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Introduction. Botulinum toxin (BTX) reduces spasticity and 
consequently improves rehabilitation in post-stroke upper limb spasticity.
Aim. To establish whether the same treatment is effective in lower 
limb spasticity.
Material & Method. 47 stroke patients were randomly allocated 
to group I with physical treatment (15 patients), group II with BTX 
treatment and auto-physiotherapy (16 patients), and group III with 
BTX and intensive physiotherapy (16 patients). BTX was injected into 
knee flexors, ankle flexors, and toe flexors in 2 sessions of 16-week 
intervals. The efficacy of treatment was assessed in 4, 8, 16, 20, 24 
and 28 weeks after the BTX treatment, with the modified Ashworth 
scale (MAS), Tardieu Scales (TS), goniometry for range of motion 
(ROM), Visual Analog Scale (VAS) for pain, Clinical Global Impression 
(CGI-S), and 10-meter Walking Test (10MWT) every 4 weeks. The 
1000 u. of abobotulinum were injected with the ultrasound (USG), 
electromyography (EMG) and electrostimulation (ES) control.
Results. Significant changes were noted in MAS (p<0.05), TS (p<0.05), 
ROM (p<0.001), 10MWT (p<0.05), VAS (p<0.01) and CGI-S in 
both BTX groups as compared with group I in 4, 8, 20, 24 and 28 
weeks. There was no difference between the BTX groups, but better 
improvement trends were observed in group III. There was no statistical 
changes in ROM and spasticity of ankle in the 16th week.
Conclusion. The efficacy of BTX injections in treatment of spastic lower 
limb suggests that BTX may be particularly useful during the intensive 
rehabilitation process after stroke.
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Wprowadzenie. Toksyna botulinowa (BTX) zmniejsza nasilenie 
spastyczności i ułatwia prowadzenie rehabilitacji u chorych z poudarową 
spastycznością kończyny górnej.
Cel. Ocena przydatności BTX w rehabilitacyjnym leczeniu chorych 
z poudarowym niedowładem spastycznym kończyn dolnych oraz 
stwierdzenie, czy efekt leczenia BTX jest zależy od metody rehabilitacji.
Materiały i metody. Włączono 47 pacjentów ze spastycznością 
poudarową kończyn dolnych w trzech grupach: I – 15 chorych leczonych 
bez BTX, II – 16 pacjentów leczonych BTX i realizujących w warunkach 
domowych codzienne ćwiczenia ruchowe, III – 16 pacjentów leczonych 
BTX i intensywną kinezyterapią. BTX podawano w 2 cyklach, w odstępach 
16 tygodniowych, do mięśni zginaczy kolana, zginaczy podeszwowych 
stopy i zginaczy palców. Skuteczność leczenia była oceniana w 4, 8, 16, 20, 
24 i 28 tygodniu po podaniu BTX skalą Ashwort’a (MAS) i skalą Tardieu 
(TS), goniometrycznie oceniano zakres ruchu biernego w stawie (ROM), 
skalą Ogólnego Wrażenia Klinicznego (CGI-S) i wzrokową analogową 
10-stopniową skalą bólu (VAS) oraz Testem Przejścia 10 m (10MWT) 
co 4 tygodnie. Podawano 1000 j. abobotuliny (preparat Dysport BTX) 
pod kontrolą ultrasonograficzną (USG) i elektromiograficzną (EMG) 
z zastosowaniem elektrostymulacji (ES).
Wyniki. Istotną poprawę odnotowano w MAS (p<0,05), TS (p<0,05), 
ROM (p<0,001), 10MWT (p<0,05), VAS (p<0,01) i CGI-S w obu 
grupach BTX w porównaniu z grupą I w tygodniu: 4, 8, 20, 24 i 28. Nie 
stwierdzono różnic pomiędzy grupami BTX, jednak wystąpił wyraźny 
trend do większej poprawy w grupie III. Nie wykazano różnic w ROM 
i spastyczności w stawie skokowym w 16 tygodniu.
Wnioski. Połączone leczenie BTX z rehabilitacją stanowi bezpieczną 
metodę zmniejszenia nasilenia spastyczności poudarowej kończyn 
dolnych i prowadzi do poprawy funkcjonalnej.

