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ÖZET
Spastisite rehabilitasyon programlar›ndaki major problemlerden biridir. Spastisitesi olan hastalar›n rehabilitasyonundaki amaç spastisiteyi ortadan kald›rmak
de¤il, fonksiyonel ba¤›ms›zl›¤› artt›rmak ve hastan›n günlük yaflam aktivitelerini düzeltmektir. Bu derlemede spastisite tedavisindeki mevcut tedavi yaklafl›mlar›
gözden geçirilmifltir.
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SUMMARY
Spasticity is one of major problems which are encountered in the  rehabilitation programs.The aim of the interventions in rehabilitation 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.
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F‹Z‹KSEL TIP

Rehabilitasyon merkezlerinde tedavi gören, üst motor nöron
lezyonu olan hastalar›n büyük ço¤unlu¤unda flask dönemden
sonra spastisite geliflmektedir. Kas tonusundaki  istemsiz art›fl
olan spastisite medulla spinalis yaralanmas›, serebrovasküler
olaylar, kafa travmas›, multipl skleroz gibi hastal›klardan son-
ra geliflebilir.

Spastisitenin tan›m› litaratürde çok çeflitli flekillerde yap›lm›flt›r.
En çok kullan›lan tan›m Lance’a aittir. Lance spastisiteyi “ger-
me reflekslerindeki hipereksitablite sonucu tonik germe ref-
lekslerinde h›za ba¤›ml› art›fl ve artm›fl tendon s›çramalar› ile
karakterize üst motor nöron lezyonlar›n›n komponenti olan
bir bozukluk” olarak tan›mlam›flt›r (1).

Spastisitenin daha genifl tan›m› Young ve Shanini taraf›ndan
yap›lm›flt›r. Hiperaktif reflekslere ek olarak spastisite çeflitli
semptomlar içerir. Bunlar pozitif ve negatif semptomlar olarak
kategorize edilebilir. Derin tendon reflekslerinin artmas›, ekst-
remitelerde pasif gerilmeye direnç görülmesi pozitif semptom-
lar› oluflturur. Negatif semptomlar ise kas güçsüzlü¤ü ve bece-
ri kayb›d›r (1,2).

Spastisite yayg›n ve rehabilitasyon ekibi için üstesinden gelin-
mesi gerekli, zor bir problemdir. Spastisite tedavisinin nas›l ya-
p›lmas› gerekti¤i konusunda tek bir cevap yoktur. Hastalarda
spastisitenin klinik etkileri  neden olan nörolojik lezyona gö-

re de¤iflebilir. Bu nedenle tedavi multidisipliner bir yaklafl›m-
la, rehabilitasyon üyeleri taraf›ndan hastaya göre bireysel ola-
rak planlanmal›d›r. Fiziyatrist uygun tedavi yaklafl›m›n› planlar-
ken rehabilitasyon ekibinin di¤er üyelerinin - fizyoterapist, ifl
u¤rafl› terapisti, ortotist ve e¤er varsa tekerlekli sandalye uzma-
n›-iflbirli¤inden yararlanmal›d›r (3).

Spastisite tedavisinde genel önlemler:

Spastisite tedavisinin amaçlar› hasta ve hasta yak›n›n›n flikayet-
lerini giderecek nitelikte olmal›d›r. Temel olarak hedefleri söy-
lece s›ralayabiliriz:

Mobilite ve fonksiyonlar›n iyilefltirilmesi,

Kontraktür ve bas›nç ülseri gibi komplikasyonlar›n önlenmesi,

A¤r›l› spazmlarda a¤r›n›n azalt›lmas›,

Hem hastan›n hem de refakatinin hayat kalitesinin iyilefltiril-
mesi.

Tedavinin ilk amac› spastisite sonucu geliflen komplikasyon-
lardan erken dönemde pozisyonlama,  splintleme ve germe
egzersizleri yoluyla  kaç›nmakt›r (3,4).

