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Miejscowe leczenie spastycznosci
z zastosowaniem etanolu i fenolu
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Streszczenie
W pracy oméwiono leczenie spastycznoSci z zastosowaniem metod majacych juz swoja diuga
historie — miejscowego podawania alkoholu etylowego i fenolu. Spastycznos¢ jest jednym z po-
wszechniej wystepujacych objawdw neurologicznych. Moze ona stanowié istotny problem, gdyz
jej nasilenie zazwyczaj koreluje ze stopniem niesprawnosci pacjentéw z uszkodzonym gornym
neuronem ruchowym (np.: w przebiegu udaru, stwardnienia rozsianego, urazu). Fenol i alkohol
podawane miejscowo dzialajg na zasadzie diugotrwatej chemicznej neurolizy. Do gléwnych pro-
blemoéw zwigzanych z leczeniem, mimo ewidentnych korzysci klinicznych naleza whasciwy dobér
chorych i miejsca podania leku oraz ograniczenia wynikajace z nieprzyjemnych dziatan niepoza-
danych (bolesno$¢ podania, przewlekle bole i parestezje).

Problematyka miejscowego leczenia spastycznosci jest dodatkowo ilustrowana analiza kilku
przypadkéw leczonych tg metoda w klinice — podawanie 40% etanolu. Wigkszos¢ chorych po lecze-
niu odczuta popraws.

Summary

In the paper the treatment of spasticity with traditional pharmacological methods — injection
of phenol and ethanol was discussed. Spasticity is one of most common and important problem in
neurology because of the degree of spastycity may reflect the intensity of disability neurological
patients with upper motor neuron injure (due to stroke, multiple sclerosis, trauma). Phenol and
ethanol are the long-lasting local blocking agents used traditionally to treat of spasticity. Beside
clinical advantages, the main problems with this kind of treatment are correct selection of patients,
appropriate selection of involved muscles, and limitation due to unpleasant side effects (painful
injections, chronic pain, and dysthesias).

Additionally to this review the results of some clinical observation 6 patients treated with
40% ethanol were presented. In most cases improvement was observed.

Spastyczno$¢ jest objawem czgsto spotykanym w codziennej praktyce neuro-
logicznej. Przede wszystkim dotyczy ona chorych: po udarach mézgu, urazach
osrodkowego uktadu nerwowego (w tym urazach rdzenia kregowego), pacjentow
ze stwardnieniem rozsianym i innymi chorobami rdzenia krggowego (guzy, cho-
roby naczyniowe, zapalenia i procesy zwyrodnieniowe). Wiasciwe postepowanie
ze spastyczno$ciag moze w istotny sposob przyczynié si¢ do polepszenia funkcjo-
nowania tych chorych, a co za tym idzie znacznej poprawy jakosci ich zycia (11).

Leczenie spastyczno$ci wymaga zrozumienia istoty zjawiska oraz trafnego
doboru metody terapeutycznej, w oparciu o mechanizmy lezace u podstaw tego
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zjawiska, jak réwniez uwzglednienia celow, ktore chcemy uzyskaé w trakcie te-
rapii. Dlatego, w przypadkach spastycznosci, postgpowanie z chorym powinno
by¢ zindywidualizowane.

Wedtug klasycznej definicji Lance z 1980 roku spastyczno$¢ to ,,zaburzenia
ruchowe charakteryzujace si¢ wzmozeniem tonicznych odruch6w na rozciaganie
(napiecia migsni), zaleznym od szybkoéci rozciagania migénia z towarzyszacym
wygorowaniem odruchéw $ciggnistych w wyniku nadpobudliwodci odruchéw na
rozciaganie, jako jednej ze skladowych zespotu gérmego neuronu ruchowego”.
Trzeba zauwazyé, ze Lance w swojej definicji zwrdcil uwage na znaczenie
spastycznosci jako objawu diagnostycznego przy uszkodzeniu gérnego neuronu
ruchowego. W praktyce klinicznej spastyczno$¢ rozumiemy jako zwickszenie
napiecia mig§niowego, ktdre odczuwa badajacy, w trakcie wykonywania ruchow
biernych i narasta ono proporcjonalnie do szybkosci wykonywanych ruchow.
Trzeba pamiegtaé, ze za zwigkszenie napigcia migSniowego w przebiegu uszko-
dzenia gornego neuronu ruchowego ,,odpowiada” nie tylko spastycznos$é, ale
réwniez zmiany reologiczne w migsniach nig objetych: przykurcze, sztywno$é,
zanik, zwlbknienie. Odréznienie standéw chorobowych innych niZ spastyczno$c,
a powodujacych zwigkszenie napigcia mieSniowego i ograniczenie zakreséw
ruchéw jest istotne z praktycznego punktu widzenia, gdyz implikuje to inne
postepowanie lecznicze.

