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Wprowadzenie
- spastycznos¢ jako problem kliniczny

Spastycznosc jest, obok dystonii i sztywnosci, jedng z form
wzmozonego napiecia migsniowgo. Charakteryzuje sie ona
narastaniem napiecia miesnia, zaleznym od szybkosci jego
rozciggania, zobjawem ,scyzorykowym”, polegajagcym na
narastaniu oporu do pewnego punktu, po ktérym napiecie
miesniowe maleje.

Nasilona spastyczno$¢ moze powodowac rézne utrwa-
lone wzorce utozen dotknietych nig czesci ciata tj. koriczyn.
Zazwyczaj jest ona czescig obrazu towarzyszacego niedo-
wiadowi, co nasila dysfunkcje koriczyny, sprawia choremu
bél oraz utrudnia rehabilitacje. W postaciach nieleczonych
dochodzi do powstawania przykurczy utrwalonych, nieod-
wracalnych zmian w postaci kostnienia w obrebie miesni
i stawow, a takze zanikéw miesniowych.

Spastycznos¢ zaburza przede wszystkim codzienne
zycie chorego. Powoduje zaburzenia snu z powodu trud-
nosci zmiany pozycji, bolesne skurcze i klonusy, pogarsza
nastrdj i samopoczucie.

Spastycznos¢

wg Lance (1980) jest to zaburzenie ruchowe, charaktery-
Zujace sie wzmozeniem tonicznym odruchéw Sciegnistych
narozciagganie (wzmozeniem napiecia miesniowego) w za-
leznosci od szybkosci rozciaggania. Wynika to z odhamo-
wania odruchu rozciggowego, jako sktadowej uszkodzenia
motoneurondw na wyzszym poziomie.

Spastycznosci, okreslanej takze napieciem typu scy-
zorykowego, towarzyszy zwykle niedowtad lub porazenie
z wygorowaniem odruchéw $ciegnistych, obecnoscia
odruchoéw patologicznych, stopotrzas, tagcznie okreslane
mianem tzw. zespotu neuronu gérnego. Zespo6t gérnego
neuronu powstaje w wyniku uszkodzenia zstepujacych
drég ruchowych (piramidowych) na poziomie kory rucho-
wej, pnia mézgu lub rdzenia kregowego. Spastycznosc
ulega powolnej ewolucji w ciaggu dni i tygodni od chwili
uszkodzenia.

W przypadku ostrego uszkodzenia, przed wystapie-
niem spastycznosci, mie$nie sg wiotkie, a odruchy sciegniste
ostabione i w zaleznosci od poziomu uszkodzenia stan taki
moze utrzymywac sie przez kilka dni do kilku miesiecy.

Spastycznos¢ zapoczatkowuje serie zdarzen, ktére
- przez ograniczenie prawidtowej funkcji miesni i wzrost
ich napiecia - prowadzi do powstawania przykurczy mies-
niowo-sciegnistych, deformacji kosci i sztywnosci lub
niestabilnosci stawow.

Do innych obserwowanych w klinice stanéw wzmozone-
go napiecia miesniowego naleza: dystonia, sztywnos¢,
miotonia oraz przykurcz.

Dystonia

to przetrwate skurcze migsni powodujace powtarzalne,
powolne ruchy ciata lub czesci ciata, o charakterze skre-
cajacym, niekiedy utrwalone (np. dystonia uogdlniona,
dystonie ogniskowe: krecz karku, kurcz powiek, kurcz
pisarski).

Sztywnos¢

to wzmozone napiecie migsniowe przez caty czas trwania
ruchu, bez objawu ,scyzorykowego”, okreslane niekiedy
jako sztywnos¢ ,rury otowianej”, czasami z objawami sko-
kowego obnizenia napigcia migsniowego, tzw. objaw ,kota
zebatego” charakterystyczny dla choroby Parkinsona.

Miotonia

to niekontrolowane, powtarzajace sie napady wzmozo-
nego napiecia mie$niowego, z niemoznoscia rozkurczu
miesnia po ruchu dowolnym (miotonia Thomsena i Beckera,
choroba Steinerta).

Przykurcz

to utrwalony stan napiecia mie$niowego, z wtérnymi zmia-
nami w miesniu (zwtdknienie, zwapnienie) w aparacie
stawowym. Ruchy bierne sa niemozliwe do wykonania, co
jest etapem koncowym nieleczonej spastycznosci, ale takze
tzw. niedowtadu ,wiotkiego”, gdy dochodzi do skrécenia
sciegien, np. Achillesa w polineuropatii lub w uszkodzeniu
nerwu strzatkowego.

