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SPASTISITE TEDAVISI
SPASTICITY MANAGEMENT
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OZET

Spastisite rebabilitasyon programlarmdaki major problemlerden biridir. Spastisitesi olan hastalarin rehabilitasyonundaki amag spastisiteyi ortadan kaldirmak
degil, fonksiyonel bagimsizhgr arttrmak ve hastanim giinliik yasam aktivitelerini diizeltmektir. Bu derlemede spastisite tedavisindeki mevcut tedavi yaklagimlar:

gozden gegirilmistir.
Anabtar Kelimeler: Spastisite, spastisite tedavisi

SUMMARY

Spasticity is one of major problems which are encountered in the rebabilitation programs.The aim of the interventions in rebabilitation program is not to resolve
the spasticity but to increase the functional independence and to improve daily living activities of the patient. This article reviews a current approach to the

management of spasticity.
Key Words: Spasticity, management of spasticity

Rehabilitasyon merkezlerinde tedavi goren, tist motor néron
lezyonu olan hastalarin biiyiik cogunlugunda flask donemden
sonra spastisite gelismektedir. Kas tonusundaki istemsiz artis
olan spastisite medulla spinalis yaralanmast, serebrovaskiiler
olaylar, kafa travmasi, multipl skleroz gibi hastaliklardan son-
ra gelisebilir.

Spastisitenin tanimt litaratiirde cok cesitli sekillerde yapilmustir.
En cok kullanilan tanim Lance’a aittir. Lance spastisiteyi “ger-
me reflekslerindeki hipereksitablite sonucu tonik germe ref-
lekslerinde hiza bagimli artis ve artmis tendon sicramalari ile
karakterize {ist motor ndron lezyonlarnin komponenti olan
bir bozukluk” olarak tanimlamustir (1).

Spastisitenin daha genis tanimi Young ve Shanini tarafindan
yapilmustir, Hiperaktif reflekslere ek olarak spastisite cesitli
semptomlar icerir. Bunlar pozitif ve negatif semptomlar olarak
kategorize edilebilir. Derin tendon reflekslerinin artmasi, ekst-
remitelerde pasif gerilmeye direnc goriilmesi pozitif semptom-
lart olusturur. Negatif semptomlar ise kas glicstizligi ve bece-
i kaybidir (1,2).

Spastisite yaygin ve rehabilitasyon ekibi icin {istesinden gelin-
mesi gerekli, zor bir problemdir. Spastisite tedavisinin nasil ya-
pilmast gerektigi konusunda tek bir cevap yoktur. Hastalarda
spastisitenin klinik etkileri neden olan norolojik lezyona go-

re degisebilir. Bu nedenle tedavi multidisipliner bir yaklasim-
la, rehabilitasyon tiyeleri tarafindan hastaya gore bireysel ola-
rak planlanmalidir. Fiziyatrist uygun tedavi yaklagimmi planlar-
ken rehabilitasyon ekibinin diger Gyelerinin - fizyoterapist, is
ugrast terapisti, ortotist ve eger varsa tekerlekli sandalye uzma-
ni-ishirliginden yararlanmalidir (3).

Spastisite tedavisinde genel 6nlemler:

Spastisite tedavisinin amaclart hasta ve hasta yakininin sikayet-
lerini giderecek nitelikte olmalidir. Temel olarak hedefleri soy-
lece siralayabiliriz:

Mobilite ve fonksiyonlarin iyilestirilmesi,
Kontraktir ve basing tilseri gibi komplikasyonlarm onlenmesi,
Agrilt spazmlarda agrinin azalulmast,

Hem hastanin hem de refakatinin hayat kalitesinin iyilestiril-
mesi.

Tedavinin ilk amact spastisite sonucu gelisen komplikasyon-
lardan erken donemde pozisyonlama, splintleme ve germe
egzersizleri yoluyla  kacmmaktir (3,4).