Patofizjologia spastycznosci

Mechanizmy doprowadzajace do powstawania spastyczno$ci w przebiegu
uszkodzenia gémego neuronu ruchowego sa skomplikowane i nie do konca
wyjasnione. Zasadniczo spastyczno$¢ jest rezultatem zachwiania réwnowagi:
miedzy procesami pobudzajacymi i hamujacymi aktywno$¢ neuronéw ruchowych
o 1y rdzenia kregowego. Naleza one do ,,uktadu ruchowego” skladajacego sig ze:
1. wspdlnej drogi koficowej (neurony ruchowe o wraz z odpowiadajacq mu jed-
nostka motoryczna), 2. drég piramidowych (przedniej i bocznej) oraz 3. mecha-
nizméw kontrolujgcych, zlokalizowanych na poziomie rdzenia kregowego, jak
rowniez w osrodkach ponadrdzeniowych. Do najwazniejszych naleza: zlokali-
zowana w sznurach przednich rdzenia pobudzajaca droga siatkowo-rdzeniowa
brzuszno-przysrodkowa oraz biegnaca w sznurach bocznych hamujaca droga siat-
kowo-rdzeniowa boczna, a takze droga mozdzkowo-rdzeniowa przednia i tylna
oraz droga przedsionkowo rdzeniowa. Na poziomie rdzeniowym w sposéb istotny
na neurony ruchowe wspdlnej drogi koncowej oddzialywuja m.in.: komorki
Renshaw (hamowania zwrotnego Ia i ¢-motoneurondw), neurony presynaptyczne
hamujace aksonalno-aksonalne (wstawkowe) oraz interneurony hamujace wzajem-
nego unerwienia reciprokalnego (odpowiedzialnego za prawidlowa wspdlprace
miesni agonistow i antagonistow). Czynnos¢ wspdlnej drogi koncowej (w tym
i napiecia migéniowego) jest wypadkowa jej hamowania i pobudzania przez
wymienione drogi nerwowe (5, 11, 18).
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Uszkodzenie drog korowo-rdzeniowych na poziomie mézgowia (np. w prze-
biegu udaru) powoduje szybkie wystapienie niedowladu i ustawienia koficzyn
w pozycji zgieciowej i przywiedzeniu. Jest to wynik uszkodzenia drég korowo-
-rdzeniowych, unieruchomienia oraz najprawdopodobniej ,,nadaktywnosci jader
podstawy”. Niedowlad w przebiegu udaru ma prawie zawsze charakter piramido-
wo-pozapiramidowy. Zgieciowe ustawienie konczyn powoduje skrocenie migéni,
co w konsekwencji prowadzi do powstawania przykurczéw oraz innych zmian
reologicznych w migéniach (5, 11, 18).

W przypadkach uszkodzenia drég piramidowych na poziomie rdzenia krego-
wego mamy przewaznie do czynienia ze zjawiskiem przegrupowania (rearren-
gement) neuronéw rdzenia oraz ich nadaktywnoéci (m.in. utraty funkcji hamuja-
cych). Prowadzi to przewaznie do wystapienia spastycznosci wyprostnej, idealnie
spehiajacej definicjg Lanca.

Zasady leczenia spastycznoSci

Podstawowa zasada postepowania z pacjentem ze spastycznoS$cia jest maksy-
malna indywidualizacja leczenia i dostosowanie go do aktualnych potrzeb i moz-
liwosci chorego (11).

Przed rozpoczeciem leczenia nalezy dokona¢ dokladnej oceny pacjenta, jego
stanu 1 mozliwosci funkcjonalnych. W ocenie powinny by¢ zawarte parametry
pozwalajace na dobor wlasciwej metody postepowania, jak i na monitorowanie
jej skutecznosci. Do najistotniejszych ocenianych elementéw naleza:

1. ocena chodu i czynnosci konczyny gérnej (zwlaszcza sprawno$¢ reki) — ana-
liza dynamiczna jest szalenie istotna w prawidlowe] ocenie spastyczno$ci
ocena w skali ADL (activity daily life)
ocena jakoSci 1 komfortu zycia przez chorego
ewentualna ocena opiekuna
obiektywizacja spastyczno$ci, np. w zmodyfikowanej skali Ashworth’a
(MAS-modified Ashworth scale).