Słowa kluczowe: toksyna botulinowa, spastyczność, leczenie spastyczności, 
kończyna dolna, spastyczność poudarowa
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Wprowadzenie

 Spastyczność jest jedną z form wzmożonego napię-
cia mięśniowego i charakteryzuje się narastaniem na-
pięcia mięśnia zależnym od szybkości jego rozciągania. 
Nasilona spastyczność powoduje różne utrwalone nie-

prawidłowe wzorce ustawień dotkniętych nią kończyn. 
Zazwyczaj jest ona częścią obrazu towarzyszącego nie-
dowładowi, co dodatkowo nasila dysfunkcję kończyny, 
jest przyczyną bólu i utrudnia rehabilitację. Nieleczona 
może prowadzić do powstania przykurczów i zaników 
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mięśni. Znacznie zaburza codzienne życie chorego, 
stając się przyczyną wielu problemów: obniża nastrój 
i samoocenę, wywołuje stygmatyzację społeczną, 
ogranicza kontakty towarzyskie, wywołuje zaburze-
nia snu, jest przyczyną zakrzepicy, odleżyn i infekcji. 
Podstawową metodą leczenia chorych z niedowładem 
spastycznym jest rehabilitacja, jednak spastyczność 
znacznie utrudnia prowadzenie rehabilitacji i dodat-
kowo sama stanowi duży problem terapeutyczny [1]. 
Najczęstszą przyczyną spastyczności jest udar mózgu 
[2]. Spastyczność poudarowa dotyczy do 40% chorych, 
a w nasileniu średnim i znacznym może obejmować 
30% chorych po udarze mózgu [3, 4]. Dostępne leki 
nie przynoszą oczekiwanej poprawy, a często wywo-
ływane działania niepożądane znacznie ograniczają 
możliwość ich stosowania [5]. Inne metody, jak do-
kanałowe podawanie Baclofenu, neuronalne blokady 
fenolowe i alkoholowe, selektywna neurotomia i inne 
zabiegi ortopedyczne i neurochirurgiczne, zmniejszają 
nasilenie spastyczności, jednak nie są pozbawione 
ryzyka i poważnych powikłań [6-8].
 Zupełnie inne, bardzo korzystne podejście do 
leczenia ogniskowej spastyczności stanowi stosowa-
nie toksyny botulinowej (Botulinum toxin – BTX). 
Od 2014 r. w Wielkiej Brytanii i od 2016 r. w USA 
zatwierdzono stosowanie BTX w postaci preparatu 
Botox do leczenia spastyczności kończyny dolnej.
 Ostanie badania dowiodły skuteczności BTX 
w uzyskaniu poprawy klinicznej nasilenia spastycz-
ności: zakresu ruchu biernego i dowolnego w stawach 
kolanowym i skokowym, w redukcji nasilenia spastycz-
ności oraz poprawy napięcia mięśniowego [9, 10], 
mniej silne dowody wskazują na korzystny wpływ 
leczenia BTX na poprawę funkcji rehabilitowanych 
kończyn.
 Pomimo, iż od dawna wiadomo, że najlepszą me-
todą leczenia poudarowego niedowładu spastycznego 
jest rehabilitacja, to nadal nie wiadomo, która z metod 
fizjoterapii jest najskuteczniejsza [11, 12].

Cel

 Ocena przydatności BTX w rehabilitacyjnym 
leczeniu chorych z poudarowym niedowładem spa-
stycznym kończyn dolnych oraz stwierdzenie, czy 
efekt leczenia BTX jest zależy od metody rehabilitacji.

Materiały i metody

 Badaniem objęto 47 pacjentów z poudarową spa-
stycznością kończyn dolnych, leczonych w Poradni 
Neurologicznej i Wtórnej Prewencji Udaru Mózgu 
w Uniwersyteckim Centrum Klinicznym Śląskiego 
Uniwersytetu Medycznego w Katowicach. Włączanie 
chorych do badania realizowano zgodnie z protokołem 
badania zatwierdzonym przez uniwersytecką komisję 