Spastisiteyi uyaran veya siddetlendiren pek cok dis stimulus
vardir. En yaygin nedenler mesane ve barsak infeksiyonu ve
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distansiyonlari, tirnak batmast gibi deri irritasyonlar, basi ya-
ralari, koti yerlestirilmis ortezler, idrar bacak torbalari, dar el-
bise ve ayakkabi gibi eksternal sebepli artmis duyusal stimu-
luslaridir. Bu tip noksius stimulasyonlarin ortadan kaldiriimast
spastisitede diizelme saglayabilir ve bu sekilde gereksiz ilac
kullanimindan sakimilmis olur (3). Fluoksetin, trazodon ve
sertralin gibi yeni nontrisiklik antidepresan ilaclarin, -muhte-
melen- baklofenin etkilerini antagonize ederek spastisiteyi art-
tirdiklart bildirilmistir (5).

Spastisite uygulanan tedavi yontemleri:

1-Medikal tedavi: Baklofen, Dantrolen, Diazepam, Klonidin,
Botulinum toksini

2-Fizik tedavi ve rehabilitasyon yontemleri

3-Cerrahi yontemler: Sinir bloklar, tendon ve kas serbestlestir-
meleri rizotomi, norektomi, miyelotomi (3,4).

Medikal tedavi:

Spastisite tedavisinde yaygin olarak kullanilan; baklofen, di-
azepam ve dantrolen sodyum olmak tizere {ic tip oral medikal
ajan bulunmaktadir. Bunlara tizanidin ve klonidin de eklene-
bilir (6).

Baklofen:

Baklofen GABA benzeri olan para-klorofenil gamma amino-
bitirik asittir. GABA-B reseptorlerine spesifik olarak baglanir.
Baklofen ve benzodiazepinler spinal seviyede primer afferent
terminallerinde etkilidir. Terapotik aralikta baklofen hem mo-
nosinaptik hem de polisinaptik yolun eksitator transmitterleri-
nin salmimuna engel olur. Baklofen ozellikle fleksor spazmlart
onler. Spastisitenin spinal formlarinda tercih edilir. Yiksek
konsantrasyonlarinda baklofenin postsinaptik etkileri goriile-
bilir. Diazemden daha az sedasyon gostererek yaygin noronal
depresyon yapar. Baklofen bazt hastalarda analjezik etki sag-
lar (7).

Baklofenin yart omrii 8 saattir. Yavas olarak 80-100mgr'a kadar
doz yikseltilebilir. Yiiksek dozlari iyi tolere edilir ve cogun-
lukla etkilidir. Santral yan etkiler esas olarak halliisinasyonlar,
konfiizyon ve sedasyondur. Yan etkiler genellikle hafiftir; uyu-
sukluk, bulanti, parestezi ve zayiflik selinde ortaya cikabilir.
Diger antispastik ilaclar ile kombine edilebilir. Ani ila¢ kesil-

mesinden kacmilmalidir. fla¢ aniden kesildiginde rebound
spastisite, halliisinasyon ve cekilme nobetleri goriilebilir (7,8).

Tizanidin:

Tizanidin bir imidazolin derivesidir. Klonidine benzerdir. Bas-
langicta glisinin etkilerini potansiyalize ettigi diisiintlmiis fa-
kat kesin bir kanit bulunamamustir. Santral oy adrenerjik re-
septorlere agonistik etki gosterir. Spinal ara noronlardan kay-
naklanan eksitator aminoasitlerin (glutamat, aspartat) salinimi-
ni onler. Locus cereolus'daki noronlardan etkilenerek tonik
refleks aktivitesini diizenler. Klinik EMG calismalart ile nosi-
septif stimulus cevabindaki polisinaptik yollarn selektif olarak
etkilendigi gosterilmistir. Tizanidin retikiilospinal eksitator yol-
lart deprese ederek santral etki gosterir. Bu tizanidinin analje-
zik etkisini aciklamaktadir. Tedavide ilk giin 4mgr/gtin dozuy-
la baglanir, bolinmis dozlarla 24 mgr/giin dozuna kadar ciki-
labilir (7,8).