Spastycznos¢ stanowi czesto bardzo dotkliwy objaw,
bedac zrédtem boluii licznych ograniczen w zyciu codzien-
nym. Wiadomo, ze spastycznos¢ pogarsza jakos¢ zycia cho-
rego. Przykladowo spastycznos¢ koriczyn dolnych ogranicza
funkcje stania i chodzenia, powoduje bdl i dyskomfort,
niekiedy jest przyczyna bolesnych skurczéw miesni i klo-
nusow, ogranicza korzystanie z wézka inwalidzkiego i prze-
mieszczania sie, utrudnia ubieranie sie, powoduje trudnosci
w utrzymaniu higieny, utrudnia rehabilitacje.

Najczestszymi medycznymi powiktaniami spastycznosci
sg: odlezyny, zakrzepica zylna, infekcje uktadu oddechowego
i moczowego, zaparcia, trwate przykurcze, osteoporoza,
zaniki miesni i dalsze ograniczenie funkcji ruchowych.
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Schorzeniami, ktérym towarzyszy spastycznos$¢ sg najczes-
ciej: udary mézgu, mézgowe porazenie dzieciece, urazy
czaszkowo-mozgowe i kregostupowo-rdzeniowe, stward-
nienie rozsiane, nabyte uszkodzenia rdzenia (naczyniowe,
guzy, zapalne), uwarunkowane genetycznie uszkodzenia
rdzenia kregowego, choroba neuronu ruchowego, niedo-
tlenienie mézgu po reanimacgji.

Leczenie spastycznosci nie zawsze poprawia funkcje.
Poprawa jest lepiej widoczna u dzieci zmézgowym pora-
zeniem (np. w postaci polepszenia chodu na palcach na
chdéd na catych stopach) niz u dorostych po udarze zduzym
stopniem niedowtadu kohczyny.

Celem leczenia spastycznosci jest poprawa funkg;ji
np. reki i (lub) chodu, zmniejszenie bélu, poprawa utozenia
konczyn, utatwienie rehabilitacji, zapobieganie powsta-
waniu trwatych przykurczy, poprawa higieny, zwiekszenie
samodzielnosci w codziennych czynnosciach, poprawa
mobilnosci w chodziku lub wézku inwalidzkim.

W chwili obecnej dzieki nowoczesnym metodom
neuroobrazowania lepiej mozna zrozumiec zespét uszko-
dzenia gérnego motoneuronu w réznych schorzeniach.
Plastycznos¢ mézgu, widoczna w aktywacji innych, nie-
uszkodzonych pdl korowych, potwierdza skutecznosc
powtarzanych ruchéw w odzyskiwaniu sprawnosci i tzw.
zadaniowego podejscia do rehabilitacji oraz celowos¢
wprowadzania nowych technik rehabilitacji. Wstepne
doniesienia na temat poprawy efektywnosci rehabilitacji
z zastosowaniem lewodopy i fluoksetyny sa obiecujace.
Wiadomo, tez, ze nalezy unikac stosowania pewnych lekéw
w okresie poudarowym, gdyz spowalniaja one proces
rehabilitacji ruchowej (np. benzodiazepiny, leki przeciwpsy-
chotyczne - blokery receptoréw dopaminowych, preparaty
przeciwpadaczkowe - zwtaszcza fenobarbital i fenytoina
lub leki nadci$nieniowe jak klonidyna czy prazosyna).

Spastycznos¢ ze wzgledu na rozpowszechnienie i sto-
pien uposledzenia sprawnosci ruchowej stanowi nadal
duzy problem, zréznicowany klinicznie i spotecznie. Cieszy
pojawienie sie w ostatnich latach nowych metod diagno-
stycznych i sposobdw rehabilitacji oraz nowych sposobow
farmakoterapii, jak toksyna botulinowa i dokanatowy ba-
klofen, bedacych czescig codziennej praktyki klinicznej.

