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Wprowadzenie

Historycznie, pierwszy powi¹za³ przedwczes-
ny poród, oko³oporodowy uraz i niedotlenie-
nie, z mózgowym pora¿eniem dzieciêcym
(m.p.dz.) William John Little w wyk³adzie
w Obstetric Society w Londynie w 1861 r. [1].
Kolejny du¿y wk³ad nale¿y do Williama Osle-
ra, który wprowadzi³ termin „mózgowe pora-
¿enie dzieciêce”, do opisania tego niepostêpu-
j¹cego zaburzenia [2], i Sigmunda Freuda,
który rozszerzy³ obserwacje Little’a na czyn-
niki wystêpuj¹ce we wczesnym okresie ci¹¿y,
a tak¿e podkreœli³ istotê mózgowych zmian
w obustronnym pora¿eniu kurczowym [3, 4].
Mimo tych wczesnych nowatorskich obser-
wacji oraz wysi³ków wielu innych badaczy
[5], definicja mózgowego pora¿enia dzieciê-
cego nadal ewoluuje [6], epidemiologia zabu-
rzenia jest rozszerzona [7], a leczenie nadal
pozostaje wyzwaniem.

Mózgowym pora¿eniem dzieciêcym opi-
suje siê „grupê zaburzeñ rozwoju ruchu i po-
stawy, które powoduj¹ ograniczenie aktywno-
œci i które s¹ wywo³ane przez niepostêpuj¹ce
zaburzenia, rozwijaj¹ce siê w mózgu p³odu
lub niemowlêcia. Zaburzeniom ruchowym
w mózgowym pora¿eniu dzieciêcym czêsto
towarzysz¹ zaburzenia czucia, funkcji po-
znawczych, komunikacyjnych, percepcji oraz/
/lub behawioralne i/lub napady drgawkowe”
[6]. Poza t¹ formaln¹ definicj¹, zaleca siê no-
wy schemat klasyfikacji, w którym wystêpuje
podzia³ na jedno- i obustronne zajêcie koñ-
czyn, okreœlone oznaczenie ka¿dego zajêtego
rejonu cia³a, opis objawów anatomicznych
i radiologicznych oraz przyczynê i czas,

w którym dosz³o do uszkodzenia mózgu [6].
Poniewa¿ podklasyfikacje nadal nie s¹ ustalo-
ne, w tym rozdziale pozostawiono podzia³ na
postaæ spastyczn¹ (pora¿enie po³owicze,
obustronne pora¿enie kurczowe, obustronne
pora¿enie po³owicze), dyskinetyczn¹, atak-
tyczn¹ oraz mieszan¹. Mimo wystêpowania
statycznych uszkodzeñ mózgu, nieprawid³o-
woœci ruchowe nie s¹ sta³e i czêsto zmieniaj¹
siê w czasie [8, 9]. Nie ma zgody co do etiolo-
gii zaburzenia, co prowadzi do „zaliczenia” do
tej grupy pacjentów z ró¿norodnymi choroba-
mi – od rozwojowych malformacji do zabu-
rzeñ metabolicznych. Poza zdefiniowanymi
zaburzeniami ruchowymi, u pacjentów z pora-
¿eniem mózgowym wystêpuj¹ ró¿ne proble-
my niemotoryczne, na przyk³ad opóŸnienie
umys³owe (40–70%), padaczka (35–60%), za-
burzenia mowy i jêzyka (50–60%), przewle-
k³e zaburzenia snu oraz zaburzenia widzenia
lub s³uchu (10–30%) [10, 18]. Zastosowanie
terminu mózgowe pora¿enie dzieciêce jest
kontrowersyjne, niektórzy autorzy uwa¿aj¹ je
za niespecyficzny „kosz”, a inni za cenne dia-
gnostyczne narzêdzie [19]. Wiêkszoœæ na-
ukowców jednak zgadza siê, ¿e zaburzenie ma
niepostêpuj¹c¹ naturê i daje pacjentom lepszy
dostêp do opieki medycznej, rehabilitacji,
edukacji i innych us³ug spo³ecznych.

Epidemiologia

Czêstoœæ mózgowego pora¿enia dzieciêcego
wynosi 1,5–2,5 na 1000 ¿ywych urodzeñ, ryzy-
ko jest wiêksze przy ma³ej masie urodzeniowej
(poni¿ej 1500 g) i w ci¹¿y bliŸniaczej [20, 21].
Poprawa opieki prenatalnej i noworodkowej
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zmniejszy³a czêstoœæ m.p.dz. u niemowl¹t uro-
dzonych przedterminowo [22, 23], jednak
ogólna czêstoœæ nie zmieni³a siê z powodu sta-
³ego odsetka u donoszonych niemowl¹t, wiêk-
szego prze¿ycia noworodków niedonoszonych
oraz wyd³u¿onej d³ugowiecznoœci [7]. Wiêk-
szoœæ przypadków m.p.dz. nie ma zwi¹zku
z przedterminowym porodem lub niedotlenie-
niem [25]. Wiêkszoœæ dzieci z m.p.dz. prze¿y-
wa do doros³oœci, jednak obecnoœæ ciê¿kiego
pora¿enia czterokoñczynowego, g³êbokiego
opóŸnienia umys³owego i brak odpowiedniej
opieki medycznej niekorzystnie wp³ywaj¹ na
d³ugoœæ ¿ycia.

Etiologia

Przyczyn¹ mózgowego pora¿enia dzieciêcego
s¹ znaczne, prenatalne, oko³oporodowe i po-
porodowe urazy (tab. 17.1) [7, 24–27]. Ence-
falopatia niedotlenieniowo-niedokrwienna re-
prezentuje tylko ma³¹ kategoriê w obrêbie en-
cefalopatii noworodkowych i jeszcze mniej-
sz¹ przyczynê m.p.dz. Do wielu przyczyn
mózgowego pora¿enia dzieciêcego niezwi¹za-
nych z hipoksj¹/asfiksj¹ zalicza siê dysgene-
zje mózgowe, zaka¿enia wewn¹trzmaciczne
[28], wewn¹trzmaciczne ograniczenia rozwo-

TABELA 17.1   Czynniki etiologiczne 
w mózgowym porażeniu
dziecięcym

Po stronie matki

Poronienie
w wywiadzie

Nieregularne 
miesiączki

Choroba 
tarczycy

Przyjmowanie 
estrogenów

Gorączkowe 
zakażenia 
układu 
moczowego

Krwotok 
(oddzielenie 
łożyska)