bioetyczną, po wyrażeniu świadomej zgody na udział 
w badaniu.
 Do badania kwalifikowano chorych z utrzymującą 
się co najmniej 3 miesiące umiarkowaną i dużą spa-
stycznością, nie reagującą na dotychczas stosowane 
leczenie farmakologiczne i fizykalne; bez utrwalonych 
przykurczów; kryteria wykluczenia obejmowały m.in. 
kobiety w ciąży i osoby z chorobami mięśni; w trak-
cie badania nie dopuszczalne były zmiany leczenia 
przeciwspastycznego. Spośród 47 badanych, poprzez 
randomizację wydzielono trzy grupy pacjentów. Gru-
pę I (kontrolną) stanowiło 15 chorych z poudarową 
spastycznością, u których nie podawano BTX i  sto-
sowano tylko leczenie rehabilitacyjne prowadzone 
wg schematu grupy III, tzn. stosowano intensywną 
kinezyterapią prowadzoną 3x w tygodniu przez wy-
kwalifikowanego fizjoterapeutę w wymiarze 3 godzin 
tygodniowo, w pozostałe dni pacjenci realizowali au-
toterapię rehabilitacyjną wg schematu grupy II. U 32 
pacjentów z grupy II i III zastosowano leczenie BTX. 
Grupa II obejmowała 16 pacjentów leczonych BTX 
i realizujących w warunkach domowych samodzielnie 
lub z pomocą nieprofesjonalnego opiekuna codzienne 
ćwiczenia ruchowe indywidualnie zaplanowane przez 
fizjoterapeutę. Grupa III obejmowała 16 pacjentów 
leczonych BTX i intensywną kinezyterapią, jak grupa 
kontrolna. Pacjenci byli badani w dniu włączenia do 
badania oraz w 4, 8, 16, 20, 24 i 28 tygodniu.
 BTX była podawana w 2 cyklach, w odstępach 
16  tygodniowych, do mięśni zginaczy stawu kola-
nowego, zginaczy podeszwowych stopy i zginaczy 
palców. Wybór mięśni oraz dawki leku były ustalane 
indywidualnie przez lekarza podającego lek. Łącznie 
przeprowadzono 64 sesje podania BTX. Obserwacje 
prowadzono przez 28 tygodni. Skuteczność leczenia 
była oceniana subiektywnie przez pacjenta siedmio-
stopniową skalą Ogólnego Wrażenia Klinicznego (Cli-
nical Global Impression-Subject – CGI-S) i wzrokową 
analogową 10-stopniową skalą bólu (Visual Analog 
Scale – VAS) oraz obiektywnie Testem Przejścia 10 
m (Walking Test 10 m – 10MWT); spastyczność 
oceniano zmodyfikowaną skalą Ashwort (Modifield 
Ashwort Scale – MAS), skalą Tardieu (Tardieu scale –
TS), osobno dla stawu kolanowego i skokowego oraz 
osobno dla kompleksu mięśniowego mięśnia brzu-
chatego łydki i płaszczkowatego oraz samego mięśnia 
płaszczkowatego łydki. Zakres ruchomości stawów 
kolanowego (range of motion – ROM) i skokowego 
oceniano goniometrycznie.
 Podawano toksynę botulinową typu A (abobotu-
lina, preparat Dysport firmy IPSEN), którą rozpusz-
czano w soli fizjologicznej do końcowego stężenia 
500 jednostek w 4,0 ml 0,9% NaCl i podawano do 
wybranych mięśni łydki i uda pod kontrolą ultraso-
nograficzną (USG) i elektromiograficzną (EMG) 
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z zastosowaniem elektrostymulacji (ES) w 2-4 punk-
tach poszczególnych mięśni. Stosowano stałą dawkę 
1000 j. BTX u każdego pacjenta, podzieloną pomiędzy 
wybrane przez badacza mięśnie, zgodnie z indywidu-
alną charakterystyką spastyczności. Wyboru 1000 j. 
dokonano w oparciu o wcześniejsze doniesienia po-
twierdzające skuteczność tej dawki i wskazujące na 
małą skuteczność kliniczną dawek mniejszych oraz 
w oparciu o względy ekonomiczne i dobry wskaźnik 
korzyści do efektu dla dawki 1000 j. [12]. Zakres 
dawek dla poszczególnych mięśni ustalano indywi-
dualnie [M (min-max)]:

– brzuchaty łydki (gastrocnemius) – 500 (250-750)
– płaszczkowaty łydki (soleus) – 250 (150-500)
– piszczelowy tylny (tibialis posteriori) – 250 

(150-500)
– zginacz długi palców (flexor digitorum longus) – 

200 (150-250)
– zginacz długi palucha (flexor hallucis longus) – 

150 (100-250)
– prosty uda (rectus femoris) – 500 (250-750)
– przywodziciele uda (harmstrings) – 500 (250-750).

