $lad wzrostu napigcia przy
ruchach biernych; 2 — napigcie zauwazalnie podwyzszone, ale konczyny
latwo poruszaja si¢ biernie; 3 — znaczne napigcie migSni, utrudniajgce ruch;
4 — bardzo duze napiecie, konczyny w stalym przykurczu lub wyproscie), skala
Oswestry (skonstruowana podobnie, punktacja 0-5, tylko ze 5 pkt. oznacza
norme) i inne, w tym takze skale ogdlunej niesprawnosci, np. skale skandynaw-
ska oraz Barthel, goniometri¢ — celem pomiaru zakresu rucho6w w stawach;
rzadziej stosuje si¢ skale elektrofizjologiczne (11, 16).

Do zwalczania spastycznosci dysponujemy szeregiem $rodkow, ktore moz-
na podzieli¢ w zaleznosci od sposobu stosowania — na miejscowe oraz stoso-
wane regionalnie i ogdlnie systemowo. Do stosowania miejscowego uzywa si¢
m.in. miejscowych $rodkéw znieczulajacych, takich jak lidokaina, etidokaina
i bupivacaina. Skuteczno$é lekow z tej grupy zaobserwowano jeszcze w 1919 1.,
kiedy to zauwazono, ze domigsniowe podanie prokainy powoduje zmniejszenie
sztywno$ci odmozdzeniowe]j u zwierzat do§wiadczalnych, chociaz do zastoso-
wania klinicznego doszto ok. 40 lat pdzniej. Leki do znieczulenia miejscowego
nie niszcza tkanki nerwowej, jezeli podane sa w odpowiednich stezeniach;
dzialaja zar6wno na neurony o$rodkowe jak i obwodowe na skutek powodo-
wania bloku przewodzenia (hamowanie kanaléw sodowych i powolnej depo-
laryzacji). Powoduja rowniez zaburzenia czucia i skurczu migéni w tym samym
mechanizmie. Ze wzgledu na potencjalny wptyw na uklad krazenia, zwlaszcza
ze zwykle stosowane sa w polaczeniu z noradrenalina, ich podawanie powinno
sic odbywac¢ w obecnosci przeszkolonego personelu i przy dostepnosci zestawu
reanimacyjnego. Bupivakaine stosuje sic w dawkach do 3 mg/kg c.c., 0,25 lub
0,75% roztworu; etidokaing ok. 6 mg/kg c.c. 0,5-1,5% roztworu. Leki te
mozna podawaé celem zmniejszenia bolesnych skurczow, celem ulatwienia
czynno$ci pielegnacyjnych jak tez celem zwiekszenia efektywnoSci rehabilitacji
ruchowej antagonistycznych grup migéni (12, 21, 22). Nastepna grupa srodkéw
do stosowania miejscowego to S§rodki do chemicznej neurolizy — alkohol
etylowy i fenol. Podanie tych $rodkéw moze zlikwidowaé spastyczno$é na
wiele miesigcy, a nawet na lata. Aczkolwiek wigkszoSC pacjentéw nie ma
wyraznie wickszego deficytu sily po iniekcjach, opisywano réwniez trwale
porazenia z zaburzeniami czucia, martwicg mieSni, podraznienia skory i, prze-
de wszystkim, przewlekle zespoly bolowe. Podaje si¢ roztwory 45% etanolu
i 4-6% roztwor fenolu. Mimo mozliwosci wystapienia wymienionych objawéw
ubocznych zastosowanie chemicznej neurolizy przez doswiadczony zespol
w odniesieniu do wyselekcjonowanej grupy pacjentéw moze byé wzglednie
bezpieczne i efektywne, rowniez jako metoda wspomagajaca zabiegi rehabi-
litacyjne (12, 21, 22). Pamietac jednak nalezy, ze stan chorych z s.r. moze
zaskakujaco poprawiac sig w przebiegu leczenia systemowego i fizjoterapii,
totez szczegOlne znaczenie ma tutaj dobdr pacjentow do tej procedury.