Zatrucie 
substancjami 
toksycznymi

Toksemia
Niski status 

socjo-
-ekonomiczny

Po stronie dziecka

Urodzenie przed terminem
Niska masa urodzeniowa
Poród mnogi
Śmierć w macicy drugiego 

bliźniaka
Opóźnienie wzrostu
Okręcenie pępowiny wokół 

szyi płodu
Zapalenie łożyska i błon 

płodowych
Zakażenia (wewnątrzmaciczne

oraz w okresie 
noworodkowym)

Rozwojowe malformacje mózgu
Zaburzenia krzepnięcia
Malformacje naczyniowe
Wrodzona wada serca
Zaburzenia chromosomalne
Encefalopatia noworodkowa 

(niedokrwienie, niedotlenienie)
Zaburzenia metaboliczne
Zaburzenia hormonalne
Uraz
Żółtaczka jąder podstawy 

mózgu (kernicterus)
Krwotok wewnątrzkomorowy

RAMKA 17.1  Cztery główne kryteria wyma-
gane do zdefiniowania ostrego śródporodo-
wego niedotlenienia wystarczające, aby spo-
wodować mózgowe porażenie dziecięce

1. Dowody na kwasicę metaboliczną z tętniczej krwi
pępowinowej pobranej podczas porodu (na przy-
kład pH < 7 oraz niedobór zasad ≥ 12 mmol/l)

2. Wczesny początek znacznej lub średniej encefa-
lopatii noworodkowej u niemowląt urodzonych
w 34 i późniejszych tygodniach ciąży

3. Mózgowe porażenie dziecięce typu spastycznego
z porażeniem czterokończynowym lub typ dyski-
netyczny

4. Wykluczenie innych przyczyn (na przykład urazu,
zaburzeń koagulacji, chorób infekcyjnych lub nie-
prawidłowości genetycznych)

Adaptowane z MacLennan A: A template for definining a causa
relation between acute intrapartum events and cerebral palsy:
international consensus statement, BMJ 319(7216): 1054–1059,
1999.

RAMKA 17.2  Inne kryteria sugerujące 
śródporodowe wystąpienie urazu

1. Wywiad świadczący o niedotlenieniu, do którego
doszło bezpośrednio przed lub w czasie porodu

2. Nagła, utrzymująca się bradykardia płodu lub brak
zmiennej czynności serca u płodu, przy obecno-
ści utrzymujących się późnych lub utrzymujących
się wahań tętna, zazwyczaj po epizodzie niedotle-
nienia, gdy wcześniej krążenie było prawidłowe

3. Apgar 0 do 3 powyżej 5 minut
4. Pojawienie się zmian wielonarządowych w czasie

72 godzin po porodzie
5. Wczesne badania obrazowe wykazujące ostry

nieogniskowy obrzęk mózgu

Adaptowane z MacLennan A: A template for definining a causa
relation between acute intrapartum events and cerebral palsy:
international consensus statement, BMJ 319(7216): 1054–1059,
1999.



Rozdział 17   MÓZGOWE PORAŻENIE DZIECIĘCE 303

ju [29], przedterminowy poród [30], zaburze-
nia koagulacji, krwawienie przedporodowe
[31], ci¹¿e mnogie, nieprawid³owe objawy,
choroby neurometaboliczne [32], anomalie
chromosomalne [33], wybrane rodzaje poli-
morfizmu [34, 35], wady wrodzone oraz wie-
le innych, które wp³ywaj¹ na matkê lub dziec-
ko [7]. Mimo d³ugiej listy potencjalnych przy-
czyn, czêsto nie udaje siê znaleŸæ jednoznacz-
nej etiologii.

Kryteria popieraj¹ce ostre wydarzenia hi-
poksemiczne w trakcie porodu, które mog¹
byæ przyczyn¹ m.p.dz., przedstawiono w ram-
kach 17.1 i 17.2 [36, 37].

Różnicowanie hipertonii mięśni
u dzieci (tabela 17.2)

Hipertonia to wed³ug definicji nieprawid³owo
podwy¿szony opór, wyczuwalny przez badaj¹-
cego, na zewnêtrznie przy³o¿ony ruch w sta-
wie, gdy pacjent próbuje utrzymaæ rozluŸnione
miêœnie. Narodowy Instytut Zdrowia (National
Institues of Health, NIH) ustanowi³ klasyfika-
cjê i definicjê zaburzeñ, które powoduj¹ hiper-

toniê u dzieci [38]. Do g³ównych przyczyn hi-
pertonii nale¿¹ poni¿sze:

Spastyczność
Hipertonia, w której obecny jest jeden lub oba
poni¿sze objawy:
1. Opór na zewnêtrznie wykonywany ruch ro-

œnie ze wzrostem prêdkoœci rozci¹gania
i ró¿ni siê w zale¿noœci od kierunku ruchu
w stawie.

2. Opór na zewnêtrznie narzucony ruch roœnie
szybko po przekroczeniu progu prêdkoœci
lub k¹ta w stawie.

Uwaga: Spastycznoœæ definiuje siê tylko
w kategoriach w³aœciwoœci badanego stawu.
Nie zale¿y od innych cech pozytywnych (klo-
nus, objaw Babiñskiego, wygórowane odru-
chy) lub negatywnych (os³abienie, s³aba koor-
dynacja, utrata kontroli), chocia¿ s¹ one czêsto
obecne [39].

Dystonia
Zaburzenie ruchu, w którym mimowolne
utrzymuj¹ce siê lub przerywane skurcze miê-

TABELA 17.2 Różnicowanie hipertonii występującej u dzieci

Spastyczność Dystonia Sztywność

Podsumowanie Opór zależny Stałe lub przerywane Niezależna zarówno
od prędkości skurcze mięśni od prędkości, jak 
ruchu i postawy

Wpływ zwiększania prędkości Wzrasta Brak efektu Brak efektu
biernego ruchu na opór

Wpływ szybkiego odwrócenia Opóźniona Średnia/ Średnia/
kierunku ruchu na opór /natychmiastowe /natychmiastowe

Obecność ustalonej postawy Tylko w ciężkich Tak Nie
przypadkach

Wpływ stanu behawioralnego Minimalny Tak Minimalny
i emocjonalnego na działanie 
aktywowanych mięśni

Kierunek Nieukierunkowana W obu kierunkach W obu kierunkach

Obecność objawów górnego Tak Nie Nie
neuronu ruchowego (klonus, 
hyperrefleksja, + Babiński)

Adaptowane częściowo z Sanger TD, Delgado MR, Gaebler-Spira D, et al.: Classification and definitor of disorders causing hipertonia in
childchood, Pediatrics 111(1):e89-e97, 2003.
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œni powoduj¹ wykrêcanie i powtarzaj¹ce siê
ruchy, nieprawid³ow¹ postawê lub oba [40].