Dantrolen Sodyum:

Dantrolen antispastik ilaclar icinde terapdtik etkisi periferal
olandir. Kasin kontraktil mekanizmasina da direkt etkilidir.
Sarkoplazmik retikulumdan kalsiyum iyonu salinmini inhibe
eder. Kalsiyumun blokajt asla tam degildir ve kasilma tama-
men ortadan kaldirlamaz. Hizli kas tiniteleri daha fazla etkile-
nir. Uykuya egilim ve dengesizlik gibi santral etkileri yoktur.
Baglangic dozu 25 mgr/giin’ dir. Yarilanma 6mrii 8-10 saattir.
Maksimum dozu 300-400 mgr/gindiir. En 6nemli yan etkisi
hepatotoksititedir. Dantrolen daha cok istemli kas gtici kaybi
olmayan, spastisitesi on plandaki hastalarda tercih edilir (8).

Benzodiazepinler:

Benzodiazepinler —ozellikle de diazepam- tek ve adjuvan te-
davide tiim spastisite formlarinda kullanili. GABA-A reseptor-
leri zerinde santral etki yaparak beyin ve spinal kordda GA-
BA araciligi ile dizenlenen inhibisyonu fasilite ettigi diistindl-
mektedir. Oral yoldan alindiginda hipertonus, klonus ve flek-
sor spazmlart azaltir, Sedasyon ve hafiza bozuklugu gibi sant-
ral sinir sistemi etkileri daha belirgindir (4).

Klonidin:

Santral etkili oty adrenerjik reseptor agonistidir. Her zaman

kullanilan antispastik ilaclarla yeterince kontrol altina almama-
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yan -multipl skleroz veya spinal kord yaralanmali hastalarda-
spastisite tedavisinde basart ile kullanidmustir, Transdermal kul-
lanimi sayesinde ilacin tolere edilebilirligi artmus, hipotansi-
yon gibi yan etkileri azalmustir (3).

Pek cok baska ilacin da spazmolitik etkileri oldugu bildirilmigs-
tir. Treonin, kanabionoidler, klorpromazin ve fenitoin, vincris-
tin, progabin, morfin ve fentalin bu ilaclar arasindadirlar ancak
bu ilaclar cesitli nedenlerle spastisite tedavisi icin cok tercih
edilmezler (9). Spastiste tedavisinde yaygmn olarak kullanilan
ilaclarin genel ozellikleri Tablo I'de gorilmektedir.

ANTISPASTIK [LAGLARIN OZELLTKLERI
Gaba-h rescptor aktivasyonuna bugh | Spinal kard orijinli spastisiteler:
Baklofen 10-100mye presinaptik inhibixyon serehral spastisitede daha sz etkili
Sarkoplazmik retikulumdan kalsiyum | Serebral orginii spastisite;
Damrelen me salimimina engel olur spinal spastisitede de etkili
Parsiyel spinal kord lezyonuna
. BA inhibitdr nrotransmittes
Dizzepam d-d0me :;I«Ammm :l‘::rw ransmier bagh spastisiieler;
serchral spastiside az etllli
Ghutamik asid gibi eksitatlir a3
Tizanidin 4-36mg """"I rr;ﬂhﬂ!" s ‘Serchral ve spinal spastisitede cilili
sollan inhibe eder

Tablo 1:Yaygin kullanilan oral anti-spastik ilaclar
Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Yontemleri :

Fizik tedavi ve rehabilitasyon yontemleri spastisite tedavisinde
dogrudan veya dolayli etkilidir. Bu etkileri soyle siralayabiliriz:

Spastik kasin fasiltasyonu, spastik kast resiprokal inhibisyonla
gevsetit. Bu kasin elektrostimilasyonla uyarilmast, agonist
kasta gevsemeye neden olur (10).

Spastik kasin direkt relaksasyonu, germe egzersizleri ve elekt-
rostimiilasyon yontemleri ile saglanabilir (8).

Sicak, psikoterapi, is ugrast tedavisi gibi genel relaksasyon
uygulamalart spastisiteyi azaltirken agri, kontraktir gibi spas-
tisite komplikasyonlarinin  azaltilmasi yoluyla da etkilidir
(9,10). Spastisitenin yararlart ve zararlarinm, ileride olusabile-
cek komplikasyonlarin hastaya anlatiimasi gereklidir. Uygula-
nacak tedaviler, dikkat edilmesi gereken hususlar konusunda
hastaya detayli olarak bilgi verilmelidir. Uygun pozisyonlama
dengenin korunmasina, yiirimenin saglanmasina, lokomotor
sistemle lgili deformite ve kontraktiirlerin gelisiminin 6nlen-
mesine, bast yaralarinin olusumunun 6nlenmesine ve glinliik
yasam aktivitelerinin kolay yapilmasma yardimet olur.  Spasti-
siteyi artiran faktorlerin ortadan kaldirlmast ya da en aza indi-
rilmesi yararlt olur (11).