Wzglednie nowym lekiem do miejscowego podawania w leczeniu spastycznosci
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jest toksyna botulinowa A (w Polsce lek ten na razie jest zarejestrowany
jedynie do leczenia ogniskowych dystonii). Toksyna botulinowa (BTX) wy-
twarzana jest przez laseczki jadu kielbasianego Clostridium botulinum. Kazdy
z siedmiu szczepow bakterii wytwarza odmienny antygenowo i rézniacy sie
punktem uchwytu typ BTX, oznaczony kolejnymi siedmioma duzymi literami
alfabetu. Toksyna botulinowa uwazana jest za najsilniejsza toksyne pochodze-
nia bakteryjnego. Pierwsze proby kliniczne z zastosowaniem toksyny botulino-
wej typu A rozpoczeto w 1973 r. Dzialanie BT X polega na hamowaniu uwal-
niania acetylocholiny ze wszystkich zakonczen presynaptycznych w obrebie
obwodowego ukladu nerwowego. Glownie wystepuja objawy upoSledzenia
transmisji nerwowo-mie§niowej, ale zahamowaniu ulega rowniez uwalnianie
ACh z zakonczen wiokien przed- i zazwojowych w autonomicznym ukladzie
nerwowym. Pozadanym klinicznie efektem jest porazenie wybranych, spastycz-
nych migsni lub grup migsniowych (15, 17, 18, 21, 22, 23). Spowodowane przez
toksyn¢ nieodwracalne zahamowanie uwalniania ACh w obrebie synapsy ner-
wowo-migsniowej okreslane jest jako chemiczne odnerwienie. Jej nastepstwem
jest proces reinerwacji, tzw. sprouting, rozpoczynajacy si¢ juz po ok. tygodniu
od podania toksyny. W procesie tym dochodzi do powstawania pozbawionych
ostonki mielinowej odgalezien aksonu biegnacych do plytki koncowej widkna
unerwionego przez inny akson, czgs¢ z nich konczy si¢ slepo. Zmiany w budo-
wie polaczen nerwowo-mieéniowych wydaja si¢ trwate. W warunkach prawi-
dlowych kazde widkno migéniowe posiada tylko jedna plytke koncowa; po
wstrzyknigciach toksyny obserwowano na jednym widknie powstanie kilku
plytek koncowych, zaopatrywanych przez rozne aksony, a budowa mikro-
skopowa plytek byla czgsto nieprawidlowa. W koncowym efekcie jeden akson
unerwia wigksza liczbe wiokien migsniowych, a wldokno mie$niowe jest zaopa-
trywane przez wiecej niz jeden akson. Wspomniane wyzej chemiczne odner-
wienie to podstawowy mechanizm dziatania toksyny botulinowej. Rozwaza si¢
ponadto wplyw toksyny na witokna intrafuzalne we wrzecionach migsniowych
i dzialanie oSrodkowe. Dawkowanie toksyny botulinowej ustalone jest em-
pirycznie; nie ma kontrolowanych prob ustalajacych dawki optymalne i nie
powodujace objawoéw ubocznych (15, 21). Najczgsciej obserwowane w prze-
biegu leczenia objawy niepozadane to porazenia mieéni sgsiadujacych z mies-
niami, do ktorych podawano BTX. Zakres porazenia migsnia zalezy od dawki,
miejsca podania i objgtosci roztworu, w jakiej dawka zostala podana. Ponadto
u czesci pacjentéw dochodzi do tworzenia sig przeciwcial przeciwko toksynie
i wtornej opornosci na lek (chociaz nie zawsze obecno$¢ przeciwcial taczy sig
z opornoscia). Wystepowanie opornosci na BTX typu A spowodowalo roz-
poczecie prac nad zastosowaniem do celow klinicznych rowniez innych typow
toksyny (23). Podczas stosowania toksyny botulinowej nalezy pamigtac, Ze
jednostki obecnych na rynku preparatébw BTX nie odpowiadaja sobie doklad-
nie. Przyjmuje si¢, ze kliniczny efekt 1 j Botoxu firmy Allergan odpowiada 3 do
6 j Dysportu firmy Speywood. Catkowita dawka maksymalna na jedna sesj¢
to 10002000 j Dysportu i 300-400j Botoxu. Przy tak wysokich dawkach
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moga wystapi¢ objawy systemowe — dysfagia i objawy rzekomogrypowe.