Uwaga: Dystonia jest przyczyn¹ hipertonii
tylko wtedy, gdy wystêpuj¹ wspó³skurcze. Nie
ka¿da dystonia jest hipertoniczna!

Sztywność
Hipertonia z wszystkimi poni¿szymi objawami:
1. Opór na zewnêtrznie wykonywany ruch

w stawie jest obecny przy bardzo ma³ych
prêdkoœciach ruchu, nie zale¿y od nak³ada-
nej prêdkoœci i nie ma progu zwi¹zanego
z prêdkoœci¹ lub k¹tem ustawienia stawu.

2. Mog¹ wystêpowaæ jednoczesne skurcze
agonistycznych i antagonistycznych miêœni,
ma to swoje odbicie w natychmiastowym
oporze na odwrócenie kierunku ruchu
w stawie.

3. Koñczyna nie ma tendencji do powrotu do
szczególnej, ustalonej pozycji lub wymu-
szonego k¹ta w stawie.

4. Dobrowolna czynnoœæ odleg³ych grup miê-
œniowych nie prowadzi do mimowolnych
ruchów w sztywnych stawach, chocia¿
sztywnoœæ mo¿e siê pogorszyæ.

Zespoły mózgowego porażenia 
dziecięcego

Mózgowe pora¿enie dzieciêce jest zazwyczaj
widoczne w pierwszych 12 do 18 miesiêcy ¿y-
cia. Typowymi objawami s¹ opóŸnienie w zdo-
bywaniu ruchowych „kamieni milowych”, asy-
metryczna czynnoœæ ruchowa lub nieprawid³o-
we napiêcie miêœniowe. W celu okreœlenia od-
powiedniego podtypu m.p.dz. konieczna jest
czêsto wielokrotna ocena rozwoju neurologicz-
nego, poniewa¿ na wyniki badania mog¹ wp³y-
waæ stan œwiadomoœci dziecka, stres emocjo-
nalny oraz rozdra¿nienie. Dodatkowo objawy
neurologiczne, które uwa¿a siê za nieprawid³o-
we u doros³ych, mog¹ byæ fizjologiczne
w pierwszych miesi¹cach ¿ycia (np. klonus sta-
wu skokowego, szybkie odruchy i odruch
z prostownika podeszwowego). Istnieje kilka
wczesnych wskaŸników obecnoœci znacznych
zaburzeñ ruchowych; s¹ to opóŸnienie poja-

wiania siê „kamieni milowych” w rozwoju ru-
chowym, wczesne preferowanie rêki oraz wy-
górowane lub przetrwa³e odruchy pierwotne
[41, 42]. Opublikowano ró¿ne systemy klasyfi-
kacji z implikacjami prognostycznymi dla roz-
woju oraz wstêpne oceny porównawcze po-
miêdzy ró¿nymi oœrodkami [43, 44].

Mózgowe pora¿enie dzieciêce mo¿na po-
dzieliæ na cztery g³ówne typy na podstawie
przewa¿aj¹cego zaburzenia ruchowego: spa-
styczne (oko³o 50%), dyskinetyczne (oko³o
20%), ataktyczne (oko³o 10%) oraz mieszane
(oko³o 20%). W rzeczywistoœci wiêkszoœæ pa-
cjentów z m.p.dz. ma w pewnym stopniu mie-
szany typ zaburzenia. Na przyk³ad ³agodne ob-
jawy dyskinetyczne wystêpuj¹ czêsto w podty-
pie spastycznego pora¿enia mózgowego.

Typ spastyczny
Typ spastyczny mózgowego pora¿enia dzie-
ciêcego dzieli siê dalej na kilka podtypów na
podstawie roz³o¿enia upoœledzenia: hemiple-
gia (pora¿enie po³owicze) z jednostronnym
zajêciem koñczyny górnej i dolnej; obustron-
ne pora¿enie po³owicze (pora¿enie czterokoñ-
czynowe) z zajêciem wszystkich czterech
koñczyn, zazwyczaj koñczyny górne s¹ bar-
dziej zajête ni¿ dolne; oraz diplegia lub obu-
stronne pora¿enie kurczowe (pora¿enie dwu-
koñczynowe) z ³agodnym zajêciem wszyst-
kich czterech koñczyn, jednak koñczyny gór-
ne s¹ zajête tylko w ma³ym stopniu. Chocia¿
czêstotliwoœæ podtypów ró¿ni siê w poszcze-
gólnych populacjach, w skandynawskim ba-
daniu 33% przypadków to pacjenci z hemiple-
gi¹, 6% z pora¿eniem czterokoñczynowym,
a 44% z pora¿eniem dwukoñczynowym [45].
Wszystkie podtypy spastycznego m.p.dz.
zwi¹zane s¹ ze zwiêkszonym oporem na bier-
ne prostowanie stawu (hipertonia), wygóro-
wanymi odruchami (hiperrefleksja), konusem
oraz nieprawid³owymi odruchami podeszwo-
wymi. Wiele niemowl¹t z m.p.dz. przechodzi
przez wstêpn¹ hipotoniczn¹ fazê. Zazwyczaj
zaburzenia neurologiczne wskazuj¹ce na spa-
stycznoœæ obecne s¹ podczas tzw. cichych
okresów oraz snu i nie zmieniaj¹ siê znacznie



przy aktywnoœci czy stresie emocjonalnym.
Pora¿enie rzekomoopuszkowe, objawiaj¹ce
siê twarz¹ bez wyrazu oraz klonusem, mo¿na
zaobserwowaæ zarówno w typie spastycznym,
jak i dyskinetycznym. U dziecka ze spastycz-
nym m.p.dz. ³atwiej i wczeœniej rozwijaj¹ siê
przykurcze, czêœciej wystêpuj¹ równie¿ pro-
blemy ortopedyczne ni¿ u dziecka z choreo-
atetotycznym typem mózgowego pora¿enia
dzieciêcego.

