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A normdlis iziileti mozgds az agonista és antagonista izmok koordinicidjat és
egyensilydt igényli. Ha az ellentétes izmokban, amelyek az iziileteket mozgatjik,
killonb6z6 tonus vagy spasticitas dll eld, akkor az agonista izomban rovidiilés, azaz
kontraktira alakul ki. _

A kontraktira mindig a megrovidiilt tartomanyban észlelhet6. Az agonista izom
megrévidiilésének eredményeként longitudindlis novekedésiik elmarad, és ugyanakkor
az antagonista izmok elgyengiilnek és megnyiilnak.

Cerebralis paresisben (CP) a legf6bb cél az izommiikodés egyensiilyanak helyre-
allitdsa. Ennek egyik lehetséges médja botulinum toxin addsa, amely jelenleg az egyik
leghatdsosabb szer a CP kezelésében. Hatdsét lokdlisan, az izomban fejti ki az izom
elgyengitését okozva. Gyakorlatilag nincs mellékhatdsa és a betegek nagy részénél a
mozgasok és mozgasteljesitmények jelent6s javuldsarél szamolnak be az eddig meg-
jelent kézlemények is.

A botulinum toxin tébb mint 100 éve ismert a gyakran haldlos ételmérgezés, a
botulizmus okaként. A botulin toxint az anaerob Gram pozitiv spéraképzo baktérium, a
Clostridium Botulinum termeli. Hét kiilonb6zo toxinja ismert: A, B, C, D, E, F, G -
koziiliik a klinikai gyakorlatban az ,,A” tipust alkalmazzdk. A toxin komplex formaban
nyerhetd, a neurotoxin mellett egyéb tarsfehérjéket is tartalmaz.

Hatdsmechanizmusat in vitro és in vivo tesztrendszerekben demonstréltdk. A botuli-
num toxin 150 kDa molekulasilyd, heterodimer molekula, amely egy nehéz és egy
konnyli lancbdl all. A nehéz lanc, amely 100 kDa molekulasily, diszulfid hidakkal
kapcsolédik a kénnyii lanchoz. A nehéz lanc az idegvégzodésekhez kotodésért felelos.
1. A neurotoxin a periférids cholinerg szinapszisokon hat, gitolva a neurotranszmitter
acetil-kolin felszabadulasat. 2. Csak a konnyili ldnc kerill a sejtplazmaba. Ez az
internalizacid és endocytosis. Amikor a kénnyii lanc a sejtplazmaba kertil, ott gatolja az
,»A” tipusi neurotoxin specifikus célfehérjéjének a synaptosoma asszocidlt proteinnek
(SNAP-25kDa) proteolitikus hatdsat. Ez a fehérje végzi az acetil-kolin tartalmi vesicula
Osszekapcsoldsat az idegvégzodés sejthdrtydjdval. 3. végsd lépésként megakaddlyozza a
neurotransmitter acetil-kolin felszabaduldsat. Ha ez a gétlas kelld mértéki, a beidegzett
izom nem tud tébbé 6sszehuzddni. Ezt a folyamatot hivjdk kémiai denervacionak, mivel
az inaktiv idegvégzodés degenerdlédik. 4.- az izom akkor hiizédik tjra Gssze, amikor
idovel djabb véglemezkék képzddnek.

Klinikai alkalmazdsa: 1973-ban Scott és mtsai szdmoltak be eldszor a botulinum
toxin ,,A" tipusdnak terdpids alkalmazdsdrél a strabizmus kezelésében. A kezdeti sikere-
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ken felbuzdulva kezdték alkalmazni egyéb mozgdszavarokban, mint pl. spasticitdsban,
focalis dystonidkban, és blepharospasmusban. Azéta indikéacids teriilete kiszélesedett. J6
eredményeket értek el a tobbi focalis dystonia kezelésében, mint a hemifacialis
spasmus, spasticus torticollis, laryngealis dystonia, oromandibularis dystonia, stb.

Az 1990-es évekig gyermekkori alkalmazdsdrdl csak kevés kozlemény szdmolt be.
1993-ban orthopaediai szaklapban ismertettek 27 spasticus cerebralis paresisben
szenvedd beteget, akiknél j6 eredményeket értek el botulinum toxin kezeléssel. Azota
mdr nagy esetszdamot Osszefoglalé tanulmdnyok a kordbbiakhoz hasonléan a lokilis
botulinum toxin adds pozitiv hatdsardl szamoltak be.

Botulinum toxin addsdnak indikccidi cerebralis paresisben: 1. spasticus izomzat.
Ebben az esetben akkor varhaté kedvezd eredmény, ha csak kevés izom érintett.2.
iziileti kontraktdra, amely un. ,dinamikus kontraktira”. Ez azt jelenti, hogy az {ziilet
passzivan mozgathatd, mozgasai még nem korlatozottak jelent6sen, igy a botulinum
toxin adds utdn megfelelé torna mellett véarhaté az éllapot javulasa. Fixalt, rogziilt
kontraktira esetében a botulinum toxin addsdnak eredményessége kérdéses. 3. az
életkor, ami szintén nagyon fontos, ugyanis a 2-6 éves kor kozott a legdinamikusabb a
mozgdsfejlodés. gy ebben az életszakaszban alkalmazott kezelést8] vérhaté a legjobb
eredmény.

Botulinum toxin addsdnak javasolt dézisai: altaldban 2-6 Ultskg im. Hemi-
paresisben 4 U/tskg, diplegidban 6 U/tskg. Az inj. beadasat csak megfelel6 gyakorlattal
rendelkez6 szakember végezheti.

A maximdlis beadhaté adag 50 Ulizom/alkalom. Tehdt egy-egy kezelés sordn
legfeljebb 300 U botulinum toxint lehet beadni. Magyarorszdgon a gydgyszer-
forgalomban Botox ill. Dysport injekciék kaphaték, a botulinum toxin liofilizalt
formdban, a Dyport pedig oldat formdjaban.

Javulds: a toxin lokélis beadasat kévetéen kb, 1-2 hét mulva varhato, és hatasa kb.
3—4 hénapig tart.

A botulinum toxin kezelést ki lehet egésziteni a cerebralis paresisben alkalmazott

egyéb konvenciondlis terdpidkkal.
Sebészi beavatkozdst a botulinum toxin addsa utin sem lehet mindig elkeriilni, de a
miitét iddpontja késébbi, optimélisabb életkorra tolhaté ki, pl. 6-12 éves korra, amikor
mar sokkal kisebb kockézattal végezhetd el, és kevesebb megterhelést jelent a beteg
szdmdra.

Magyarorszagon 1993 6ta van lehetdség gyermekeknél botulinum toxin kezelésre.
Kozel 20 beteg kezelése és allapotanak tobb éves kivetése soran lesziirt tapasztalataink
azt mutatjak, hogy cerebralis paresisben a lokdlisan adott botulinum toxin jelentds
javulast eredményezett. A gyermekek kozel 50%a megtanult jarni és néhdny esetben
miitéti beavatkozdsra sem volt sziikség A mozgasfejlodés jelentdsen befolyasolta
mentalis fejlédésiiket is.
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