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F‹Z‹KSEL TIP

Spastisite t›bbi rehabilitasyon programlar› için ciddi bir sorun-
dur. Birçok hekim Rehabilitasyon hedefine ulaflmakta bu
komplikasyonu önemli bir engel olarak görür. Grekçe “spasti-
kos” kelimesinden türemifltir. Çekilmek, fliddetle çekmek anla-
m›na gelir (1).      

Klinisyenler spastisiteyi bir eklemin pasif harekete karakteristik
bir direnci olarak tan›mlarlar. Konu bu kadar  basit de¤ildir.
Klasik olarak belli bir maksimum de¤ere kadar artan direnç bir
noktada sal›n›verir. Bu durum “sustal› çak›” benzetmesiyle an›-
l›r. Artan tonusa parezi, artm›fl tendon refleksleri, patolojik ref-
leksler ve koordinasyonda zay›fl›k veya  kay›p efllik eder. Bu
durum “beflli tak›m y›ld›z›” olarak ifade edilmifltir (2,3)

Spastisite, üst motor nöron hasar›n› takiben tonik germe refleks-
lerinde h›za ba¤l› art›flla karakterize bir tablo olarak da  tarif
edilmektedir (4). Pozitif ve negatif semptomlar›n oluflturdu¤u
karmafl›k bir sendrom olarak da tarif edilmifltir (Tablo I). Kan›-
m›za göre spastisite hasara u¤rayan üst  motor nöronun sebep
oldu¤u, merkezi sinir sistemi hiyerarflisinin bozulmas›na ba¤l›

olarak de¤iflen tablolarda, di¤er semptomlarla iç içe, tonus
kontrolünün bozulmas›, iç ve d›fl girdilerin (input, output) abar-
t›l› cevap yaratmas›yla kendini gösteren bir hipertoni halidir.  

Tablo I. Spastisitenin negatif ve pozitif elemanlar›
Spastisitenin  Negatif Elemanlar› Spastisitenin Pozitif Elemanlar›
-Koordinasyonda azalma -Derin tendon reflekslerinde artma

.Selektif kas kontrol kayb› .Amplitüd

.Hareket h›z›nda azalma .H›z
-Kas gücünde azalma - Kal›c› ve artm›fl primitif refleksler
-Enduransta azalma - Klonus

- Ekstansör plantar cevap (Babinski          
iflareti)
- Kas kitle aktivitesinde uyumsuzluk
- Kas tonusunda artma

Merkezi sinir sistemi hiyerarflisi, gestasyon döneminde filoge-
netik basamaklar› taklitle, do¤um sonras› ontogenetik geliflim
basamaklar›n› aflarak geliflimini tamamlayan bir yönetici sis-
temdir. Hasar bu sistemin kontrolünü çeflitli basamaklara indir-
geyerek iç içe primitif ve geliflmifl bir davran›fl tablosu yarat-
makta ve olay› karmafl›k hale getirmektedir.

Konunun klinik, fizyopatolojik ve farmakolojik yönleri ayr› ay-

ÖZET
Spastisite, t›bbi rehabilitasyon programlar›n›n en önemli problemlerinden biridir. Çünkü anormal postüre ve ko-kontraksiyonlara, a¤r›l› spazmlara, transfer-
lerde, hijyende, ambulasyonda ve motor becerilerin performanslar›nda s›n›rl›l›¤a sebep olur. Böylece kendine bak›m ve günlük yaflam aktiviteleri s›n›rlan›r.
Spastisitenin do¤ru olarak klinik ve laboratuvar analizi olduça zordur. Nörofizyolojik ve nörofarmakolojik özellikleri karmafl›kt›r. Bu  konuda klinik aç›dan bi-
rikmifl önemli bilgiler gözden geçirilmifl, spastisitenin  sa¤alt›m› özetlenmifltir.
Anahtar kelimeler : Spastisite, sa¤alt›m, ilaç tedavisi

SUMMARY
Spasticity is one of the most important problems in medical rehabilitation programs. Because it causes abnormal posture and co-contractions, painful spasms,
limitations in transfers, hygiene, ambulation and  motor skill performances. As a result, self  care and daily living activities are limited. Correct clinical and la-
boratory analysis of spasticity is quite difficult . 
Neurophysiological and neuropharmacological peculiarities are complex. The most important  accumulated clinical knowledge in this subject was reviewed and
management of spasticity  was summarized.
Key Words: Spasticity, management, drug  therapy
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r› önem tafl›maktad›r. Bu konular aras›nda netlefltirilmifl ba¤-
lant›lar henüz oluflturulmam›flt›r. Konu  birçok yönüyle sorula-
r› da beraberinde getirmektedir. Olay›n fizyopatolojisi konu-
nun karmafl›kl›¤›n›n göstergesidir. “Spastisite kolay tan›n›r, zor
tarif edilir” fikri benimsenmifltir.