W odmianie z pora¿eniem po³owiczym ob-
jawy ograniczaj¹ siê do jednej koñczyny, za-
zwyczaj koñczyna górna jest bardziej zajêta
ni¿ dolna. Obecnoœæ hemiplegicznego typu
pora¿enia mózgowego u donoszonych nie-
mowl¹t zazwyczaj zwi¹zana jest z prenatalny-
mi zaburzeniami kr¹¿enia (udar) lub, rzadziej,
dysgenezj¹ mózgu (schizencefalia) [46, 47].
Do przyczyn zwi¹zanych z zatorami ¿ylnymi
zalicza siê zaburzenia czynników krzepniêcia
(np. niedobór czynnika V Leiden, bia³ka C lub
S czy obecnoœæ przeciwcia³ antykardiolipino-
wych), zaka¿enia, zakrzepicê zatok ¿ylnych
czy wrodzon¹ wadê serca. Napady drgawkowe
pojawiaj¹ siê u 70% pacjentów, zazwyczaj
jednak nie wystêpuje upoœledzenie funkcji po-
znawczych.

W podtypie obustronnego pora¿enia kur-
czowego (diplegia spastica) spastycznoœæ jest
wiêksza w koñczynach dolnych ni¿ górnych.
Taka postaæ zwykle pojawia siê u niemowl¹t
urodzonych przedwczeœnie i jest zwi¹zana
z destrukcj¹ istoty bia³ej przylegaj¹cej do ko-
mór bocznych (leukomalacja oko³okomorowa,
periventricular leukomalacia, PVL). Wybiór-
cze zajêcie w³ókien korowo-pr¹¿kowiowych
znajduj¹cych siê w s¹siedztwie komory, które
przewodz¹ sygna³y do koñczyn dolnych, wyja-
œnia obraz kliniczny.

Neurobiologiczne mechanizmy PVL u nie-
mowl¹t urodzonych przed terminem wywo³a-
ne s¹ kilkoma nak³adaj¹cymi siê czynnikami
[48, 49]. Czynnikami predysponuj¹cymi do
zajêcia istoty bia³ej s¹ niedojrza³oœæ uk³adu
naczyniowego w tej okolicy oraz upoœledze-
nie przep³ywu krwi, które jest równie¿ zale¿-
ne od dojrza³oœci dziecka. Oprócz tego ko-

mórki prekursorowe oligodendrogleju (pre-
-OL) s¹ bardzo podatne na uszkodzenia przez
wolne rodniki lub glutaminian, które uwalnia-
ne s¹ w procesie niedokrwienia i reperfuzji.
Takie uszkodzenia powoduj¹ œmieræ pre-OL
w procesie apoptozy [50]. Nasilenie uszko-
dzenia istoty bia³ej koreluje z dystrybucj¹ ko-
mórek pre-OL [51]. Oprócz niedokrwienia-re-
perfuzji oraz czynników toksycznych, rów-
nie¿ inne czynniki mog¹ powodowaæ uszko-
dzenie niedojrza³ych oligodendrocytów. Na
przyk³ad infekcja matki lub p³odu, zapalenie,
cytokiny oraz kwas hialuronowy prawdopo-
dobnie istotnie wp³ywaj¹ na hemodynamikê
naczyniow¹, wytwarzanie czynników utlenia-
j¹cych, bezpoœrednie dzia³anie toksyczne lub
zdolnoœæ do blokowania demielinizacji. Bada-
nia, w których wykazano znaczne ró¿nice
w odpowiedzi zapalnej i ekspresji cytokin
w badaniach poœmiertnych mózgów noworod-
ków z PVL i bez PVL, dostarczaj¹ dowodów
na potwierdzenie hipotezy zapalnej z mediato-
rami cytokinowymi [52]. Kwas hialuronowy
blokuje ró¿nicowanie pre-OL w dojrza³y oli-
godendroglej i, w odpowiedzi, demielinizacjê
[53]. Wiêksze powinowactwo do PVL w obec-
noœci krwawienia wewn¹trzkomorowego mo-
¿e byæ zwi¹zane z miejscowym wzrostem
koncentracji ¿elaza. Torbielowate zmiany
PVL oraz konkurencyjne krwotoki stopnia
3 do macierzy zarodkowej zwi¹zane s¹ z ciê¿-
szymi objawami m.p.dz. [54]. 

Podtyp obustronnego pora¿enia po³owicze-
go jest najciê¿sz¹ postaci¹, w której wszystkie
cztery koñczyny s¹ zajête w znacznym stopniu
i wystêpuje istotne ograniczenie funkcji moto-
rycznej. U tych dzieci dochodzi do wczesnego
opóŸnienia ruchowego, istnieje wiêksze ryzy-
ko znacznego opóŸnienia umys³owego, pa-
daczki, dyzartrii, ma³og³owia oraz zeza.

Obustronne pora¿enie po³owicze u niedo-
noszonego niemowlêcia mo¿e byæ wynikiem
znacznego PVL, a u donoszonych niemowl¹t
przyczyn¹ mog¹ byæ zaburzenia w okresie pre-
natalnym, takie jak nasilony PVL, malformacje
rozwojowe mózgu (np. holoprosencefalia, bez-
zakrêtowoœæ [g³adkomózgowie, lissencefalia],
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pachygyria), zmiany niszcz¹ce mózg (np. zaka-
¿enia wewn¹trzmaciczne, zawa³y, wodog³o-
wie) lub niedotlenienie oko³oporodowe. Epizo-
dy niedotlenienia i niedokrwienia u noworod-
ków maj¹ wp³yw na ró¿ne obszary mózgu 
w wyniku wielorakich mechanizmów, takich
jak braki energetyczne, uwolnienie pobudzaj¹-
cych aminokwasów, akumulacja reaktywnych
czynników utleniaj¹cych oraz inicjacja apopto-
zy [55, 56]. Œmieræ komórkowa z niedotlenie-
nia zapocz¹tkowana jest przez spadek mózgo-
wego mikrokr¹¿enia oraz zahamowanie fosfo-
rylacji oksydacyjnej, która z kolei wywo³uje ka-
skadê zaburzeñ w wewn¹trzkomórkowej ho-
meostazie, na przyk³ad spadek pH, obni¿enie
stê¿enia trójfosforanu adenozyny (ATP), wzmo-
¿one wytwarzanie wolnych rodników w mito-
chondriach za poœrednictwem mitochondrialne-
go ³añcucha redox, zmniejszon¹ funkcjê pompy
ATP-azowej Na+-K+ ze zwiêkszon¹ iloœci¹ so-
du i przez to wody oraz depolaryzacjê b³ony ko-
mórkowej [57, 58]. Takie pierwotne wydarze-
nia prowadz¹ nastêpnie do wtórnej kaskady,
w której dochodzi do uwolnienia pobudzaj¹-
cych aminokwasów (np. glutaminianu), akty-
wacji receptorów NMDA, nap³ywu wapnia,
wytworzenia bardziej reaktywnych jonów, któ-
re wytwarzaj¹ oksydacyjnie uszkodzone lipidy,
bia³ka i inne struktury budulcowe komórki
i w koñcu do jej œmierci [59].