Istnieja tabele zalecanych dawek dla poszczegolnych mieéni, a takze przelicz-
niki na kg ciezaru ciata u dzieci (15, 21, 22).

Najcze$ciej stosowanymi lekami w walce ze spastyczno$cia sa jednak srodki
do stosowania doustnego, ogdlnego (1, 4, 13, 19, 20). Wsréd nich wymienic
nalezy baklofen, benzodiazepiny (diazepam, klorazepat dwupotasowy, ketazo-
lam, klonazepam, tetrazepam), dantrolen, tizanidyne; niekiedy probuje si¢ tez
innych lek6w, ale ich zastosowanie jest raczej incydentalne. Baklofen jest
strukturalnym analogiem GABA. Wystgpuja duze réznice osobnicze we wchia-
nianiu leku (13). Czas poéttrwania baklofenu wynosi §rednio ok. 3,5 godziny,
wydalanie odbywa si¢ glownie przez nerki, w znacznie mniejszym stopniu przez
watrobe. Nie nalezy stosowac leku u osdéb z uposledzona funkcja nerek,
okresowo nalezy monitorowac parametry watrobowe. Baklofen laczy si¢ z re-
ceptorem GABA(B) pre- i postsynaptycznie dajac w ostatecznym efekcie
zmniejszenie pobudliwosci wlokna miesniowego, aktywnosci interneuronu
gamma, zahamowanie rdzeniowych odruché6w mono- i polisynaptycznych.
Chociaz nie ma doniesien o istotnej toksycznosci leku, moze on dawacé liczne
objawy uboczne, takie jak sennoS$c, zawroty glowy, zmeczenie, ogolne ostabie-
nie, hipotonia, obnizenie progu drgawkowego. Wydaje si¢, Ze lepszy efekt
mozna uzyskaé¢ w spastycznosci wynikajacej z uszkodzenia na poziomie rdze-
nia, niz w przypadku zespolu potkulowego. Dodatkowy korzystny aspekt
dziatania baklofenu to poprawa zaburzen moczowych przez zmniejszenie na-
piecia zwieracza zewnetrznego cewki moczowej i potencjal anksjolityczny.
Baklofen zwykle stosuje si¢ w dawce poczatkowej 3 x 5 mg, w razie potrzeby
zwigkszajac stopniowo o 5 mg do 60—80 mg, cho¢ sa doniesienia o podawaniu
dawki 150 mg. Niemal rownie czesto jak baklofen podaje sie leki z grupy
benzodiazepin. Oddzialuja one posrednio na receptor GABA(A) zmniejszajgc
mono- i polisynaptyczne odruchy rdzeniowe. Dlugos$¢ trwania efektu terapeu-
tycznego 1 stopien poprawy zalezy od powstawania i eliminacji aktywnych
metabolitow. Diazepam, chlordiazepoksyd, klonazepam uwazane sa za dlugo
dziatajace benzodiazepiny, podczas gdy oksazepam, alprazolam, lorazepam
— sa krotko dzialajace i nie powoduja powstawania istotnych aktywnych
metabolitow (13). Diazepam jest najstarszym z lekOw przeciw spastycznosci.