 Czteromiesięczny odstęp czasowy pomiędzy 
kolejnymi podaniami leku ustalono w oparciu o wcze-
śniejsze badania [10, 12].
 Uzyskiwane wyniki w grupach leczonych 
i w grupie kontrolnej w różnych skalach klinicznych 
porównywano testem rang Wilcoxon’a dla wartości 
nieparametrycznych. Różnice pomiędzy grupami 
pacjentów oceniano testem Mann-Whitney U.

Wyniki

 Do badania włączono 47 pacjentów ze spastycz-
nością kończyny dolnej (23 mężczyzn, 24 kobiety), ze 
średnią wieku 55,2±10,2 (zakres 41-78) lat. U wszyst-
kich chorych rozpoznano spastyczność poudarową 
(u  42 po udarze niedokrwiennym i  5  po krwotoku 
śródmózgowym); 26 osób z niedowładem lewostron-
nym, 21 prawostronnym. U 11 chorych stwierdzono 
istotną hipoanestezię połowiczą, a w 9 przypadkach 
afazję, z czego u 8 o umiarkowanym i w jednym przy-
padku o poważnym stopniu zaawansowania. Średni 
czas trwania spastyczności wynosił 52,6±48,1 (zakres 
3-97) miesięcy; u 35 pacjentów był krótszy niż 48 mie-
sięcy. Nie stwierdzono istotnych różnic pomiędzy 
danymi demograficznymi badanych grup pacjentów, 
w szczególności nie stwierdzono różnic w czasie trwa-
nia spastyczności oraz stopniu nasilenia spastyczności 
mierzonym w różnych skalach (tab. I).
 Tylko u 2 pacjentów leczonych BTX nie odnoto-
wano poprawy wyrażonej w skali CGI-S. U pozostałych 
30 chorych stwierdzono poprawę, a u 21 poprawa wy-
nosiła co najmniej 2 punkty. U 3 pacjentów z grupy nie 
leczonej BTX wystąpiła poprawa w czasie całej 32-ty-
godniowej obserwacji. Tabela III przedstawia zmiany 

stopnia nasilenia spastyczności prostowników kolana 
i zginaczy podeszwowych stopy mierzonej skalą MAS. 
Wykazano statystycznie istotne zmniejszenie nasi-
lenia spastyczności w grupach leczonych BTX w po-
równaniu do grupy chorych nie leczonych toksyną 
(p<0,05). Nie wykazano istotnej różnicy pomiędzy 
grupami II i III leczonymi BTX, chociaż zaobserwowa-
no wyraźną poprawę w grupie leczonej BTX i poddanej 
intensywnej rehabilitacji. W obu grupach leczonych 
BTX istotne zmniejszenie spastyczności pojawiło się 
w 4 tygodniu od podania BTX i utrzymywało się przez 
kolejne 4 tygodnie. W grupie III w 16 tygodniu nadal 
odnotowywano utrzymującą się poprawę. W drugiej 
grupie po upływie 8 tygodni pojawiło się nasilanie 
spastyczności tak, że w 16 tygodniu różnica pomiędzy 
grupą II i III nie była istotna.
 W wyniku drugiego podania BTX uzyskano istotną 
poprawę w obu grupach leczonych BTX w 20 tygodniu 
w porównaniu z grupą I i poprawa utrzymywała się do 
28 tygodnia obserwacji. W grupie I pomimo intensyw-
nej fizjoterapii w 28 tygodniu nie odnotowano poprawy 
w porównaniu z punktem wyjściowym (tab. II).
 Podobne obserwacje dotyczą zmian nasilenia 
spastyczności mięśnia płaszczkowatego łydki i kom-
pleksu mięśnia płaszczkowatego i brzuchatego łydki 
mierzonej skalą Tardieu (p<0,01) (tab. III).
 W tabeli IV przedstawiono wyniki zmian kąta 
zakresu ruchu biernego w stawach kolanowym i sko-
kowym. Istotne zwiększenie zakresu ruchu biernego 
w obu stawach obserwowano w 4 tygodniu od poda-
nia BTX z dalszą poprawą w 8 tygodniu (p<0,001). 
Od 8  tygodnia zakres ruchu w stawach skokowym 
i kolanowym nie zmieniał się do 16 tygodnia, a także 
po drugim podaniu BTX pozostawał na poziomie 
osiągniętej poprawy z 8 tygodnia i stopień poprawy 
był podobny w obu grupach leczonych BTX.
 Tabela V przedstawia wyniki obserwacji zmian 
czasu przejścia 10 m (10MWT). Stwierdzono wyraźne 
skrócenie czasu przejścia 10 m w grupach leczonych 
BTX w porównaniu z grupą nie leczonych BTX 
(p<0.05). Od 4 tygodnia po podaniu BTX pojawia się 
wyraźny kierunek poprawy w grupach II i III i osiąga 