Soguk uygulama; gamma motor néron aktivitesinde azalma ve
daha sonra kas igcigi ve golgi tendon organt afferentlerinin ak-
tivitesinde azalma meydana getirerek spastisite izerinde etkili
olur. Bu degisikliklerin ciltteki soguk reseptorlerinin uyarima-
sina karst bir refleks reaksiyon olarak gamma motor noron ak-
tivitesinin azalmast yoluyla oldugu disiintilmektedir. Soguk
uygulamast baslangicta, ciltteki reseptorlerin uyardmast ile al-
fa motor néron aktivitesini kolaylastirir. Dolaysiyla kas tonu-
su artist meydana gelir, kas kastlir. Ancak soguk uygulamaya
devam edilirse, kas igciginin ve gamma motor noronun aktivi-
tesi azalulir. 10 ile 30 dakika siren soguk uygulamalarndan
sonra asil refleks siddetinin, klonusun, ve asil tendonunun pa-
sif harekete karst direncinin azaldigr gosterilmistir (12),

Viieut sicakliginin yiikselmesi ile gamma liflerinin aktivitesin-
de azalma meydana gelir. Golgi tendon organinimn eksitabilite-
si artar. Boylece kas tonusu inhibe edilebilir. Notral sicakligin
C lifleri araciligiyla otonomik sistem tizerinden dizenleyici et-
ki yaptig one stirilmiistiir. Ayrica sicak uygulamast genel re-
laksasyon saglar (12).

Resiprokal inhibisyon yapmak amaciyla antagonistlere elektrik
stimiilasyon uygulanabilir. En sik kullanilan yontem budur.
Spastik kast yormak suretiyle de spastisite coziilebilirBunun
icin tetanik faradik akim verilir. Boylece golgi tendon organi
uyarilarak otojenik inhibisyon saglanir. Resiprokal stimiilas-
yonda ise hem agonist hem de antagonist kasa stimilasyon
uygulanir. Uygulama kesikli galvanik akim veya tetanik fara-
dik akim ile yapulabilir. Kesikli galvanik akim 200 psn sreli,
33pps'de dikdortgen akimdan 7 sn stimiilasyon, 10sn dinlen-
me seklinde uygulanir. Akim siddeti hastanin toleransina gore
1-100 mA arasinda ayarlanir (10). TENS, spastisitede genel re-
laksasyon saglar. A-Beta liflerini uyarir. Grup Ta reseptorlerinin
ve Renshaw hiicrelerinin inhibisyonunu saglar, otojenik inhi-
bisyon veya alfa motor néronunun eksitabilitesini azaltmak
yoluyla da spastisiteyi azaltr. Bir plasebo kontrolli calismada
iki haftalik TENS uygulamast ile spastisitede anlamlt azalma ol-
dugunu saptanmustir (13).

EMG biofeedback spastisite tedavisinde kullanilabilir. Bir anta-
gonist kasin govdesi veya tendonuna yiiksek frekash diisik
amplitiidli vibrasyon uygulanmast tonik vibrasyon refleksini
aktive ederek spastisiteye engel olur (11). Statik splintler ekle-
min uygun pozisyonda tutulmasini ve spastik deformitelerin
onlenmesini saglar. Splintle saglanan immobilizasyon, kas ig-
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ciginden S.5.5ne giden feedback uyarilart azaltarak, spastisi-
tenin artmastnt engeller (11),

Intratekal baklofen pompast:

Baklofenin kan-beyin bariyerini kolayca gecmesi amaciyla,
dogrudan intratekal bosluga verilmesi son yillarda yaygmlik
kazanan bir uygulamadir. Bu uygulama ile oral doza kiyasla
uygun intratekal dozajin 100-250 kez daha kiictltiilebilecegi
aciga cikartilmustrr. Intratekal olarak verildiginde baklofen ¢n-
ce alt ekstremiteleri, daha sonra karin kaslarint ve st ekstre-
miteleri etkileyecek sekilde bas yonine dogru yayilir. Bundan
dolayt subaraknoid araligin daha ileri cephalad bolgelerinde
daha yiiksek oranda S.S.S. baklofen seviyesi olusturmak icin
daha huzli ilac verilmesi gereklidir (2,7).