Wochiania si¢ dobrze po podaniu doustnym, najwyzsze stgZenie w surowicy
osiaga po godzinie, czas polirwania wynosi 20-80 godzin. Niski poziom albu-
min u pacjentéw wyniszczonych moze by¢ odpowiedzialny za wystapienie
bardziej nasilonych objawow ubocznych (diazepam niemal w calosci taczy sie
z biatkami krwi). Diazepam mozZe spowodowaé sedacje, uposledzaé funkcije
intelektualne, pamiec¢, uwage, koordynacje ruchowa. Moze dawaé uzaleznie-
nie, jest potencjalna mozliwos¢ przedawkowania. Podobnie jak w przypadku
baklofenu — opisywano pogorszenie chodu u pacjentéw z s.r. po podaniu
diazepamu. Leczenie rozpoczyna si¢ od dawki 5mg na noc lub 2x2mg na
dzien. Bardzo powoli mozna dawke zwickszyé az do 60 mg/dobe w szczegdl-
nych przypadkach i w razie dobrej tolerancji leku. Rzadziej od diazepamu
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stosowany jest klonazepam w dawkach do 3 mg dziennie (najlepiej tolerowany
w dawce nocnej), czas poltrwania wynosi 18-28 godzin; objawy uboczne sa
podobne jak po diazepamie. Istnieja pojedyncze doniesienia o probach klinicz-
nych i korzystnym efekcie stosowania klorazepatu dwupotasowego w dace
2 x 5mg, ketazolamu w dawce 3 x 10 mg zwickszanej do 60 mg/dobe, tetraze-
pamu (13, 19, 20, 22). Podobnie jak benzodiazepiny, za posrednictwem uktadu
GABAergicznego dzialaja prawdopodobnie piracetam i progabid. W przypad-
ku pierwszego z nich po obiecujacej probie klinicznej stosowania w spastycz-
nosci w moézgowym porazeniu dziecigcym — nie prowadzono dalej prob kon-
trolowanych, w szczegolnosci w odniesieniu do s.r.; stosowanie drugiego ogra-
niczaja czeste objawy uboczne (13). Inng grupa lekéw zmniejszajacych spa-
styczno$c sa leki wplywajace na kanaly jonowe; sposrod nich najbardziej
znanym lekiem jest dantrolen, pochodna hydantoiny. Lek jest metabolizowany
gléwnie w watrobie (hepatotoksycznosé jest glowna przyczyna ograniczenia
jego stosowania), osiaga najwyzsze stezenie 3—6 godzin po podaniu, a jego
aktywne metabolity — 4-8 godzin. Czas pottrwania dantrolenu wynosi 15 go-
dzin po podaniu doustnym i 12 — po podaniu dozylnym. Mechanizm dziatania
tego leku jest wyjatkowy, poniewaz nie dziala on na poziomie neuronalnym,
lecz na witékno migéniowe. Wplywa rowniez na wiokna intrafuzalne. Poza
zmniejszeniem spastycznosci dantrolen zmniejsza rowniez sile skurczu miesnia,
szczegllnie tzw. szybko kurczacych sie widkien. Zmniejszenie wyjsciowej sity
skurczu mie$nia moze wynosi¢c do 93% — co naturalnie zmniejsza mozliwo§é
zastosowania tego leku. Wydaje sig, ze korzystny bylby u pacjentow z niewiel-
kim deficytem sily, ale z duza spastycznoécia. W probie klinicznej porow-
nujacej dantrolen z diazepamem u pacjentow z s.r. dantrolen by! lepiej tolero-
wany i oceniony przez chorych. Potencjalna hepatotoksyczno$¢ przemawia
jednak na niekorzys$¢ danrolenu Z nieznanych dotad przyczyn dantrolen wias-
ciwie nie dziala na mig$nie gladkie i migsien serca. Dawkownie rozpoczyna si¢
od 25mg/dzien i w razie potrzeby powoli zwigksza do 100 mg w czterech
dawkach podzielonych, chociaz sa doniesienia i o dawkach do 400 mg (13, 19,
20, 22). Pamigtac nalezy, ze lek ten w Polsce nie jest zarejestrowany do leczenia
spastycznosci. Podobnie jak dantrolen na spastyczno$¢ poprzez wplyw na
kanaly jonowe moga oddzialywa¢ lamotrygina i riluzol, Leki te jednak w spas-
tycznosci dotad byly stosowane incydentalnie i nie byto préb klinicznych w s.r.