Patofizjologia

Patofizjologiczna przyczyna spastycznosci nadal nie jest
do konica wyjasniona. Podtozem spastycznosci jest zabu-
rzenie rdwnowagi miedzy mechanizmami pobudzajacymi
i hamujacymi w regulacji motoneurondw alfa i gamma
rdzenia kregowego.
Regulacja napiecia miesniowego zalezy od

aktywnosci:
I.  osrodkéw nadrdzeniowych:

a. hamujace: grzbietowa droga siatkowato-rdzeniowa

(w sznurach bocznych rdzenia kregowego)

b. pobudzajace:

i. brzuszno-przysrodkowa droga siatkowato-
rdzeniowa (w sznurach przednich rdzenia
kregowego)

ii. droga przedsionkowo-rdzeniowa

IIl. osrodkéw rdzeniowych (segmentarnych)

a. z licznymi neuronami
interneuronami)

i. interneurony presynaptyczne hamujace akso-
aksonalne na zakonczeniach la (GABA-ergiczne),
sg kontrolowane przez drogi zstepujace z osrod-
kéw nadrdzeniowych

ii. interneurony hamujace unerwienia na zakon-
czeniach la (neuroprzekaznik glicyna): uszko-
dzenie powoduje zaburzenia synchronicznej
pracy agonistow i antagonistow — powoduje
to zjawisko ko-kontrakcji miesnia antagonisty
zamiast jego rozkurczu (objaw: np. klonus stopy)
lub znacznego ostabienia migsnia antagonisty
(np. przykurcz sciegna Achillesa: stopa konska,
czyli wzrost aktywnosci miesnia tréjgtowego
tydki powoduje nadmierne ostabienie migsnia
piszczelowego przedniego) w zaleznosci od
miejsca uszkodzenia drog siatkowato-rdze-
niowych i przewagi bodzcéw hamujacych lub
pobudzajacych

iii. Komorki Renshaw —tzw. hamowania nawracaja-
cego, powoduja zwrotne hamowanie zaréwno
zakonczen la, jak i motoneurondw alfa.

Mechanizmy powstawania spastycznosci:

- wypadniecie funkgji interneuronéw hamujacych
powoduje nadpobudliwos¢ motoneuronéw rdzenia
(utrata kontroli przez osrodki nadrdzeniowe),

- zmiany we wiasciwosciach bton motoneuronéw
alfa powodujace ich nadmierng nadpobudliwos¢
(z powodu ,odciecia” kontroli od gérnego moto-
neuronu) i tworzenie na ich powierzchni nowych
licznych zakonczen,

- zmiana wewnetrznych mechanicznych wtasci-
wosci miesni, prowadzaca do rozwoju trwatych
przykurczéw.

Spastycznos$¢ wystepuje w bardzo wielu chorobach OUN:

- stwardnienie rozsiane,

- udar mézgu,

- mébzgowe porazenie dzieciece,

- urazy mozgu i rdzenia kregowego,

- postepujace choroby zwyrodnieniowe uktadu ner-
wowedo z zajeciem gérnego neuronu ruchowego
z objawami piramidowymi i pozapiramidowymi
(leukodystrofie, choroba Hallervordena-Spatza, ce-
roidolipofuscynoza, choroba Huntingtona i in.).

wstawkowymi

Metody leczenia spastycznosci

1. Farmakoterapia

Leki doustne:

- benzodiazepiny: diazepam,
tetrazepam

- baklofen (lioresal)

- dantroleum (dantrium)

- tizanidine (sirdalud)

- mydocalm

Leki dokanatowe:

- baklofen w pompie (ITB)

clonazepam,
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Leki podawane miejscowo — do miesnia:
- toksyna botulinowa BTXA (Botox, Dysport)
- alkohol, fenol.

2. Leczenie chirurgiczne

3. Rehabilitacja

Farmakoterapia doustna w spastycznosci
(farmakologiczna regulacja napiecia
miesniowego)

Podstawowa zasadg przy stosowaniu doustnych lekow
miorelaksacyjnych jest rozpoczynanie leczenia od matych
dawek i stopniowe ich zwiekszanie, tak aby pomniejszy¢
wystapienie objawdéw ubocznych.