Tabela I. Dane demograficzne i kliniczna charakterystyka grup
Table I. Demographics and patient characteristics

Grupa /Group

I (n=15)
M±SD

II (n=16)
M±SD

III (n=16)
M±SD

Wiek (w latach) /Age (in years) 53,9±9,8 58,4±10,9 56,4±7,4

Płeć M/K /Gender M/F 9/6 8/8 10/6

Czas od udaru (miesiące) /Time 
from stroke (months)

59,4±5,3 56,3±6,9 58,7±10,7

Czas trwania spastyczności (miesią-
ce) /Spasticity duration (months)

53,8±4,2 52,1±5,2 52,4±8,3

MAS 3,3±0,4 3,7±0,7 3,4±0,5
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istotną różnicę w porównaniu z grupą I w 8 tygodniu 
(p<0,05). W grupie III w kolejnych tygodniach po 
drugiej sesji BTX obserwuje się dalsze skracanie czasu 
przejścia 10 m, jednak bez różnicy w porównaniu do 
grupy II.
 W grupach leczonych BTX stwierdzono istotne 
zmniejszenie odczuwania dolegliwości bólowych zwią-
zanych ze spastycznością kończyny dolnej (tab. V). 

W grupach leczonych BTX w porównaniu do grupy I 
odnotowano wyraźną redukcją bólu (p<0,01). Istotna 
różnica pojawiła się w 4 tygodniu od podania BTX 
i utrzymywała się na stałym poziomie do 28 tygodnia 
obserwacji. Od 20 tygodnia (od 4 tygodnia po drugiej 
iniekcji BTX) pojawia się wyraźna poprawa w grupie 
III, jednak w 8 tygodniu od drugiego podania BTX nie 
jest istotna.

Tabela II. Nasilenie spastyczności prostowników kolana (PK) i zginaczy podeszwowych stopy (ZPS) w skali Ashworth’a w kolejnych tygodniach od rozpoczęcia 
leczenia toksyną botulinową
Table II. Knee extensors (KE) and ankle flexors spasticity (AF) in Ashwort scale after BTX injections in subsequent weeks

Tydzień /Week
Grupa I /Group I

M±SD
Grupa II /Group II

M±SD
Grupa III /Group III

M±SD

PK /KE ZPS /AF PK /KE ZPS /AF PK /KE ZPS /AF

0 3,31±0,25 3,29±0,12 3,26±0,22 3,51±1,02 3,43±0,76 3,48±0,52

4 3,42±0,87* 3,11±0,09* 2,88±0,84 2,78±0,67 2,53±0,82 2,53±0,37

8 3,40±0,59* 3,02±0,35* 2,71±0,51 2,72±0,49 2,52±0,53 2,54±0,41

16 3,53±0,61* 3,25±0,41 2,91±0,63 2,91±0,36** 2,64±0,38 2,46±0,81

20 3,57±0,38* 3,22±0,22* 3,02±0,28** 3,10±0,45** 2,58±0,77 2,65±0,90

24 3,53±0,57* 3,26±0,31* 2,71±0,74 2,57±0,39 2,46±0,71 2,25±0,61

28 3,49±0,44* 3,29±0,12* 2,77±0,52** 2,63±0,27 2,37±0,53 2,52±1,02

* różnica istotna statystycznie pomiędzy grupą I oraz grupami II i III (p<0,01) /statistical significant difference between group I and groups II and III (p<0.01)
** różnica istotna statystycznie pomiędzy grupą II i III (p<0,05) /statistical significant difference between group II and III (p<0.05)