Spastisiteyi uyaran veya fliddetlendiren pek çok d›fl stimulus
vard›r. En yayg›n nedenler mesane ve barsak infeksiyonu ve
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distansiyonlar›, t›rnak batmas› gibi deri irritasyonlar›, bas› ya-
ralar›, kötü yerlefltirilmifl ortezler, idrar bacak torbalar›, dar el-
bise ve ayakkab› gibi eksternal sebepli artm›fl duyusal stimu-
luslar›d›r. Bu tip noksius stimulasyonlar›n ortadan kald›r›lmas›
spastisitede düzelme sa¤layabilir ve  bu flekilde gereksiz ilaç
kullan›m›ndan sak›n›lm›fl olur (3). Fluoksetin, trazodon ve
sertralin gibi yeni nontrisiklik antidepresan ilaçlar›n, –muhte-
melen- baklofenin etkilerini antagonize ederek spastisiteyi art-
t›rd›klar› bildirilmifltir (5).

Spastisite uygulanan tedavi yöntemleri:

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

2-Fizik tedavi ve rehabilitasyon yöntemleri

3-Cerrahi yöntemler: Sinir bloklar›, tendon ve kas serbestlefltir-
meleri  rizotomi, nörektomi, miyelotomi (3,4).

Medikal tedavi:

Spastisite tedavisinde yayg›n olarak kullan›lan; baklofen, di-
azepam ve dantrolen sodyum olmak üzere üç tip oral medikal
ajan bulunmaktad›r. Bunlara tizanidin ve klonidin de eklene-
bilir (6). 

Baklofen:

Baklofen GABA  benzeri olan para-klorofenil gamma amino-
bütirik asittir. GABA-B reseptörlerine spesifik olarak ba¤lan›r.
Baklofen ve benzodiazepinler  spinal seviyede primer afferent
terminallerinde etkilidir. Terapötik aral›kta baklofen hem mo-
nosinaptik hem de polisinaptik yolun eksitatör transmitterleri-
nin sal›n›m›na engel olur. Baklofen özellikle fleksör spazmlar›
önler. Spastisitenin spinal formlar›nda tercih edilir. Yüksek
konsantrasyonlar›nda baklofenin postsinaptik etkileri görüle-
bilir. Diazemden daha az sedasyon göstererek  yayg›n nöronal
depresyon yapar. Baklofen baz› hastalarda analjezik etki sa¤-
lar (7).

Baklofenin yar› ömrü 8 saattir. Yavafl olarak 80-100mgr’a kadar
doz yükseltilebilir. Yüksek dozlar› iyi tolere edilir ve ço¤un-
lukla etkilidir. Santral yan etkiler esas olarak hallüsinasyonlar,
konfüzyon ve sedasyondur. Yan etkiler genellikle hafiftir; uyu-
flukluk, bulant›, parestezi ve zay›fl›k flelinde ortaya ç›kabilir.
Di¤er antispastik ilaçlar ile kombine edilebilir. Ani ilaç kesil-

mesinden kaç›n›lmal›d›r. ‹laç aniden kesildi¤inde rebound
spastisite, hallüsinasyon ve çekilme nöbetleri görülebilir (7,8).

Tizanidin:

Tizanidin bir imidazolin derivesidir. Klonidine benzerdir. Bafl-
lang›çta glisinin etkilerini potansiyalize etti¤i düflünülmüfl fa-
kat kesin bir kan›t bulunamam›flt›r. Santral α2 adrenerjik re-

septörlere agonistik etki gösterir. Spinal ara nöronlardan kay-
naklanan eksitatör aminoasitlerin (glutamat, aspartat) sal›n›m›-
n› önler. Locus cereolus’daki nöronlardan etkilenerek tonik
refleks aktivitesini düzenler. Klinik  EMG çal›flmalar›  ile nosi-
septif stimulus cevab›ndaki polisinaptik yollar›n selektif olarak
etkilendi¤i gösterilmifltir. Tizanidin retikülospinal eksitatör yol-
lar› deprese ederek santral etki gösterir. Bu tizanidinin analje-
zik etkisini aç›klamaktad›r. Tedavide ilk gün 4mgr/gün dozuy-
la bafllan›r, bölünmüfl dozlarla 24 mgr/gün dozuna kadar ç›k›-
labilir (7,8).