Wybdr farmakoterapii doustnej, jako jednej z wie-
lu mozliwosci, musi by¢ swiadomy, poprzedzony ana-
lizg zjawisk klinicznych dotyczacych danego pacjenta,
znajomoscig mechanizmoéw ksztattujacych te zjawiska
oraz mozliwosci ingerencji w te mechanizmy. Znajomos¢
farmakokinetyki, farmakodynamiki i patofizjologii musi
uzupetnia¢ powyzsze dane, nie tylko w celu uzyskania
dobrej skutecznosci dziatania, lecz takze aby unikna¢ po-
wikfan wynikajacych z dziatan niepozadanych, kumulacji
i interakcji stosowanych $rodkéw. Skutki uboczne lecze-
nia s nieuniknione, ale w wiekszosci przypadkoéow takze
przewidywalne. Zachowanie wtasciwych proporcji miedzy
zapatem terapeutycznym a rozwaga w wyborze sposobu
postepowania pozwala zmniejszy¢ straty i zwiekszy¢ ko-
rzysci wynikajace z leczenia.

Patomechanizm spastycznosci
i rola neuroprzekaznikéow

Catkowite lub czesciowe uszkodzenie drég zstepujacych
do segmentu rdzenia zwieksza jego autonomie. Wzajem-
ne wptywy segmentarne, pozbawione presji wyzszych,
ponadrdzeniowych osrodkéw, ulegajg wzmocnieniu. Lo-
kalne, zwykle kilkuneuronowe, rdzeniowe centra ruchowe
przejmuja funkcje sterujgce. Wskutek zmian dziatania
sgsiadujgcych z motoneuronami struktur zwieksza sie
sktonnos¢ do depolaryzacji motoneurondw alfa i rosnie
ich pobudliwo$¢. W badaniach doswiadczalnych potwier-
dzono zwigkszenie aktywnosci kanatow sodowych i wap-
niowych motoneuronéw. Z tego powodu bezwiad lub
niedowtad miesni zaopatrywanych przez jadra ruchowe
rdzenia jest tylko jedna z wielu konsekwencji. Innymi sa:
zwiekszenie ich napiecia, wzmozenie odruchéw wta-
snych, wspotruchy, automatyzmy, nasilenie odruchéw
obronnych, objawy patologiczne i klonusy. Nastepstwem
przemian w uktadzie nerwowym s3 zmiany dziatania
i struktury miesni.

Wiekszos¢ srodkéw doustnych stosowanych w le-
czeniu spastycznosci oddziatuje przez ingerencje w ten
uktad zmieniony przez chorobe. Dziatanie lekéw opie-
ra sie na wykorzystaniu ich antagonizmu lub agonizmu
do neuroprzekaznikéw naturalnych, badz modyfikacji
mechanizmoéw jonowych bezposrednio w komérkach
miesni. Ingerencja odbywa sie przez wptyw na receptory
dla naturalnych neuroprzekaznikéw, co powoduje zmia-
ne aktywnosci jonowych kanatéw btonowych i stopnia

depolaryzacji komoérek. W osrodkowym uktadzie nerwo-
wym (OUN) dziatajg liczne neuroprzekazniki. Naleza one
do kilku grup, zaleznie od budowy chemicznej. Acetylo-
cholina, aminokwasy, monoaminy, peptydy i opioidy sg
najpowszechniejsze. Naturalnymi neuroprzekaznikami
bezposrednio lub za posrednictwem najblizszego sasiedz-
twa, pobudzajacymi motoneurony alfa, s acetylocholina
i aminokwasy pobudzajace (aspargina, kwas GABA).

Poszczegolne grupy lekow

1. Lekinasilajace hamowanie presynaptyczne (ago-
nisci GABA)
S czesto stosowane w celu zmniejszenia objawéw spa-
stycznosci, dziatajac przez wzmacnianie hamowania
presynaptycznego. Na poziomie rdzenia kregowego ten
mechanizm hamowania jest zjawiskiem powszechnym,
a GABA to jego gtéwny mediator. Dwa rodzaje receptoréow
sq pobudzane przez GABA: A i B. Pierwszy jest zlokalizo-
wany presynaptycznie na zakonczeniach réznych aferen-
toéw oraz postsynaptycznie — na btonie interneuronéw
i motoneuronow. Drugi wystepuje tylko w aferentach
i interneuronach.

Przez pobudzanie receptora A dziataja benzodwu-
azepiny i barbiturany. Sposréd licznych benzodwuazepin
diazepam (Diazepam, Relanium) i tetrazepam (Tetrazepam,
Myolastan, Tetraratio) szczegdlnie czesto sg wykorzysty-
wane w leczeniu spastycznosci. Benzodwuazepiny hamuja
wiele struktur OUN, wykazujac dziatanie nasenne, uspo-
kajajace, przeciwbolowe, przeciwlekowe i przeciwdrgaw-
kowe. Takie skutki moga by¢ pozadane, jednak czesciej
utrudniaja rehabilitacje chorego, pogarszajac jego moty-
wacje, powodujac sennos¢ i spowolnienie ruchowe. Ben-
zodwuazepiny sg bardzo popularne, ale nalezy pamietac,
ze prowadza do uzaleznien. Nagte ich odstawienie moze
powodowac zespoty abstynencyjne, tagcznie z napadami
drgawkowymi.