Kas tonusu; monosinaptik ve/veya polisinaptik nöronlardan
oluflan refleks ark, spinal kordtaki ara nöronlar çerçevesinde
eksitatör ve inhibitör etkinli¤in integrasyonu sonucu ortaya ç›-
kan “harekete haz›r olma” halidir. Kortikospinal, retikulospi-
nal, vestibulospinal gibi inen spinal yollar›n alfa motor nöro-
nun afl›r› aktivasyonunu inhibe etmesi, kas i¤ci¤i ve gama mo-
tor nöron aras›ndaki segmental reflekslerin, segmental inter-
nöronal ortam›n koordineli çal›flmas› kas tonusunu fonksiyo-
nel düzeyde tutmakta iken, araya giren patoloji fonksiyon bo-
zuklu¤u yarat›p daha sonra oluflan reorganizasyonla spastik
davran›fl› ortaya ç›karmaktad›r.

Kas i¤ciklerini kontrol eden sa¤lam dorsal köklerle korda girdi
(input) tafl›yan fuzimotor gamma nöronlar›n aktivitesi germe
reflekslerinde artma meydana getirir. Buna gamma spastisite de-
nir. Ön boynuz hücrelerinin artm›fl aktivitesi ’i¤cik girdileri’nden
ba¤›ms›zd›r. Spontan ön boynuz hücre aktivitesinin afl›r›l›¤›ndan
sonuçlanm›flt›r. Buna da alfa spastisite denmektedir (fiekil 1).
Hastalar›n ço¤unda gamma spastisite alfa spastisiteyi aflm›flt›r.
Ço¤unlukla istirahatteki kaslarda spontan aktivite yoktur, fakat
germe refleksi elektromyografik cevab› provake eder, cevap
germe hareketinin h›z›na yaklafl›k oranda büyüklü¤e eriflir.

Supraspinal kaynakl› inen inhibitör yollar›n lezyona u¤ramas›
serebral spastisiteye sebep olur. Spinal spastisitede ise seg-
mental refleks organizasyonunda de¤iflme, internöron etkinli-
¤inde dengesizlik ve inhibisyon kayb› olaydan sorumlu tutul-
maktad›r (3,5,6).

Spastisite ‘Parapiramidal’ kortikospinal motor yollar›n hasar›n-
da da meydana gelir. Medullar piramitte piramidal yolun lez-
yonlar› spastisiteye neden olmaz. Kapsüla internada ‘parapira-
midal’ yollar›n lezyonlar› rubrospinal, vestibulospinal, retikü-
lospinal yollar gibi, beyin sap›ndan geçen di¤er motor sistem-
lere dokunmaz (1).

Spinal kord lezyonlar› ise yaln›z kortikospinal parapiramidal
yollar› hasara u¤ratmakla kalmaz, bulbospinal sistemleri de et-
kiler. Bundan dolay› kapsüler lezyonlara ba¤l› spastisite spinal
kord lezyonlar›na ba¤l› olandan farkl›l›k gösterecektir. Spinal
flok faz›nda her ikisinde de tablo benzerdir. Flaksisite hakim-
dir, derin tendon refleksleri kaybolur. Günler ve haftalarca de-
vam eden bu durumun uzamas› kötü prognozu temsil eder.
Dinamik grup Ia afferent liflerinde artm›fl cevaplar gamma
spastisiteyi hakim k›lmaktad›r. Bunu grup II liflerinin statik ce-
vab› da etkiler. Adale uzamas›n›n uyard›¤› reseptörler spastisi-
tede fleksör refleksleri fasilite ederler ve ekstansör refleksleri
inhibe ederler.
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fiekil 1. Nöromüsküler segmenter elektrofizyoloji