Tabela III. Nasilenie spastyczności mięśnia płaszczkowatego łydki (PŁ) i kompleksu mięśnia płaszczkowatego łydki i mięśnia brzuchatego łydki (PŁB) wg skali 
Tardieu, wyrażone goniometrycznymi pomiarami kąta zatrzymania ruchu biernego prostowania w stawie skokowym w kolejnych tygodniach od rozpoczęcia 
leczenia toksyną botulinową
Table III. Cath angle of passive extension movement of soleus muscle (SM) and soleus-gastrocnemius muscle complex (S-GM) spasticity measurement in Tar-
dieu scale after botulinum treatment in subsequent weeks

Tydzień /Week
Grupa I /Group I Grupa II /Group II Grupa III /Group III

PŁ /SM PŁB /S-GM PŁ /SM PŁB /S-GM PŁ /SM PŁB /S-GM

0 66 55 67 53 65 54

4 66 55* 70 62 68 60

8 67* 56* 75 65 74 68

16 68* 57 72 60** 72 66

20 66* 55* 74 70 76 74

24 66* 58* 76 69 77 77

28 67* 54* 74 66 76 72

* różnica istotna statystycznie pomiędzy grupą I oraz grupami II i III (p<0,01) /statistical significant difference between group I and groups II and III (p<0.01)
** różnica istotna statystycznie pomiędzy grupą II i III (p<0,05) /statistical significant difference between groups II and III (p<0.05)

Tabela IV. Wartości goniometrycznych pomiarów zakresu maksymalnego biernego ruchu zginania w stawie kolanowym (ZK), zginania grzbietowego stopy 
w pozycji z wyprostowanym kolanem (ZSW) oraz zginania grzbietowego stopy w pozycji zgiętego kolana (ZSZ) w kolejnych tygodniach od rozpoczęcia leczenia 
toksyną botulinową
Table IV. Average goniometric measurements of passive knee flexion (KF), passive ankle extension with extended knee position (AEE), and with flexed knee 
position (AEF) in subsequent weeks after botulinum treatment

Tydzień /Week
Grupa I /Group I Grupa II /Group II Grupa III /Group III

ZK /KF ZSW /AEE ZSZ /AEF ZK /KF ZSW /AEE ZSZ /AEF ZK /KF ZSW /AEE ZSZ /AEF

0 31 61 72 30 60 75 26 56 74

4 32* 62* 71* 42 72 82 41 71 80

8 34* 64* 73* 52 82 82 54 84 88**

16 35* 65* 78 51 81 81 54 84 84

20 37* 67* 76* 52 82 85 55 85 90**

24 35* 65* 77* 51 81 88 58 88 88

28 39* 69* 75* 53 83 85 55 85 87

* różnica istotna statystycznie pomiędzy grupą I oraz grupami II i III (p<0,01) /statistical significant difference between group I and groups II and III (p<0.01)
** różnica istotna statystycznie pomiędzy grupą II i III (p<0,05) /statistical significant difference between groups II and III (p<0.05)
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 Większość chorych była zadowolona z leczenia. 
Łączna liczba pacjentów, którzy określali poprawę 
na co najmniej 1 pkt. w skali CGI-S w czasie całego 
badania wahała się w zakresie od 67 do 78% (ryc. 1).
 Obserwowane działania uboczne: ból w miejscu 
wkłucia (3 chorych) oraz zasinienia związanego z pod-
skórnym krwawieniem z powierzchownych naczyń 
żylnych (4 chorych) miały charakter przemijający 
i niewielkie nasilenie.

Dyskusja

 U chorych po udarze mózgu najważniejszą meto-
dą prowadzącą do uzyskania poprawy funkcjonalnej 
jest rehabilitacja [1]. Jednak często w przypadku wy-
stępowania nasilonej spastyczności, prowadzenie sku-
tecznej rehabilitacji staje się niemożliwe [13]. Dlatego 
włączenie skutecznej i bezpiecznej metody redukcji 

spastyczności staje się kluczowym elementem całego 
procesu leczniczego. Zmniejszenie spastyczności i po-
szerzenie zakresu ruchomości stawów kończyny dolnej 
chorych z poudarowym niedowładem spastycznym, są 
zasadniczymi celami leczenia ustalonymi przez grupy 
ekspertów i zawarte są w powszechnie przyjętych za-
leceniach [9, 10, 14]. Jednak nie wypracowano dotąd 
optymalnych metod postępowania rehabilitacyjnego.
 Nadal toczy się dyskusja o przydatności BTX 
w leczeniu spastyczności kończyn dolnych, a szcze-
gólnie o  jej wpływie na poprawę funkcji. Do chwili 
obecnej opublikowano tylko 3 badania klasy I, które 
udowodniły wyraźny wpływ BTX na zmniejszenie 
spastyczności, jednak dane dotyczące poprawy funkcji 
są niespójne [10].
 Nasze obserwacje potwierdzają tezę o skutecz-
ności BTX w leczeniu spastyczności kończyny dolnej 