Podobne wtasciwosci w zakresie dziatania sedatywne-
go, przeciwdrgawkowego, a takze uzaleznien i zespotéw
odstawiennych, maja barbiturany, ktérych przedstawi-
cielem jest fenobarbital (Phenobarbital, Luminal, Lumi-
nalum, Agrypnal, Gardenal). Oprdcz obnizenia napiecia
miesniowego wykazuje on silne dziatanie nasenne, co
czesto ogranicza jego zastosowanie u pacjentéw aktywnie
rehabilitowanych. Benzodwuazepiny i barbiturany sg me-
tabolizowane przez watrobe, jednak w obu przypadkach
(zwtaszcza przy zatozeniach dtuzszego stosowania) zarow-
no schorzenia watroby, jak i nerek sa przeciwwskazaniem
do uzycia tych lekow.

Nowa grupe lekéw przeciwdrgawkowych, zawieraja-
cych miedzy innymi gabapentyne (Neurontin, Gabapentin,
Gabax) i lamotrygine (Lamotrigine, Lamitrin, Lamotrix),
z powodu powinowactwa do GABA i wptywu na receptor
GABA A, mozna takze zaliczy¢ do tej grupy. Preparaty te
dodatkowo wptywaja na przyspieszenie metabolizowania
kwasu glutaminowego (zwtaszcza gabapentyna) i bezpo-
srednio blokuja kanat sodowy (zwtaszcza lamotrygina), co
wzmachnia ich dziatanie pozadane w spastycznosci i upo-
waznia do wiaczenia ich takze do omawianej ponizej grupy
preparatow. Ich przewaga nad wymienianymi poprzednio
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lekami jest wywotywanie mniejszej sktonnosci do uzalez-
nienia i mniejszej czestosci objawoéw abstynencyjnych.
Leki z tej grupy sa wydalane przez nerki.

Baklofen (Baclofen, Lioresal) dziata przez pobudzanie
receptora B. Odmienny wptyw pobudzenia receptora AiB
na wystepowanie napadéw padaczkowych byt przed-
miotem dyskusji. Wiadomo, ze zastosowanie baklofenu
moze nasili¢ napady, zwtaszcza uogdlnione. Dziatanie
osrodkowe preparatu powoduje spadki wartosci cisnienia
tetniczego. Znane sg takze doniesienia o pogorszeniu
sprawnosci chodu w przebiegu terapii baklofenem u oséb
z niedowtadem. W leczeniu spastycznosci, poza wptywem
ponadsegmentarnym, szczegdlnie cenne jest dziatanie
baklofenu w bezposrednim sasiedztwie motoneuronéw
alfaigamma. Powyzsze dane decyduja, ze baklofen chetnie
stosuje sie w przypadku bolesnych skurczéw i klonuséw.
Lek jest metabolizowany przez nerki.

2. Lekiantagonisci aminokwaséw
pobudzajacych

Antagonistg aminokwaséw pobudzajacych, zwtaszcza
kwasu glutaminowego, jest tolperizon (Tolperison, My-
docalm, Tolperis). Skutkiem jego dziatania jest blokowanie
kanatéw sodowych i wapniowych. Jego hamujacy wptyw
jest szczegodlnie wyrazny w pniu mézg i w rdzeniu krego-
wym. Wykazano jednak, ze wykazuje funkcje blokujaca,
zaréwno na wyzszych poziomach OUN (stad dziatanie
podwyzszajace prég drgawkowy), jak i we widknach ob-
wodowych, zwilaszcza dosrodkowych. W odréznieniu od
benzodwuazepin nie przejawia w zwykle stosowanych
dawkach dziatania nasennego. Jego zaletg w terapii spa-
stycznosci jest korzystne potaczenie tego wielokierunko-
wego i wielopoziomowego wptywu.