Dantrolen Sodyum:

Dantrolen antispastik ilaçlar içinde terapötik  etkisi periferal
oland›r. Kas›n kontraktil mekanizmas›na da direkt etkilidir.
Sarkoplazmik retikulumdan kalsiyum iyonu sal›n›m›n› inhibe
eder. Kalsiyumun blokaj› asla tam de¤ildir ve kas›lma tama-
men ortadan kald›r›lamaz. H›zl› kas üniteleri daha fazla etkile-
nir. Uykuya e¤ilim ve dengesizlik gibi santral etkileri yoktur.
Bafllang›ç dozu 25 mgr/gün’ dür. Yar›lanma ömrü 8-10 saattir.
Maksimum dozu 300-400 mgr/gündür. En önemli yan etkisi
hepatotoksititedir. Dantrolen daha çok istemli kas gücü kayb›
olmayan, spastisitesi ön plandaki hastalarda tercih edilir (8).

Benzodiazepinler:

Benzodiazepinler –özellikle de diazepam- tek ve adjuvan te-
davide tüm spastisite formlar›nda kullan›l›r. GABA-A reseptör-
leri üzerinde santral etki yaparak beyin ve spinal kordda GA-
BA arac›l›¤› ile düzenlenen inhibisyonu fasilite etti¤i düflünül-
mektedir. Oral yoldan al›nd›¤›nda hipertonus, klonus ve flek-
sör spazmlar› azalt›r. Sedasyon ve haf›za bozuklu¤u gibi sant-
ral sinir sistemi etkileri daha belirgindir (4). 

Klonidin:

Santral etkili α2 adrenerjik reseptör agonistidir. Her zaman

kullan›lan antispastik ilaçlarla yeterince kontrol alt›na al›nama-
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yan -multipl skleroz veya spinal kord yaralanmal› hastalarda-
spastisite tedavisinde baflar› ile kullan›lm›flt›r. Transdermal kul-
lan›m›  sayesinde ilac›n tolere edilebilirli¤i  artm›fl, hipotansi-
yon gibi yan etkileri azalm›flt›r (3).

Pek çok baflka ilac›n da spazmolitik etkileri oldu¤u bildirilmifl-
tir. Treonin, kanabionoidler, klorpromazin ve fenitoin, vincris-
tin, progabin, morfin ve fentalin bu ilaçlar aras›ndad›rlar ancak
bu ilaçlar çeflitli nedenlerle spastisite tedavisi için çok tercih
edilmezler (9). Spastiste tedavisinde yayg›n olarak kullan›lan
ilaçlar›n genel özellikleri Tablo I’de görülmektedir. 

Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Yöntemleri :

Fizik tedavi ve rehabilitasyon yöntemleri spastisite tedavisinde
do¤rudan veya dolayl› etkilidir. Bu etkileri flöyle s›ralayabiliriz:

Spastik kas›n fasiltasyonu, spastik kas› resiprokal inhibisyonla
gevfletir. Bu kas›n elektrostimülasyonla uyar›lmas›, agonist
kasta gevflemeye neden olur (10).

Spastik kas›n direkt relaksasyonu, germe egzersizleri ve elekt-
rostimülasyon yöntemleri ile sa¤lanabilir (8).

S›cak, psikoterapi,  ifl u¤rafl› tedavisi gibi genel relaksasyon
uygulamalar› spastisiteyi azalt›rken a¤r›, kontraktür gibi spas-
tisite komplikasyonlar›n›n azalt›lmas› yoluyla da etkilidir
(9,10).  Spastisitenin yararlar› ve zararlar›n›n, ileride oluflabile-
cek komplikasyonlar›n hastaya anlat›lmas› gereklidir. Uygula-
nacak tedaviler, dikkat edilmesi gereken hususlar konusunda
hastaya detayl› olarak bilgi verilmelidir. Uygun pozisyonlama
dengenin korunmas›na, yürümenin sa¤lanmas›na, lokomotor
sistemle ilgili deformite ve kontraktürlerin gelifliminin önlen-
mesine, bas› yaralar›n›n oluflumunun önlenmesine ve günlük
yaflam aktivitelerinin kolay yap›lmas›na yard›mc› olur.  Spasti-
siteyi art›ran faktörlerin ortadan kald›r›lmas› ya da en aza indi-
rilmesi yararl› olur (11).