Ryc. 1. Wyniki skali CGI-S w punktach poprawy (o 1, 2, 3 oraz Ogółem) w kolejnych tygodniach (4, 8, 20 i 28) po podaniu abobotuliny

Fig. 1. Improvement in CGI-S score (in 1, 2, 3 and Total) in subsequent weeks (4, 8, 20 and 24) after botulinum treatment
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I grupa /group II grupa /group III grupa /group

4 tydzień /week 8 tydzień /week

20 tydzień /week 28 tydzień /week

Tabela V. Test przejścia 10 metrów (10MWT) i nasilenia bólu w skali analogowej VAS w kolejnych tygodniach od rozpoczęcia leczenia toksyną botulinową
Table V. Ten-meter walking test (10MWT) and pain in analog visual scale (VAS) in subsequent weeks after BTX treatment

Tydzień /Week
Grupa I /Group I Grupa II /Group II Grupa III /Group III

10MWT [s] VAS 10MWT [s] VAS 10MWT [s] VAS

0 30,75 4,31 33,26 4,26 32,43 4,43

4 33,42 3,82* 30,88 2,88 29,53 2,53

8 37,42* 4,82* 28,71 2,81 27,53 2,53

16 33,53* 5,05* 27,91 2,51 26,64 2,64

20 33,79* 4,57* 28,02 3,12 26,58 2,58

24 35,53* 4,53* 27,71 2,87 25,46 2,46

28 34,49* 4,19* 27,63 2,97 24,37 2,37

* różnica istotna statystycznie pomiędzy grupą I oraz grupami II i III (p<0,01) /statistical significant difference between group I and groups II and III (p<0.01)
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i niektórych parametrów oceny funkcji kończyn 
dolnych u osób z połowiczym niedowładem poudaro-
wym. Wyraźne zmniejszenie nasilenia spastyczności 
potwierdzono w ocenie skalami MAS i Tardieu. Ocena 
goniometryczna wykazała zwiększenie zakresu rucho-
mości w badanych stawach, podobne wyniki opisali 
i inni badacze [15-18].
 Potwierdziliśmy także uzyskanie poprawy 
funkcjonalnej, wyrażonej zwiększeniem szybkości 
chodu w  teście 10MWT i zmniejszeniem nasilenia 
dolegliwości bólowych związanych ze spastycznością. 
Stwierdziliśmy, że poprawa oceniana w skali MAS 
i Tardieu dla zginaczy i prostowników kolana oraz 
zginaczy podeszwowych stawu skokowego pojawia 
się już w 4 tygodniu od podania BTX i osiąga swoje 
maksimum w 8 tygodniu. Pomimo, że nie stwierdzono 
istotnej różnicy pomiędzy grupami leczonymi BTX, 
to odnotowano wyraźnie większą poprawę w grupie 
leczonej BTX i poddanej intensywnej fizjoterapii w po-
równaniu do chorych leczonych BTX bez intensywnej 
rehabilitacji. Wydaje się więc, że takie postępowanie 
jest najskuteczniejsze, jednak aby to udowodnić 
należałoby przeprowadzić dłużej trwające badania 
obejmujące trzecie i dalsze podania BTX.
 Podobne obserwacje dotyczą parametrów funk-
cjonalnych. Skrócenie czasu przejścia 10 m wystąpi-
ło w  4  tygodniu, a istotność statystyczną osiągnęło 
w  8  tygodniu. W II grupie w kolejnych tygodniach 
poprawa utrzymywała się na stałym poziomie. Chociaż 
nie były to, pomimo istotności statystycznej, wielkie 
różnice czasowe, jednak stanowią one odzwierciedle-
nie korzystnego wpływu BTX na cały proces rehabi-
litacji chorych. W kilku wcześniejszych badaniach 
stwierdzono podobny efekt [19, 20].
 W grupie III od 20 tygodnia (4 tygodnie po 2 sesji 
terapeutycznej) pojawiła się wyraźna tendencja popra-
wy, który utrzymywała się w 28 tygodniu obserwacji, 
jednak nie osiągnęła istotności statystycznej w porów-
naniu do grupy II. Istotna poprawa w zakresie odczuć 
bólowych towarzyszących spastyczności – w postaci 
zmniejszenia częstości bolesnych kurczów spastycz-
nych oraz przewlekłego bólu kończyny – obserwowana 
była od 4 tygodnia po podaniu BTX w II i III grupie 
i utrzymywała się na stałym poziomie przez cały 
czas obserwacji. Nie wykazano różnicy redukcji bólu 
pomiędzy grupami leczonymi BTX, chociaż obserwo-
wano tendencję do wyraźniejszej poprawy w grupie 
III. Podobne wyniki obserwowali inni badacze, pod-
kreślający niekorzystne oddziaływanie bólu na proces 
leczenia spastyczności [21].
 Prezentowane badanie potwierdza skuteczność 
stosowania BTX w leczeniu poudarowej spastyczności 
kończyny dolnej. Dodatkowo wykazano, że zastoso-