W oparciu o uzyskane dane ustala sig cele postgpowania terapeutycznego. Na-
lezy wyznaczy¢ cele lekarza, jak i cele pacjenta, a w przypadkach, gdy miedzy nimi
istnieje zasadnicza rozbiezno$¢ warto z chorym przedyskutowacé jego oczekiwania.

Trzeba pamietaé, ze leczenie spastycznos$ci nie jest celem samym w sobie, gdyz
istnieja sytuacje kliniczne, w ktorych obniZenie spastycznego napiecia miesnio-
wego moze by¢ niewskazane. Jednakze u przewazajacego odsetka pacjentéw spa-
styczno$¢ prowadzi do wystapienia powiktan i to ich profilaktyka jest glownym
celem leczenia spastycznego napiecia mie$niowego. Do zasadniczych celdw
w leczeniu spastyczno$ci zalicza sig:

1. poprawe poruszania sie

2. zmniejszenie bolu

3. zmniejszenie skurczéw

4. poprawe zakresu ruchow

kW
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5. lepsze dopasowanie ortez

6. wzgledy estetyczne i higieniczne

7. opo6znienie lub zapobiezenie leczeniu operacyjnemu.

Leczenie spastyczno$ci winno obejmowac: usunigcie czynnikow powoduja-
cych nasilanie sig spastycznosci (bdl, depresja, zakazenie ukladu moczowego, Zle
dopasowane ortezy), fizjoterapie, terapi¢ zajgciowa, leczenie farmakologiczne
(ogblne i miejscowe) oraz w wybranych przypadkach leczenie operacyjne.

W pracy beda omowione jedynie tradycyjne metody miejscowego leczenia spa-
stycznosci z zastosowaniem alkoholu etylowego i fenolu, gdyz w piSmiennictwie
istnieje szereg aktualnych pozycji dotyczacych lekow stosowanych ogoélnie, jak
rowniez prac poswigconych leczeniu spastycznosci z zastosowaniem toksyny
botulinowej. Dane dotyczace toksyny botulinowej podane w tekécie maja jedynie
charakter porOwnawczy i nie maja na celu calo$ciowego omowienia zastosowania
toksyny botulinowej w leczeniu spastycznosci (1, 2, 13).

Miejscowe leczenie spastycznoSci

Po pierwsze trzeba odpowiedzie¢ na pytanie, dlaczego leczenie miejscowe,
a nie ogolne? Przeciez na rynku istnieje szereg preparatéw o dziataniu ogblnym
o udowodnionej skuteczno$ci terapeutycznej (7, 11). Za takim postepowaniem
przemawiaja nastepujace wzgledy:

® mozliwos¢ korekcji czynnosci poszczegdlnych grup mieéniowych, bez

wplywu na inne, czasami odlegle migs$nie

® brak dziatan uogdlnionych, mogacych w czesci przypadkdéw zaki6cié pro-

ces usprawniania.

Leczenie miejscowe pozawala na dotarcie nawet do matych, ale waznych grup
mieéniowych (np. dion) i istotnie przyczynic si¢ do poprawy sprawnosci. Miesnie,
w ktére podajemy leki dziatajace miejscowo, to te, majace przyczepy ponad
dwoma stawami. Jezeli sa one objete spastyczno$cig przyczyniaja sig do skrocenia
konczyny i w sposob znaczacy zaburzajg jej czynno$é. Do migéni tych nalezg
m.in.: mm. glistowate, glowa dluga m. dwuglowego ramienia, m. napinacz po-
wiezi szerokiej; m. brzuchaty tydki; m. prosty uda; m. biodrowo-udowy.

Alkohol etylowy, jak i fenol stosowane byly w leczeniu spastycznosci juz daw-
no. Pierwsze prace pochodzg z lat kofica lat piecdziesiatych XX wieku. Substancje
te dzialaja na zasadzie chemicznej neurolizy. Pod pojeciem tym rozumiemy
uposledzenie przewodnictwa w nerwie w wyniku jego uszkodzenia chemicznego.
W ciagu kilku tygodni po podaniu doprowadza to do zwyrodnienia typu walle-
rowskiego (9, 11).