So¤uk uygulama; gamma motor nöron aktivitesinde azalma ve
daha sonra kas i¤ci¤i ve golgi tendon organ› afferentlerinin ak-
tivitesinde azalma meydana getirerek spastisite üzerinde etkili
olur. Bu de¤iflikliklerin ciltteki so¤uk reseptörlerinin uyar›lma-
s›na karfl› bir refleks reaksiyon olarak gamma motor nöron ak-
tivitesinin azalmas› yoluyla oldu¤u düflünülmektedir. So¤uk
uygulamas› bafllang›çta, ciltteki reseptörlerin uyar›lmas› ile al-
fa motor nöron aktivitesini kolaylaflt›r›r. Dolay›s›yla kas tonu-
su art›fl› meydana gelir, kas kas›l›r. Ancak so¤uk uygulamaya
devam edilirse, kas i¤ci¤inin ve gamma motor nöronun aktivi-
tesi azalt›l›r. 10 ile 30 dakika süren so¤uk uygulamalar›ndan
sonra aflil refleks fliddetinin, klonusun, ve aflil tendonunun pa-
sif harekete karfl› direncinin azald›¤› gösterilmifltir (12).

Vücut s›cakl›¤›n›n yükselmesi ile gamma liflerinin aktivitesin-
de azalma meydana gelir. Golgi tendon organ›n›n eksitabilite-
si artar. Böylece kas tonusu inhibe edilebilir.  Nötral s›cakl›¤›n
C lifleri arac›l›¤›yla otonomik sistem üzerinden düzenleyici et-
ki yapt›¤› öne sürülmüfltür. Ayr›ca s›cak uygulamas› genel re-
laksasyon sa¤lar (12).

Resiprokal inhibisyon yapmak amac›yla antagonistlere elektrik
stimülasyon uygulanabilir. En s›k kullan›lan yöntem budur.
Spastik kas› yormak suretiyle de spastisite çözülebilir.Bunun
için tetanik faradik ak›m verilir. Böylece golgi tendon organ›
uyar›larak otojenik inhibisyon sa¤lan›r. Resiprokal stimülas-
yonda ise hem agonist hem de antagonist kasa stimülasyon
uygulan›r. Uygulama kesikli galvanik ak›m veya tetanik fara-
dik ak›m ile yap›labilir. Kesikli galvanik ak›m 200 µsn süreli,
33pps’de dikdörtgen ak›mdan 7 sn stimülasyon, 10sn dinlen-
me fleklinde uygulan›r. Ak›m fliddeti hastan›n tolerans›na göre
1-100 mA aras›nda ayarlan›r (10). TENS, spastisitede genel re-
laksasyon sa¤lar. A-Beta liflerini uyar›r. Grup Ia reseptörlerinin
ve Renshaw hücrelerinin inhibisyonunu sa¤lar, otojenik inhi-
bisyon veya alfa motor nöronunun eksitabilitesini azaltmak
yoluyla da spastisiteyi azalt›r. Bir plasebo kontrollü çal›flmada
iki haftal›k TENS uygulamas› ile spastisitede anlaml› azalma ol-
du¤unu saptanm›flt›r (13).

EMG biofeedback spastisite tedavisinde kullan›labilir. Bir anta-
gonist kas›n gövdesi veya tendonuna yüksek frekasl› düflük
amplitüdlü vibrasyon uygulanmas› tonik vibrasyon refleksini
aktive ederek spastisiteye engel olur (11). Statik splintler ekle-
min uygun pozisyonda tutulmas›n› ve spastik deformitelerin
önlenmesini sa¤lar. Splintle sa¤lanan immobilizasyon, kas i¤-

Tablo 1:Yayg›n kullan›lan oral anti-spastik ilaçlar
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ci¤inden S.S.S’ne giden  feedback uyar›lar› azaltarak, spastisi-
tenin artmas›n› engeller (11).

Intratekal baklofen pompas›:

Baklofenin kan-beyin bariyerini kolayca geçmesi amac›yla,
do¤rudan intratekal bofllu¤a verilmesi son y›llarda yayg›nl›k
kazanan bir uygulamad›r. Bu uygulama ile oral doza k›yasla
uygun intratekal dozaj›n 100-250 kez daha küçültülebilece¤i
aç›¤a ç›kart›lm›flt›r. ‹ntratekal olarak verildi¤inde baklofen ön-
ce alt ekstremiteleri, daha sonra kar›n kaslar›n› ve üst ekstre-
miteleri etkileyecek flekilde bafl yönüne do¤ru yay›l›r. Bundan
dolay› subaraknoid aral›¤›n daha ileri cephalad bölgelerinde
daha yüksek oranda S.S.S. baklofen seviyesi oluflturmak için
daha h›zl› ilaç verilmesi gereklidir (2,7).