Fenol enjeksiyonlart:

Intrandral veya perindral fenol enjeksiyonlart kesintisiz fakat
gecici motor sinir bloku yaparlar bunun sonucunda kas tonu-
su ve klonus azalir veya kaybolur. Fenol ile olusturulan néral
hasar derecesi degiskendir ve kullanilan fenol konsantrasyo-
nuna ve fenole maruz kalma stiresine gore degisirDort degi-
sik enjeksiyon teknigi kullandmaktadr,

1- Kapali Periferik Perinoral Enjeksiyon: Bu teknikte teflonla
kapatilmis ve yalnizca ucu acik 6-8 cm uzunlugunda bir enjek-
siyon ignesi kullanilir. Bu yontemle %10 oraninda agrili pa-
rasteziler olusabilir,ctinkti mikst sinitlerde bulunan sensoriyal
lifler de olaydan etkilenirEtki stiresi 2-743 giin arasinda degisir.

2- Kapali Motor Dal Bloklart: Bu yolla uygulama mikst bir si-
nire yapilacak enjeksiyonun agrili parastezi veya uyusma
komplikasyonlarindan kacmmak icin yapilir.

3- Actk Motor Dal Bloku : Daha uzun stireli ve devamli bir et-
ki saglamak icin sinir cerrahi olarak izole edilmis dalina dog-
rudan acik enjeksiyonla yapilir%2-3'lik fenol soliisyonlariyla
yapilan bloklar 2-3 aylik etki siiresine sahiptir.

4- Intramuskuler Motor Nokta Bloku : Motor nokta bloku da
kapali dal bloku gibi agrili parestezilerden kacnmak amaciyla
yapilir.Ayrica acik teknikteki cerrahiden de kacmilmis olunur.
Bu yontemde kas icindeki motor noktalara direkt enjeksiyon
yapilir (14).

Botulinum toksini:

Botulinum A toksininin distoni tedavisinde yaralt oldugu gos-
terilmistir (6zellikle blephorospasm, hemifacial spasm ve spas-
modik torticollis). Daha sonra endikasyon spastik olaylart da
icine alacak sekilde genislemis ve ¢zellikle hemiplejik spasti-
sitelerde kullanumt genel bir kabul gormiistir. Toksin presi-
naptik kolinerjik sinir terminallerine kuvvetli ve huzlt bir sekil-
de baglanarak paralitik eylemini olusturur. Enjeksiyondan son-
raki birkac saat icinde, klinik etkinin baglamasindaki gecikme
kismen asetikolinin spontan salgilanmasina bagli olabilir. Bo-
tulinum enjekte edilen kas fonksiyonel olarak denerve, atrofik
olur ve ekstrajunctional asetilkolin reseptorleri gelistirir (3,4).
Spastisite tedavisi icin intramuskuler botulinum toksin enjeksi-
yonunun potansiyel avantajlart; duyusal yan etkilerin yoklugu,
spesifik kas gruplarint hedef alma kabiliyeti, bu kaslart tedrici
zayiflatma kabiliyeti ve fenolin aksine kostik kimyasal etkile-
rin yoklugudur (12).

Cerrahi tedaviler:

Spastisite tedavisinde tenotomi, tendon uzatma ve tendon
transferi gibi ortopedik miidahaleler ve periferal norektomi,
selektif periferal norektomi, miyelotomi, posterior rizotomi,
kordotomi, kordektomi ve kauda equinanin kesilmesi gibi no-
rosirtijikal miidahaleler de uygulanmaktadir. Epidural elektrik
stimulasyonnu ve serebellar stimiilatasyonla da iyi sonuclar
alindigt bildirilmektedir (4,10).
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