Typ dyskinetyczny 
(choreoatetotyczny; pozapiramidowy)
Dyskinetyczne m.p.dz. charakteryzuje siê
obecnoœci¹ mimowolnych ruchów pl¹sawi-
czych, atetotycznych oraz dystonicznych. Ru-
chy zazwyczaj pojawiaj¹ siê po drugim roku
¿ycia, przez wiele lat mog¹ ulegaæ powolnej
progresji i utrzymywaæ siê u doros³ych pacjen-
tów. OpóŸnienie czasowe pocz¹tku dystonii po
oko³oporodowym niedotlenieniu wynosi³o od
1 roku do 32 lat [60]. Nieprawid³owe ruchy za-
zwyczaj dotycz¹ wszystkich czterech koñczyn,
czêœciej z wiêkszym nasileniem w koñczynach
górnych ni¿ dolnych. Dyskinetyczny typ
m.p.dz. jest czêsto b³êdnie rozpoznany jako
postaæ spastyczna z powodu nieprawid³owej

interpretacji objawów klinicznych, na przyk³ad
spontaniczne odruchy z prostownika pode-
szwowego mog¹ przypominaæ postawê dysto-
niczn¹, bardziej ni¿ typowy odruch Babiñskie-
go. Ponadto pozapiramidowe wzmo¿one napiê-
cie miêœniowe jest obecne przez ca³y etap zgi-
nania i prostowania koñczyny (sztywnoœæ typu
„o³owianej rury”). Sztywnoœæ typu „ko³a zêba-
tego” wystêpuje rzadko u dzieci z mózgowym
pora¿eniem. Czêsto pojawiaj¹ siê dysfunkcja
ruchowa ust i wyrzucanie jêzyka. Ruchy poza-
piramidowe wykazuj¹ znaczn¹ ró¿norodnoœæ
w zale¿noœci od stanu pacjenta; zmniejszaj¹ siê
podczas relaksu i snu, a wzmagaj¹ siê z lêkami
i w stresie. Dyskinetyczny typ pora¿enia mó-
zgowego, zw³aszcza zwi¹zany z atetoz¹, czêsto
wystêpuje u donoszonych niemowl¹t ze znacz-
nym niedotlenieniem oko³oporodowym. Pato-
fizjologicznie objawy pozapiramidowe m.p.dz.
wywodz¹ siê ze zwojów podstawy (pr¹¿kowie
nowe oraz/lub ga³ka blada) i/lub wzgórza, cho-
cia¿ nadal brak bardziej precyzyjnej lokalizacji
[61]. Ubytki w tych okolicach czêsto pojawiaj¹
siê w ostatnim okresie terminowej ci¹¿y, za-
zwyczaj po ostrym, prawie ca³kowitym niedo-
tlenieniu [62].

Poniewa¿ etiologia dyskinetycznego pora-
¿enia mózgowego mo¿e byæ heterogenna i za-
wieraæ elementy metaboliczne i genetyczne,
istotne jest, aby monitorowaæ pacjenta w kie-
runku progresywnych zmian i rozwa¿yæ szer-
sze badania diagnostyczne. Inne zaburzenia,
które nale¿y wzi¹æ pod uwagê, to ¿ó³taczka j¹-
der podstawy mózgu (kernicterus), zaburzenia
mitochondrialne, dystonia odpowiadaj¹ca na
dopê (DRD), organiczne acydurie, zaburzenia
cyklu Krebsa, niedobór kreatyny, niedobór de-
hydrogenazy semialdehydu bursztynowego,
zespó³ Lescha-Nyhana, ataksja teleangiektazja
oraz ¿eñskich nosicieli niedoboru transkarba-
mylazy ornityny [63–70] (zaburzenia metabo-
liczne – zob. rozdz. 15).

Typ ataktyczny (móżdżkowy)
Typ mó¿d¿kowy lub ataktyczny reprezentuje
klinicznie i etiologicznie heterogenn¹ grupê
[71]. Typowe objawy to hipotonia, kiwanie tu-
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³owia, dysmetria, mó¿d¿kowe ruchy ga³ek
ocznych oraz ataktyczny chód. Dzieci z ze-
spo³em ataktycznym zazwyczaj maj¹ prena-
taln¹ etiologiê zaburzenia (np. rozwojowe
malformacje mó¿d¿ku), jednak choroba mo¿e
mieæ tak¿e heterogenne pod³o¿e (np. schorze-
nia mitochondrialne, zaburzenie glikoprotein
ubogich w wêglowodany, zespó³ Jouberta).
Dzieci z tym typem pora¿enia mózgowego za-
zwyczaj urodzone s¹ po czasie, a niedotlenie-
nie typowo nie jest g³ównym czynnikiem etio-
logicznym.

Typ mieszany
Dzieci z kombinacj¹ typu spastycznego i dys-
kinetycznego okreœla siê jako typ mieszany
pora¿enia mózgowego.

Badania diagnostyczne

Badania obrazowe mózgu
Mózgowe pora¿enie dzieciêce jest rozpozna-
niem klinicznym i dok³adne zebranie wywiadu
medycznego i badanie fizykalne s¹ konieczne
zarówno do potwierdzenia rozpoznania, jak
i okreœlenia etiologii choroby. Z praktycznego
punktu widzenia w badaniu diagnostycznym
dziecka z m.p.dz. zaleca siê, aby wykonaæ ba-
danie obrazowe mózgu, najlepiej rezonans ma-
gnetyczny (MR), ze wzglêdu na jego czu³oœæ
w kierunku nabytych zmian, PLV i wrodzonych
wad mózgu [72]. U oko³o 80% lub wiêcej pa-
cjentów z m.p.dz. w badaniu MR wystêpuje
nieprawid³owy obraz mózgu [73–78]. Badanie
mo¿e byæ pomocne w okreœleniu czasu urazu
oraz w niektórych przypadkach mo¿e dostar-
czyæ wa¿nych danych etiologicznych i progno-
stycznych [79, 80]. Nale¿y jednak pamiêtaæ, ¿e
radiologiczne rozpoznanie zaburzenia mo¿e nie
wyjaœniæ przyczyny deficytów ruchowych, na
przyk³ad opóŸnionej mielinizacji lub atrofii ko-
rowej.