(13). Wigksze doswiadczenia istnieja w stosowaniu tizanidyny i klonidyny,
imidazoli dzialajgcych poprzez wzmocnienie presynaptycznego hamowania
i wplyw zstepujacych wlokien alfa-adrenergicznych na aktywnos$¢ wrzecion
miesniowych. Tizanidyna jest dobrze wchlaniana z przewodu pokarmowego;
osigga maksymalne stezenie 2 godziny po podaniu; czas pottrwania wynosi
2,5 godziny — jest intensywnie metabolizowana przez watrobg¢. Tizanidyna
wydaje si¢ mie¢ wielokierunkowy korzystny wplyw na spastyczno$¢. Jak
i w przypadku innych lekéw, objawy uboczne sa zalezne od dawki i moga by¢
zminimalizowane poprzez staranny, indywidualny dobor dawki. Gtownie zda-
rza si¢ sedacja i wysychanie §luzowek. Poleca si¢ okresowa kontrolg trans-
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aminaz w pierwszych miesiacach leczenia. W przeciwienstwie do klonidyny
tizanidyna wdaje sie nie mie¢ istotnego wplywu na ciSnienie tetnicze krwi.
Wykazano w probach kontrolowanych u pacjentow z s.r. porownywalna
skutecznosé tizanidyny i baklofenu. Dawkowanie rozpoczyna si¢ od 2 do 4 mg
na noc, stopniowo co ok. 24 dni zwigkszajac dawke o 2-4 mg. Najwyzsza
stosowana dawka to 36 mg/dobe (13, 19, 20, 22). Podobne, wielokierunkowe
dzialanie na spastyczno$§¢ ma klonidyna. Lek ten jednak jest obciazony powaz-
nymi objawami ubocznymi — hipotensja, bradykardia i depresja, ktore znacz-
nie ograniczaja jego zastosowanie. Nie bylo dotad podwdjnie §lepej proby
w leczeniu spastycznosci klonidyna. Réwniez nie ma wielu doniesien dotycza-
cych stosowania cyproheptadyny, kanabinoidéw, fenytoiny, chlorpromazyny
— i chociaz leki te stosowano w pojedynczych probach leczenia spastycznoéei,
nie bylo doniesien o ich korzystnym wpltywie w s.r. (13).

W przypadkach nie odpowiadajacych na powyzsze formy leczenia mozna
rozwazyC bardziej inwazyjne metody (regionalne podawanie lekow, j.w.). Od
1996 r. Amerykanska Federacja do Spraw Zywnosci i Lekéw (US Food and
Drug Administration) zatwierdzita baklofen do stosowania dokanatowego
przez pompe (22). Chociaz z oczywistych przyczyn nie przeprowadzono wielu
kontrolowanych préb, to obserwacje na niewielkich grupach pacjentow wydaja
sie korzystne. Dawka intratekalna wynosi 1% dawki doustnej. Poczatkowo
podaje si¢ 25 umg dziennie, zwigkszajac dawke stopniowo w razie potrzeby do
400500 umg, a nawet 1500 umg. Okres poltrwania wynosi ok. 5 godzin.
Objawy uboczne sa jak po stosowaniu doustnym, chociaz opisano tez §piaczke
i przemijajaca niewydolnos¢é oddechowa. Autorowi nie wiadomo o stosowaniu
tej metody w Polsce, przypuszczalnie z powodu wysokich kosztow leczenia
i niewielkiej grupy chorych kwalifikujacych si¢ do takiego dzialania (spastycz-
nos¢ tylko pochodzenia rdzeniowego i oporna na inne leczenie). Poza bak-
lofenem dokanalowo stosuje si¢ rowniez morfine (spastyczno$é bez bolu)
i midazolam; nie ma jednak na razie danych o ewentualnych korzySciach z tej
terapii w por6wnaniu z baklofenem (13).