Leki te podaje sie w dwojaki sposob: w pobliZe pnia nerwowego (perineurlal
block, motor nerve block) lub tez domigsniowo w okolice punktéw motorycznych
(motor point block). Pierwszy typ podania (perineural block), zwany inaczej blo-
kada mieszana czuciowo-ruchows, ze wzgledu na jej nieselektywny charakter
(uszkadza zazwyczaj wtokna ruchowe, jak i czuciowe), stosowany jest raczej
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w przypadkach duzych grup mig$niowych, w zakresie unerwienia jednego nerwu.
Uwaza sig, ze ten typ podania jest bardziej skuteczny, wymaga mniejszych dawek
leku, odpowiedz kliniczna jest szybsza i pelniejsza. Podanie domig$niowe (motor
point block) ma charakter bardziej wybiérczy, gdyz jest to zasadniczo blokada
wiokien ruchowych. Ta droga podania jest raczej wskazana dla mniejszych grup
mie$niowych. Fenol podawany jest czgéciej w okolice pni nerwowych, a etanol
zaréwno w okolice nerwdw, jak 1 domigsniowo (3, 4).

Etanol

Alkohol etylowy podawany w niskich stezeniach 5-10% dziata jak leki znie-
czulajace miejscowo — upos$ledza przewodnictwo w wyniku zaburzenia czynnosci
kanatow jonowych: sodowych i potasowych. W wyzszych stezeniach jego dziata-
nie nie jest wybiorcze i polega na denaturacji biatek oraz precypitacji 1 dehydra-
tacji protoplazmy (17). Podanie alkoholu nie zaburza w sposéb istotny ruchow
dowolnych (19, 20). Stwierdzono, Ze po podaniu etanolu aktywno$é esterazy
acetlocholinowej w ptytkach koncowych byla nieznacznie obnizona (20). W miejs-
cowym leczeniu spastycznosci etanol podaje si¢ w stgzeniach 35-60% (15, 16),
czasami dodawana jest lidokaina celem zmniejszenia bolesnoéci podania. Dziata-
nia niepozadane etanolu podawanego miejscowo sa nieliczne. Nalezg do nich:
znaczna bolesno$¢ w miejscu podania, rumien skorny, mozliwos¢ wystapienia
bolesnej martwicy mig$nia, utrzymujace si¢ bolesne parestezje oraz trwate uszko-
dzenie nerwu. Opisywano przypadki zapalenia zyl, jak i zatrucie spowodowane
og6Inym dziataniem alkoholu (3, 4, 6, 11).

Inna technikg podawania etanolu jest tzw. nastrzykiwanie (intramuscular
wash). W metodzie tej podaje si¢ 45-50% etanol w wiele miejsc w niewielkich
dawkach (2 ml).

Podsumowujac mozna stwierdzi¢, ze domig$niowe podawanie etanolu, jest
metoda bezpieczng i skuteczng w leczeniu spastycznosci. Najczesciej wstrzyki-
wano etanol o stezeniu 45% (5, 6).

Fenol

Alkohol benzylowy (fenol) jest gtdéwnym metabolitem w przebiegu oksydacji
benzenu. Poczatkowo fenol w leczeniu spastycznosci podawano dokanalowo
(8, 9, 12). Blokady nerwow z uzyciem fenolu celem zmniejszenia spastycznosci
sa stosowane od poczatku lat sze§édziesiatych.

Dziatanie fenolu jest zblizone do tego, ktére ma etanol w wyzszych stezeniach
(>40%) i powoduje denaturacjg bialek neuronu. Jest ono bardziej nasilone i wy-
razniej koreluje ze stosownym stgzeniem leku. Fenol wplywa na mikrokrazenie
w pniu nerwowym. Poprzez okluzje matych naczyn i ich zwidknienie przyczynia
si¢ do utrzymywania sig¢ dlugotrwato$ci efektu klinicznego (uszkodzenie nerwu).
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Podawanie, podobnie jak etanolu, jest rowniez bolesne. W trakcie iniekcji
czesto wystepuja piekace bole. Czgéciej niz z zastosowaniem etanolu utrzymuja
sie bolesne parestezje 1 dystezje. Jest to wynik odmiennej techniki podawania leku
— blokada widkien mieszanych czuciwo-ruchowych. Typowo objawy utrzymuja
sig do kilku tygodni, jednakze opisywane sa przypadki, gdy objawy te utrzymy-
waly sie przez wiele miesiecy. W przebiegu leczenia fenolem stwierdzano réw-
niez wystgpowanie zapalenia zyt glebokich, obrz¢ku naczyniowego, zwlaszcza
koniczyn dolnych (9, 10, 11). Obawy te ustgpowaly samoistnie w ciagu dwoch
tygodni. Opisywano przypadki trwalego uszkodzenia nerwéw, a co z tym sig
wiaze trwalej utraty czucia w zaopatrywanym obszarze. Przedawkowanie leku
moze spowodowaé wystapienie drzenia, drgawek oraz wstrzasu w wyniku zatru-
cia ogdlnego. Celem uniknigcia powiktan ogélnych nie powinno przekraczac sig
dawki 1,0 dziennie (w przeliczeniu na czysty fenol). Zazwyczaj podaje sie 1 ml
3% fenolu na jeden punkt (21).