MR w PVL wykazuje oko³okomorowe bli-
zny glejowe (badanie w czasie T2) z umiarko-
wanym powiêkszeniem komór lub „wywal-
czonym” (squared-off ) powiêkszeniem ko-
mór. Nieprawid³owe obrazy s¹ najbardziej wi-

doczne w uk³adzie komory tylnej i maj¹ ten-
dencjê do przechodzenia w trwa³e zmiany.
U dzieci urodzonych przedterminowo czêsto
wystêpuje zmniejszona iloœæ korowej i podko-
rowej istoty szarej [81]. Nieprawid³owe obja-
wy w badaniu MR u niemowl¹t urodzonych
znacznie przed terminem mog¹ zapowiadaæ
wynik rozwojowy uk³adu nerwowego w 2 ro-
ku ¿ycia [80]. Wed³ug innych autorów wiel-
koœæ upoœledzenia ruchowego i kognitywnego
u dzieci z PVL koreluje ze stopniem powiêk-
szenia komór mózgu [82]. Inni badacze prze-
ciwnie, podkreœlaj¹, ¿e czu³oœæ wykrywania
zmian zale¿y od modalnoœci badania [83].
U niemowl¹t urodzonych w terminie i blisko
terminu w badaniach obrazowych najczêœciej
wystêpowa³y ogniskowe zawa³y têtnicze oraz
malformacje mózgu [84]. U dzieci z dyskine-
tycznym pora¿eniem mózgowym w badaniu
MR czêsto wystêpowa³y zmiany w zwojach
podstawy i wzgórzu [85, 86]. Ubytki w obu
tych regionach u donoszonych noworodków
mog¹ byæ wskaŸnikami wczeœniejszego epi-
zodu niedotlenienia i niedokrwienia [87]. Ba-
dania obrazowe mózgu w ataktycznym pora-
¿eniu mózgowym mog¹ byæ prawid³owe lub
wykazywaæ obustronne zmiany w okolicy
skroniowej lub podnamiotowo [71]. W kilku
badaniach wykazano uszkodzenie mó¿d¿ku
u niemowl¹t urodzonych znacznie przed ter-
minem [88, 89]. Badania USG u niemowl¹t
z nisk¹ i bardzo nisk¹ mas¹ urodzeniow¹ ma-
j¹ niewielk¹ wartoœæ prognostyczn¹, poniewa¿
by³y równie¿ prawid³owe nawet u niemowl¹t,
u których pojawi³y siê póŸniejsze zaburzenia
rozwoju nerwowego [90].

W m.p.dz. zastosowano tak¿e nowsze
techniki neuroobrazowe, w których mo¿na
uwidoczniæ przebieg w³ókien, obszary akty-
wacji korowej oraz koncentracje neurometa-
bolitów. Obrazowanie tensora dyfuzji (diffu-
sion tensor imaging, DTI) to technika obrazo-
wania magnetycznego, która umo¿liwia ocenê
dróg w istocie bia³ej mózgu i dostarcza ilo-
œciowej oceny ich integralnoœci fizycznej
[91]. Takie badanie jest obecnie stosowane
w ocenie zmian rozwojowych istoty bia³ej
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u dzieci z m.p.dz., w porównaniu z grup¹ kon-
troln¹ [92–94]. W jednym z badañ stopieñ ru-
chu wody (anizotropia frakcyjna) by³ przydat-
ny w wyodrêbnieniu przypadków z PVL,
u których w przysz³oœci rozwinie siê znaczne
upoœledzenie ruchowe [93]. Czynnoœciowy
rezonans magnetyczny mózgu (functional ma-
gnetic resonance, fMR), który identyfikuje
aktywowane regiony mózgu, wykaza³, ¿e nie
wszyscy pacjenci ze spastycznym pora¿eniem
czterokoñczynowym mieli uszkodzone te sa-
me pasma w³ókien [95], a u tych z po³owi-
czym pora¿eniem przedstawi³ ró¿nice w orga-
nizacji w³ókien czuciowych i ruchowych [96].
Badania za pomoc¹ spektroskopii rezonansu
magnetycznego by³y ograniczone, jednak
analiza zwojów podstawy u dzieci z pora¿e-
niem mózgowym wykaza³a, ¿e wyniki nie ko-
reluj¹ z nasileniem objawów klinicznych [97].

Inne badania laboratoryjne
Badania metaboliczne i genetyczne wnosz¹
niewiele, jednak badania nale¿y rozwa¿yæ
w odpowiednich przypadkach z dyskinetycz-
nym i ataktycznym m.p.dz. i u pacjentów
z okreœlonymi rozwojowymi malformacjami
mózgu, na przyk³ad defektami migracyjnymi,
które s¹ zwi¹zane z okreœlonymi zaburzeniami
chromosomalnymi. Nie zaleca siê wykonywa-
nia badania elektroencefalograficznego (EEG),
chyba ¿e napady drgawkowe s¹ czêœci¹ obrazu
klinicznego.

Instrumenty badawcze
Istnieje kilka instrumentów badawczych w ce-
lu monitorowania rozwoju funkcji motorycz-
nych u dzieci z pora¿eniem mózgowym: Child
Health Questonnaire [98], Gross Motor Func-
tion Classification System for Cerebral Palsy
[99], Manual Ability Classification System
[100] oraz Functional Independence Measure
[101]. Dwa swoiste kwestionariusze: Gross
Motor Function Measure (GMFM) oraz Pe-
diatric Evaluation of Disability Inventory
(PEDI), s¹ solidnym i cennym sposobem do
oceny zmiany zdolnoœci motorycznych w cza-
sie [102]. W badaniu, w którym porównywano

zdolnoœci ruchowe u dzieci ze spastycznym
pora¿eniem mózgowym, które by³y leczone
fizykalnie, polegaj¹cym na poprawie czynno-
œci funkcjonalnych (terapia opieraj¹ca siê na
normalizowaniu jakoœci ruchu), GMFM (oce-
na grubych funkcji motorycznych na podsta-
wie obserwacji) nie zmieni³y siê, a PEDI (oce-
na oparta na raporcie rodziców) wykaza³y ró¿-
nice [103].