wanie BTX przyspiesza osiągnięcie poprawy funkcjo-
nalnej i zmniejsza nasilenie odczuwanego bólu, co 
ma duże znaczenie dla codziennego funkcjonowania 
chorych, a także jest ważnym czynnikiem ułatwiają-
cym rehabilitację [21].
 Nasilona spastyczność jest także jednym z czynni-
ków zmniejszających komfort prowadzenia opieki nad 
chorymi z niedowładem poudarowym. We wcześniej 
przeprowadzonych badaniach wykazano, że BTX 
ułatwia opiekę i sprzyja poprawie jakości opieki nad 
chorymi [22].
 Ważnym, zaobserwowanym zjawiskiem jest wyso-
ki stopień zadowolenia pacjentów z leczenia, pomimo 
faktu, że leczenie BTX jest bolesne, wymaga bowiem 
wykonania kilku nakłuć mięśni w czasie każdej sesji 
terapeutycznej. Wysoka punktacja w skali CGI-S jest 
pośrednim wskaźnikiem dobrej efektywności stoso-
wanego leczenia i uzyskanej poprawy klinicznej.
 Słabą stroną badania jest brak możliwości zastoso-
wania placebo dla BTX, jednak tak zaplanowane bada-
nie pozwoliło uniknąć etycznie wątpliwego stosowania 
bolesnych iniekcji placebo. Dodatkowo uzyskaliśmy 
możliwość porównania wpływu na poprawę sprawno-
ści dwu różniących się intensywnością metod rehabi-
litacyjnych. Pomimo, że nie stwierdzono statystycznie 
istotnych różnic pomiędzy grupami leczonymi BTX 
z intensywną rehabilitacją i BTX z autorehabilitacją, 
to zaobserwowano wyraźny trend większej poprawy 
w grupie leczonej BTX w połączeniu z intensywną 
rehabilitacją w zakresie wszystkich ocenianych pa-
rametrów. Przypuszczamy, że zbyt krótka obserwacja 
i zbyt mało liczne grupy badanych nie pozwoliły na 
stwierdzenie różnic istotnych statystycznie. Wskazane 
jest przeprowadzenie dalszych badań obejmujących 
dłuższe okresy obserwacyjne. Należy także poddać 
ocenie różne inne czynniki wpływające na skuteczność 
leczenia BTX, takie jak: różne techniki podania leku, 
wybór mięśni, miejsca wkłucia w obrębie leczonego 
mięśnia, dawki i rozcieńczenia leku, różne preparaty 
BTX i określenia optymalnego czasu rozpoczęcia le-
czenia po udarze mózgu [23-25].

Wnioski

 Badanie potwierdziło, że leczenie BTX jest bez-
pieczną i skuteczną metodą leczenia poudarowej 
spastyczności kończyny dolnej, prowadzącą do popra-
wy funkcjonalnej chorych i powinno być stosowane 
łącznie z intensywnym leczeniem rehabilitacyjnym.

Praca została wykonana z grantu statutowego nr 
 KNW-1-165/N/4/0.
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