Przypadki oporne na inne metody leczenia rozpatrywane sa jako potenc-
jalnie kwalifikujace si¢ do leczenia operacyjnego. Probowano stereotaktycznej
encefalotomii (1950) w przypadku mozgowego porazenia dziecigcego —~ metoda
ta wydaje si¢ zupelnie nie mie¢ zastosowania w odniesieniu do chorych z s.r.
i licznymi ogniskami demilinizacji mézgu. Obecnie w trakcie badan jest stoso-
wanie stymulatorow mozdzku — podobnie jak w Chorobie Parkinsona. Wstep-
ne doniesienia u 0séb z moézgowym porazeniem dziecigcym sa sprzeczne. Brak
na razie doSwiadczen w s.r. Bardziej skuteczne wysitki neurochirurgii wydaja
siec na poziomie kanatu kregowego. Od czasu, gdy Foster w 1908 r. przeciat
korzenie tylne na poziomie L2-14 celem zniesienia spastczno$ci — wprowadza-
no rozne techniki operacyjne, takie jak calkowite przeciecie rdzenia, podtuzne
przecigcie rdzenia na poziomie stozka. Byly to jednak zabiegi obciazone
duza smiertelno$cia i okaleczajace. Obecnie stosuje sie wybiorcza tylna rizo-
tomig. Zabieg wykonuje si¢ poprzez laminektomie w linii posrodkowej, i po
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uwidocznieniu worka oponowego 1 korzeni L2-S2 — dokonuje si¢ oddzielnej
stymulacji kazdego z korzeni pod kontrola emg. Poniewaz sa to nerwy affe-
rentne nie powinno by¢ aktywnoSci ruchowej lub stwierdzanej w emg po
draznieniu korzeni; jezeli taka aktywno$¢ si¢ pojawia — dokonuje si¢ przeciecia
korzenia. Powoduje to przemijajace lub niekiedy trwale zaburzenia czucia.
Wskazania obejmuja: spastyczno$¢ bez ruchéw mimowolnych, dobra kontrole
postawy tulowia, minimalne przykurcze, dobra motywacje i funkcje poznaw-
cze, dostepnos¢ fizjoterapii i wsparcia rodziny. Przeciwwskazania: stabosé
miesni antygrawitacyjnych, stabos¢ (hipotonia) miesni tutowia, stabo$¢ miesni
koficzyn dolnych, ataksja, przykurcze, deformacja kregostupa. Ze wskazan
tych wynika, ze jedynie sporadyczne pacjenci ze s.r. mogliby skorzysta¢ na
podobnym zabiegu. Jeszcze rzadziej wykonywane sa zabiegi na nerwach ob-
wodowych — odnerwienie. Znacznie czg$ciej wykonywane sa natomiast opera-
cje ortopedyczne dotyczace Sciegien i migsni. Wszystkie zabiegi te dotycza
jednak czeSciej pacjentow ze stabilnym deficytem neurologicznym — po ura-
zach oSrodkowego ukladu nerwowego, z moézgowym porazeniem dzieciecym.
Stwardnienie rozsiane ze wzgledu na postgpujacy charakter choroby i moz-
liwo$¢ zaostrzenia po zabiegu operacyjnym moze by¢é wskazaniem do leczenia
operacyjnego jedyne wyjatkowo.

Podkreslié nalezy, 7e leczenie spastyczno$ci, szczegblnie u chorych na
stwardnienie rozsiane, nalezy uzalezni¢ od stanu klinicznego pacjenta. Nie
zawsze spastyczno$¢ wymaga leczenia, a moze byé nawet sprzymierzefncem
fizjoterapeuty. Leczenie nalezy ograniczyé do spastycznoSci powodujacej
ograniczenie sprawnosci lub dolegliwoéci bolowe czy trudnosci pielegnacyjno-
-higieniczne. Ze wzgledu na dostepno$¢ wielu technik postgpowania i poja-
wianie si¢ nowych — nalezy dazy¢ do dostosowania terapii do stanu klinicz-
nego, przewidywanego przebiegu choroby i mozliwoséci wspolpracy z chorym
oraz jego rodzina.
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