Postępowanie w mózgowym
porażeniu dziecięcym

Postêpowanie w przypadku m.p.dz. wymaga
wielokierunkowego, zespo³owego podejœcia
i zaopatrzenia wielu psychologicznych, beha-
wioralnych oraz fizycznych potrzeb dziecka
i rodziny. Leczenie nale¿y rozpocz¹æ tak szyb-
ko jak to mo¿liwe, a celem terapii musi byæ
poprawa opieki, optymalizacja funkcji moto-
rycznych, zapobieganie deformacjom uk³adu
ruchu oraz zaopatrzenie pojawiaj¹cego siê
upoœledzenia. Programy rehabilitacyjne maj¹
bezpoœredni korzystny wp³yw na stosunek ro-
dzic–dziecko, status socjoemocjonalny, pew-
noœæ siebie oraz samoocenê i poczucie w³asnej
wartoœci [104].

Fizjoterapia
Istotn¹ czêœci¹ rehabilitacji jest fizjoterapia
i terapia zajêciowa. Nie jest pewne, jaki rodzaj
terapii nale¿y rozpocz¹æ, poniewa¿ zazwyczaj
brak dowodów na skutecznoœæ okreœlonego
rodzaju terapii. Tradycyjnie, w trakcie fizjote-
rapii stosuje siê bierne pozycjonowanie, aby
zahamowaæ wp³yw pierwotnych odruchów,
u³atwiæ nabywanie grubych i precyzyjnych
umiejêtnoœci ruchowych oraz zapobiegaæ
przykurczom [105], jednak skutecznoœæ na
czynnoœciowe wyniki ruchowe jest kontrower-
syjna [106, 107]. Podobnie pod znakiem zapy-
tania stoi zastosowanie specjalnych technik
neurorozwojowych (metoda Bobatha) lub me-
toda kierowanego nauczania (conductive edu-
cation) [108–110]. Uwa¿a siê, ¿e elektryczna
stymulacja nerwowo-miêœniowa wzmacnia si-
³ê miêœniow¹, jednak takie podejœcie jest nadal
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kontrowersyjne [111–113]. Metoda ogranicze-
nia i hamowania ruchu polega na fizycznym
hamowaniu i ograniczeniu ruchu niezajêtej lub
mniej zajêtej koñczyny [114, 115]. Istnieje co-
raz wiêcej dowodów na jej korzystne dzia³a-
nie, jednak konieczne s¹ dodatkowe badania
w celu dostarczenia dalszego poparcia sku-
tecznoœci oraz prawid³owego rozwoju [116].
Wzmacnianie miêœni w kombinezonie Adeli,
który poprzez stawianie oporu przy niektórych
ruchach poprawia reakcje czuciowe podczas
ruchu i w dalszej kolejnoœci mechaniczn¹ wy-
dajnoœæ [117]. Udowodniono tak¿e korzystny
wp³yw jazdy konnej (hippoterapia) [118]. To-
czy siê debata, czy wyniki terapii nale¿y opie-
raæ na poprawie od podstawowego upoœledze-
nia czy opartej na faktach poprawie umiejêt-
noœci funkcjonalnych oraz uczestniczenia
w ¿yciu spo³ecznym [119].

Spastyczne porażenie mózgowe:
farmakoterapia oraz podejście 
operacyjne
Spastycznoœæ mo¿e zaburzaæ funkcjê, utrud-
niaæ komfort i higienê oraz prowadziæ do kom-
plikacji miêœniowo-szkieletowych, takich jak
przykurcze, podwichniêcia oraz ból. W lecze-
niu dostêpne s¹ ró¿ne dzia³ania zmniejszaj¹ce
spastycznoœæ dzieci z pora¿eniem mózgowym:
fizykoterapia, leki doustne, neurolityczne
czynniki blokuj¹ce, pompy baklofenowe, za-
biegi wyd³u¿ania œciêgien oraz wybiórcza ri-
zotomia grzbietowa [116, 120, 121].

Leki doustne

Terapia doustna ma wiêksze znaczenie u pa-
cjentów z dwukoñczynowym lub czterokoñ-
czynowym pora¿eniem mózgowym. Kilka le-
ków, których stosowanie przynosi pewne ko-
rzyœci, to benzodiazepiny, dantrolen, baklofen
oraz agoniœci receptorów alfa-2-adrenergicz-
nych [122]. Ogólnie takie dzia³anie pomaga
zmniejszyæ spastycznoœæ, jednak ma niewielki
wp³yw na objawy os³abienia miêœniowego
oraz braku koordynacji.

Benzodiazepiny (diazepam) s¹ czêsto sto-
sowane w krótko- i d³ugotrwa³ym leczeniu

spastycznoœci u dzieci. Korzyœci dzia³ania
diazepamu s¹ jednak ograniczone z powodu
dzia³añ niepo¿¹danych, polegaj¹cych na seda-
cji, os³abieniu, zaburzeñ pamiêci, nadmier-
nym œlinienia oraz pojawieniu siê uzale¿nie-
nia [123].

Dantrolen sodu poprawia napiêcie miê-
œniowe, zakres ruchomoœci oraz odruchy, jed-
nak jego skutecznoœæ jest ograniczona dzia³a-
niami niepo¿¹danymi: os³abieniem, sennoœci¹,
ospa³oœci¹, zaburzeniami ¿o³¹dkowo-jelitowy-
mi oraz uszkodzeniem w¹troby [124]. Dantro-
len zmniejsza skurcze miêœni przez hamowa-
nie uwalniania jonów wapniowych z retikulum
sarkoplazmatycznego.

Baklofen, analog kwasu gamma-aminoma-
s³owego (GABA) wi¹¿e siê z receptorami
GABA i blokuje uwalnianie pobudzaj¹cych
neuroprzekaŸników glutaminianu oraz aspar-
ginianu. Skutecznoœæ leczenia spastycznoœci
opiera siê prawdopodobnie na dzia³aniu na re-
ceptory bukukulinowe GABA typu B znajdu-
j¹ce siê w obrêbie rdzenia krêgowego. Doust-
ny baklofen ma niewielkie dzia³anie na spa-
stycznoœæ mózgow¹, jednak jego dzia³anie jest
ograniczone przez s³ab¹ rozpuszczalnoœæ
w t³uszczach oraz dzia³ania niepo¿¹dane
[125].