Fenol enjeksiyonlar›:

Intranöral veya perinöral fenol enjeksiyonlar› kesintisiz fakat
geçici motor sinir bloku yaparlar bunun sonucunda kas tonu-
su ve klonus azal›r veya kaybolur. Fenol ile oluflturulan nöral
hasar derecesi de¤iflkendir ve kullan›lan fenol konsantrasyo-
nuna ve fenole maruz kalma süresine göre de¤iflir.Dört de¤i-
flik enjeksiyon tekni¤i kullan›lmaktad›r;

1- Kapal› Periferik Perinöral Enjeksiyon: Bu teknikte teflonla
kapat›lm›fl ve yaln›zca ucu aç›k 6-8 cm uzunlu¤unda bir enjek-
siyon i¤nesi kullan›l›r.  Bu yöntemle %10 oran›nda a¤r›l› pa-
rasteziler oluflabilir,çünkü mikst sinirlerde bulunan sensoriyal
lifler de olaydan etkilenir.Etki süresi 2-743 gün aras›nda de¤iflir.

2-  Kapal› Motor Dal Bloklar›: Bu yolla uygulama mikst bir si-
nire yap›lacak enjeksiyonun  a¤r›l› parastezi veya uyuflma
komplikasyonlar›ndan kaç›nmak için yap›l›r. 

3- Aç›k Motor Dal Bloku : Daha uzun süreli ve devaml› bir et-
ki sa¤lamak için sinir cerrahi olarak izole edilmifl dal›na do¤-
rudan aç›k enjeksiyonla yap›l›r.%2-3’lük fenol solüsyonlar›yla
yap›lan bloklar 2-3 ayl›k etki süresine sahiptir.

4- Intramuskuler  Motor Nokta Bloku : Motor nokta bloku da
kapal› dal bloku gibi a¤r›l› parestezilerden kaç›nmak amac›yla
yap›l›r.Ayr›ca aç›k teknikteki cerrahiden de kaç›n›lm›fl olunur.
Bu yöntemde kas içindeki motor noktalara direkt enjeksiyon
yap›l›r (14).

Botulinum toksini:

Botulinum A toksininin distoni tedavisinde yararl› oldu¤u gös-
terilmifltir (özellikle blephorospasm, hemifacial spasm ve spas-
modik torticollis). Daha sonra  endikasyon spastik olaylar› da
içine alacak flekilde genifllemifl ve özellikle hemiplejik spasti-
sitelerde kullan›m› genel bir kabul görmüfltür. Toksin presi-
naptik kolinerjik sinir terminallerine kuvvetli ve h›zl› bir flekil-
de ba¤lanarak paralitik eylemini oluflturur. Enjeksiyondan son-
raki birkaç saat içinde, klinik etkinin bafllamas›ndaki gecikme
k›smen asetikolinin spontan salg›lanmas›na ba¤l› olabilir. Bo-
tulinum enjekte edilen kas fonksiyonel olarak denerve, atrofik
olur ve ekstrajunctional asetilkolin reseptörleri gelifltirir (3,4).
Spastisite tedavisi için intramuskuler botulinum toksin enjeksi-
yonunun potansiyel avantajlar›; duyusal yan etkilerin yoklu¤u,
spesifik kas gruplar›n› hedef alma kabiliyeti, bu kaslar› tedrici
zay›flatma kabiliyeti ve fenolün aksine kostik kimyasal etkile-
rin yoklu¤udur (12).

Cerrahi tedaviler:

Spastisite tedavisinde tenotomi, tendon uzatma ve tendon
transferi gibi ortopedik müdahaleler ve periferal nörektomi,
selektif periferal nörektomi, miyelotomi, posterior rizotomi,
kordotomi, kordektomi ve kauda equinan›n kesilmesi gibi nö-
roflirürjikal müdahaleler de uygulanmaktad›r. Epidural elektrik
stimulasyonnu ve serebellar stimülatasyonla da iyi sonuçlar
al›nd›¤› bildirilmektedir (4,10).
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