3. Lekidziatajace poprzezreceptor
alfa2-adrenergiczny

Receptory adrenergiczne reagujace na obecnos¢ amin
biogennych powszechnie wystepuja w OUN. Szczegdlne
znaczenie w zakresie leczeni spastycznosci ma receptor
alfa2-adrenergiczny, ktérego obecnos¢ w wielosynaptycz-
nych uktadach ponadrdzeniowych decyduje o regulacji
aktywnosci komorek ruchowych w rdzeniu. Z tego powodu
przypuszczano, ze leki pobudzajace receptor alfa2-adre-
nergicznzy, takie jak klonidyna (Clonidyne, Haemiton, Cata-
pres, Dixarit) i tizanidyna (Tiazanidine, Sirdalud, Zanaflex),
beda skuteczne jedynie w przypadkach niepetnego prze-

Tabela 1. Leki stosowane w spastycznosci i mechanizm ich dziatania

rwania ciggtosci rdzenia kregowego. Ustalone wskazania
do stosowania tych lekéw obejmuja spastycznosé zaréwno
pochodzenia mézgowego, jak i rdzeniowego.

Obnizenie cisnienia krwi jest znanym skutkiem
dziatania lekéw tej grupy. Wptyw hipotoniczny tizani-
dyny jest stabszy, wiec czesciej stosuje sie jg w leczeniu
spastycznosci.

4. Sarkoplazmatyczne blokery
kanatu wapniowego

Dantrolen (Dantrolene, Dantrium) podany doustnie dziata
odmiennie od wszystkich wymienionych wczesniej lekow,
rézni go ponadto miejsce dziatania. Wptywa gtéwnie na
uwalnianie wapnia w sarkoplazmie, a jego wptyw na me-
chanizmy btonowe komérek nerwowych jest mniejszy. Po
podaniu dozylnym i dokanatowym wykazuje tez dziatanie
na struktury uktadu nerwowego, zmniejszajac aktywnos¢
wtokien dosrodkowych la i l.

5. Lekidziatajace niejednorodnie i posrednio
Przyktady substancji, ktére mozna zaliczy¢ do kilku grup,
sg liczne. Dziatanie tolperizonu i tizanidyny takze jest
niejednorodne. Metokarbamol, ktéremu przepisuje sie
dziatanie antagonistyczne wobec receptora kwasu gluta-
minowego, wykazuje swa aktywnosc¢ takze u pacjentéw
z zespotem sztywnosci uogdlnionej, w ktérym stwier-
dzono zablokowanie przez wtasne przeciwciata recepto-
réw dekarboksylazy kwasu glutaminowego i receptoréw
GABA-ergicznych.

Meprobamat (Meprobate, Andaxin, Equanil) zalicza
sie do lekdw anksjolitycznych. Dziatanie przeciwlekowe i
uspokajajace jest wynikiem blokowania wielu pobudzaja-
cych struktur w OUN. Wykazuje tez dziatanie zwiotczajace.
Zagrozeniem moze byc¢ zwiotczenie mieé$ni oddechowych.
Ze wzgledu na inne, liczne objawy uboczne i interakcje
raczej nie jest zalecany, chociaz w wybranych przypadkach
moze by¢ bardzo skuteczny w leczeniu spastycznosci.

Najczestsze powiktania i objawy niepozadane
na przyktadzie baklofenu to:

sennos$¢, uczucie zmeczenia, znuzenie, ospatos¢, bole
gtowy, zawroty gtowy, euforia, obnizenie nastroju, halu-
cynacje, drgawki, nudnosci, wymioty, nietrzymanie moczu
i stolca, ostabienie sity miesniowej, impotencja, reakcje
alergiczne, podwyzszenie stezenia enzymoéw watrobo-

Lek Mechanizm dziatania
Diazepam (Relanium) Receptor GABA
Tetrazepam (Myolastan) Receptor GABA
Baklofen (Lioresal) Receptor GABA
Tizanidine (Sirdalud Glicyna

Tolperisone (Mydocalm) Interneurony rdzenia

Dantroleum (Dantrium)

Zahamowanie uwalniania Ca z siateczki sarkoplazmatycznej

Gabapentin (Neurontin,Gabax)

Hamuje kwas glutaminowy

Lamotrigine (Lamictal)

Dziata na kanaty Na i kwas glutaminowy

Cytroheptadine

Antagonista 5-HT (serotoniny)

Toksyna botulinowa A (Botox, Dysport)

Ztacze nerwowo-migsniowe i hamowanie wydzielania Ach
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wych, a takze zesp6t odstawienny ze znacznym wzrostem
spastycznosci, halucynacjami, rozwojem psychozy mania-
kalnej i drgawek.