Zbiorcze dane dotyczace leczenia etanolem i fenolem podano w tabeli 1.

Doswiadczenia wlasne

W II Klinice Neurologii Instytutu Psychiatrii i Neurologii w Warszawie,
w wybranych przypadkach powr6cilismy do podawania 40% etanolu u pacjentow
z nasilona, opomna na leczenia spastyczno$cia (brak efektu klinicznego lub sku-
teczne dawki lekéw nie byly tolerowane przez pacjenta). Podano 40% roztwor
wodny etanolu 6 pacjentom po przebytym udarze mozgu mm. konczyny goérnej
celem zmniejszenia spastyczno$ci obrebie dioni i nadgarstka, przedramienia lub
stawu tokciowego. Dane pacjentow zawarte sa w tabeli 2.

Pacjentéw oceniano wg zmodyfikowanej skali Ashworth’a (MAS). Lek po-
dawano domie$niowo 1,5-2 ml 40% na punkt motoryczny, pod kontrola elektro-
stymulacji. Iniekcje wg wszystkich chorych byly bolesne. Efekty kliniczne poja-
wialy si¢ juz nastepnego dnia i narastaly w ciagu pierwszego tygodnia. W dwoch
przypadkach po tygodniu podano dodatkowo iniekcje leku (w dodatkowe
miesnie) celem zwiekszenia zakresu oddzialywania. W 4 przypadkach uzyskano
poprawe satysfakcjonujaca pacjenta, tylko w jednym przypadku poprawe funk-
cjonalna. U naszych chorych nie obserwowano dziatan niepozadanych. Po jedno-
razowym podaniu efekty kliniczne utrzymuja sig, co najmniej przez 13 miesigcy
(najdtuzszy czas obserwacji). Do chwili obecnej Zaden z leczonych pacjentdw
nie wymagal ponownego podania leku.

Mimo, jakby si¢ wydawato ograniczonej skutecznoéci tego typu terapii, gdyz
rzadko spotykamy si¢ z poprawa czynnoSciowa, to decydujac si¢ na ten typ
leczenia mamy na wzgledzie raczej komfort funkcjonowania pacjenta oraz moz-
liwo$¢ sprawowania lepszej opieki. Inna 1 niezaprzeczalng korzysciag wynika-
jaca z terapii jest jej koszt. Nie da si¢ go pordwnaé z kosztami innych metod
leczenia spastycznos$ci.
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Podsumowanie

U pacjentow, u ktorych spastycznos¢ istotnie zaburza funkcjonowanie, nalezy
zawsze rozwazy¢ jej leczenie miejscowe. Podawanie etanolu i fenolu jest obecnie
metoda terapeutyczng stosowang chyba za rzadko, mimo jej wzglednie dobrej
dostegpnosci, niewielkich kosztow i znacznej skutecznosci klinicznej (11).

Ostatnie dekady zdominowane sg leczeniem spastycznosci z zastosowaniem
toksyny botulinowej (BTX). Ten sposéb leczenia nie jest idealny we wszystkich
sytuacjach klinicznych. Pewne dane przemawiaja za tradycyjnym sposobem po-
stepowania (etanol i fenol): wezesny poczatek dziatania, dtuzej utrzymujace sig
efekty kliniczne, znacznie nizsze koszty, wieksza swoboda w podawaniu (nie jest
konieczna regularnosc podan), a inne za$ przeciw: brak selektywno$ci, bolesno$¢
podania, dziatania niepozadane (bolesne parestezje, reakcje naczyniowe, mozli-
wo$¢ uszkodzenia widkien miesniowych — zwldknienie mieéni). Dlatego konczac
omawianie miejscowego leczenia spastycznosci z zastosowaniem fenolu i etanolu
mozna stwierdzi¢, ze:

® w praktyce klinicznej stosuje si¢ oba sposoby miejscowego leczenia spa-
stycznosci (lub ich kombinacje)

® alkohol i fenol podajemy przewaznie w przypadkach duzych grup mie$nio-
wych, gdzie podanie BTX przekracza dawke bezpieczna oraz gdy nie ocze-
kujemy poprawy funkcjonalnej — np. zmniejszenie bolu, wzgledy higieniczne

® BTX podajemy do mniejszych grup mieéniowych i bardziej dystalnie.
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