Tizanidyna to agonista alfa-2-receptorów
o dzia³aniu oœrodkowym, który zmniejsza
g³ównie polisynaptyczne odruchy na rozci¹ga-
nie krêgos³upa [126]. Stosowana jest w lecze-
niu spastycznoœci g³ównie u doros³ych pacjen-
tów w przebiegu stwardnienia rozsianego i po
urazach rdzenia krêgowego. Analiza badañ kli-
nicznych wykaza³a, ¿e tizanidyna jest równie
skuteczna jak baklofen i diazepam. Do g³ów-
nych dzia³añ niepo¿¹danych zalicza siê su-
choœæ w ustach, bezsennoœæ, asteniê oraz za-
wroty g³owy.

Środki neurolityczne

Œrodki blokuj¹ce przewodnictwo nerwowo-
-miêœniowe, w tym alkohol, wodny roztwór fe-
nolu, miejscowe œrodki znieczulaj¹ce oraz tok-
synê botulinow¹ typu A, stosowano w celu po-
prawy równowagi miêdzy spastycznymi agoni-
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stycznymi miêœniami a ich os³abionymi antago-
nistami [128]. Toksyna botulinowa A (BTX-A),
najczêœciej stosowany lek w tej kategorii, dzia-
³a przez blokowanie uwalniania acetylocholiny
na po³¹czeniach nerwowo-miêœniowych. Za-
zwyczaj szczytowe dzia³anie pojawia siê po
2–4 tygodniach, a kolejne iniekcje s¹ konieczne
po 12–14 tygodniach. Do dzia³añ niepo¿¹da-
nych zalicza siê os³abienie lub ból/zasinienie
w miejscu iniekcji. W wielu badaniach u pa-
cjentów z m.p.dz. wykazano korzyœci stosowa-
nia BTX-A w leczeniu ustawienia koñskiej sto-
py podczas chodzenia [129, 130] lub poprawê
ruchomoœci i funkcji koñczyny górnej [131].
W przeciwieñstwie do tego, inne badania,
w tym równie¿ Cochrane Database, sugeruj¹,
¿e dane s¹ niewystarczaj¹ce, aby wskazywaæ
skutecznoœæ BTX-A w leczeniu spastycznoœci
koñczyny dolnej [132, 133]. Randomizowane
podwójnie œlepe badanie z grup¹ kontroln¹
przyjmuj¹c¹ placebo u dzieci z diplegia spasti-
ca, po podaniu 12 jednostek/kg m.c. BTX-A
wykaza³o doskona³y profil bezpieczeñstwa, ko-
rzyœci psychologiczne i mechaniczne, jednak
brak znacz¹cych ró¿nic z grup¹ kontroln¹
w osi¹ganiu ustalonego celu, wydatkowania
energii czy skali Ashwortha [134]. Podkomitet
Amerykañskiej Akademii Neurologii zaleca,
aby neurotoksyna botulinowa by³a przedsta-
wiona jako opcja lecznicza u dzieci i doros³ych
ze spastycznoœci¹ [135]. Kombinacja BTX-A
oraz seria opatrunków gipsowych stosowana
by³a z dobrym skutkiem w leczeniu ustawienia
koñskiej stopy u dzieci z pora¿eniem mózgo-
wym [133, 136].

Pompa baklofenowa

Udowodniono, ¿e sta³e infuzje baklofenu przez
cewniki wszczepione w obrêbie jamy brzusznej
i zaprogramowan¹ pompê zmniejszaj¹ spa-
stycznoœæ w koñczynach górnych i dolnych
oraz poprawiaj¹ funkcjê przy wykonywaniu co-
dziennych czynnoœci [137, 138]. Do powik³añ
zalicza siê zaka¿enia, problemy z cewnikiem
(zagiêcia, migracje), bóle g³owy, nudnoœci oraz
brak odpowiedzi na leczenie lub g³êbok¹ hipo-
toniê spowodowan¹ przedawkowaniem [139,

140]. Wykazano, ¿e pompy baklofenowe s¹
skuteczne w dystonicznym pora¿eniu mózgo-
wym, jednak nie w innych odmianach dyskine-
tycznych [141]. Typowymi kandydatami do te-
go typu terapii s¹ dzieci ze œrednim lub znacz-
nym spastycznym pora¿eniem czterokoñczyno-
wym, u których nie powiod³o siê leczenie œrod-
kami doustnymi, które dobrze odpowiedzia³y
na wstêpny bolus leku i maj¹ odpowiedni roz-
miar cia³a, aby umieœciæ podskórnie pompê.

Operacje ortopedyczne
Zadaniem ortopedy jest utrzymanie lub popra-
wa zdolnoœci ruchowych oraz zapobieganie
deformacjom, dziêki takim zabiegom, jak te-
notomie, przeniesienia miêœni, osteotomie czy
artrodezy. Agresywne zastosowanie BTX-A,
fizykoterapii, gipsowania i ortez skutecznie
opóŸni³o interwencje chirurgiczne, a¿ do póŸ-
nego dzieciñstwa. Coraz czêœciej stosuje siê
raczej jednoczasowe wielopoziomowe opera-
cje ni¿ wieloetapowe, mniejsze zabiegi [142].
W przedoperacyjnym planowaniu korzystna
mo¿e byæ komputerowa analiza chodu.

Jednym z zabiegów w spastycznym pora¿e-
niu dwu- i czterokoñczynowym, który ostatnio
jest ponownie stosowany, jest selektywna funk-
cjonalna grzbietowa (tylna) rizotomia. W trak-
cie zabiegu tylne ga³êzie nerwów rdzeniowych,
wywo³uj¹ce spastycznoœæ, s¹ przecinane w ce-
lu zmiany dzia³ania moduluj¹cego na interneu-
rony, które z kolei kontroluj¹ czynnoœæ neuro-
nów ruchowych alfa. Kontrowersyjne jest œród-
operacyjne u¿ycie stymulacji nerwów w celu
okreœlenia, które korzenie nale¿y przeci¹æ.
U ostro¿nie wybranych pacjentów ze spastycz-
nym pora¿eniem dwukoñczynowym spastycz-
noœæ zmniejszy³a siê po zabiegu, zmieni³ siê
wzór chodu i poprawi³a zdolnoœæ pacjenta do
radzenia sobie z otoczeniem lub zadaniami ¿y-
cia codziennego [143]. Analiza porównawcza
i metaanaliza trzech randomizowanych badañ
klinicznych mog¹ sugerowaæ, ¿e wybiórcza ri-
zotomia grzbietowa oraz fizjoterapia zmniej-
szy³y spastycznoœæ u dzieci z diplegia spastica
i mia³y niewielki wp³yw na funkcjê motoryki
du¿ej [144]. W innych badaniach natomiast
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