Wybor leku w leczeniu spastycznosci

Przy wyborze jednego lub kilku doustnych srodkéw farma-
kologicznych nadal nalezy uwzgledni¢ wskazania i ograni-
czenia dotyczace indywidualnego pacjenta. Do niego trzeba
odnie$¢ potencjalne dziatania pozadane i niepozadane oraz
wzig¢ pod uwage dodatkowe dane zwigzane z wchtania-
niem, wydalaniem, penetracja leku przez bariery, wygode
sposobu dawkowania i wreszcie koszty leczenia. Przy sto-
sowaniu kilku lekéw réwnoczesnie dane trzeba uzupetni¢
informacjami na temat mozliwych interakgji.
Farmakologiczne leczenie doustne oparte jest na
metodzie prob i btedéw. Nalezy informowac pacjentow
o niewielkiej poprawie i niecatkowitej skutecznosci lekdéw
doustnych. Dlatego tez chorzy nie powinni oczekiwa¢
zupetnego ustapienia objawdw spastycznosci czy dysto-
nii. Leki doustne nalezy stosowac codziennie. Wszystkie
one maja potencjalne dziatanie niepozadane, co nalezy
uwzglednic przy ocenie korzysci ptynacych z zastosowa-
niem danego leku. Niekiedy decyzja, co do leczenia nalezy
do pacjenta i przy ocenie skutecznosci terapii najwazniej-
sze jest jego zdanie, a nie wyniki badania neurologicznego.
Jesli pacjent uwaza, ze leczenie jest skuteczne i nie ma
dziatan niepozadanych, albo jest ich niewiele, z reguty
zaleca sie dalsze przyjmowanie leku. Przy prébach wpro-
wadzania lekéw doustnych obowigzuja dwie proste zasady.
Pierwsza to wtgczenie leku mozliwie w najmniejszej dawce
i stopniowe zwiekszanie dawkowki, druga to stosowanie
najmniejszej mozliwej dawki podtrzymujace;j.

Ponizej przedstawiono grupy lekéw:
1. Benzodiazepiny (receptor GABA-A):
- Diazepam (Relanium, Valium, Diazepam, Relsed);
5-60 mg/dzien w 3 dawkach, tabl. po 2i 5 mg,
wlewki doodbytnicze 5i 10 mg
- Clonazepam (Rivotril); 0,5-20 mg/dzien w 3 daw-
kach, tabl. po 0,512 mg
- Myolastan; 12,5-100 mg/dzien w 2 dawkach, tabl.
po 50 mg
2. Baclofen (receptor GABA-B):
- 10-100 mg/dzien w 3 dawkach, tabl. po 10-25 mg
3. Tizanidine (Sirdalud) (przez glicyne, dziatajaca na
alfa-motoneurony i hamowanie odruchu H, zmniejsza
stezenie aminokwaséw pobudzajacych i substancji P):
1-36 mg/dzien w 2-4 dawkach, tabl. po 4i 8 mg
4, Dantrolen (Dantrium) (hamuje uwalnia-
nie jonéw z siateczki sarkoplazmatycznej); 5-
400 mg/dzien, dzieci 05-3 mg/kg/dzien, kaps. po 25,50
i 100 mg
Objawy niepozadane omoéwionych lekéw: sennos¢,
ostabienie, hipotensja, objawy zotagdkowo-jelitowe, zabu-
rzenia pamieci, niezbornos¢, splatanie, depresja, ataksja.
UWAGA: pacjenci otrzymujacy benzodiazepiny,
baklofen, sirdalud powinni pozostawa¢ pod nadzorem
lekarskim z powodu mozliwosci wystagpienia nadmiernej
sedacji i depresji OUN oraz hepatotoksycznosci.

5. Inne leki doustne obnizajgce napieci mie$niowe:

- Klonidyna (Catapres) — agonista alfa 2-receptora
oraz substancji P

- Gabapentyna (Neurontin) - wptywa na metabolizm
kwasu glutaminowego

- Lamotrygina (Lamictal) -
i kwas glutaminowy

- Cytroheptadyna - antagonista 5-HT serotoniny

- Tolperyzon (Mydocalm) — oddziatywuje na inter-
neurony rdzenia

blokuje kanat sodowy
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