fiekil 2. Spinal düzeyde sinaptik mekanizmalar eksitasyondan sorumlu eksitatuar postsinap-
tik potansiyeller  inhibisyondan sorumlu inhibitör postsinaptik potansiyeller  ve presinaptik
durum.
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Ayn› flekilde i¤cik sekonder afferent girdileri fleksör hareketi
fasilite, ekstansör hareketi inhibe ederler. ‘Sustal› çak›’ araz›n-
dan da sorumlu olabilecekleri düflünülmüfltür. Bu durum kri-
tik uzama noktas›ndaki rezistif gücün kollaps›na ba¤lanm›flt›r.

Fleksör reflekslerin afferent ‘girdi’lerinin spinal etkileri korti-
ko-retikülo-spinal girdi ile artt›r›l›r, fakat spinal kordun dorso-
lateral funikulusunda seyreden, pontomedullar retiküler for-
masyondan gelen yollarla inhibe edilirler.

Kapsüler hemiplejiler fasilitatör kortikoretikülospinal yollar›
bozar, inhibitör bulbospinal yollar›n bütünlü¤üne dokunmaz.
Böylece fleksör afferent refleks aktivitesinin inhibisyonuna
ekstansör tonusun geliflmesine yol açar.

Spinal lezyonlar ayr›ca bulbospinal inhibitör yollar› da hasara
u¤rat›rlar. Öyle ki kontrolsuz fleksör refleks aktivite dominant
olma e¤ilimindedir, fleksör spastisiteyi ortaya ç›kar›r.Özellikle
mesane, barsak veya deriden nosiseptif girdi gelmekte ise bu
durum artar.

Direkt kortikospinal ‘piramidal’yollar›n hasar›ndan kaynakla-
nan babinski cevab› spinal kord lezyonlar›nda oldu¤u gibi kla-
sik cevab›na ek olarak tüm baca¤›n fleksiyonda geri çekilme-
siyle de desteklenebilir.

Sonuç olarak kapsüler hemipleji örne¤inde oldu¤u gibi, resip-
rokal inhibisyon serebral spastisite ile gelenlerde bozulmufltur.
Resiprokal Ia inhibisyonunda normal olarak, agonist kaslar ge-
rildi¤inde, bir internöronun dissinaptik bir yol tutturmas› yü-
zünden, antagonist kaslardaki aktivite bast›r›lmas› bafl› çeker.
Kapsüler hemiplejide fleksörlerle ekstansörlerin resiprokal in-
hibisyonu bask›lan›r. Özellikle baca¤›n ekstansörleriyle, flek-
sörlerindeki aktivite art›fl›nda bu denge baca¤›n ekstansiyonu
tercih etmesi yönündedir. Kapsüler hemipleji ile ortaya ç›kan,
az derecelerde artm›fl fleksör reflekslerin de üstesinden gelir.

Spinal spastisitede resiprokal inhibisyonda bu imbalans spinal
spastisitede barsak, mesane ve deri korunulursa, ekstansör si-
nerji proprioseptif fasilitasyon ile takviye edilirse durum belir-
ginleflir (1,2,7). 

Nörofarmakolojik olarak olay, transmitter al›m› , sal›n›m› , sen-
tezi  ve depolanmas› ile ilgili görülür. Asetilkolin, serotonin,
norepinefrin ve gama amino bütirik asit (GABA) spinal kordun
nörotransmitterleridirler. Bu farmakolojik aktif substanslar be-

yinde de nörotransmitter olarak bilinirler. Spinal kordda aspar-
tat, glutamat, glisin gibi ek nörotransmitterler de mevcuttur. Bu
farmakolojik iliflkileri spastisitede belirlemek zordur. Spastisi-
teden sorumlu özel bir nörotransmitter de bilinmemektedir.

Spastisiteye neden olan segmental motor organizasyon ayn›
zamanda motor volonter aktiviteden de sorumludur. Tedavide
bu konunun iç içe oldu¤u da dikkate al›nmal›d›r. 

Kas i¤ci¤inden ç›kan afferent Ia sinir  lifleri spinal korda girer-
ler 3 veya daha fazla sinaptik ba¤lant›da sonlan›rlar. Bu lifler
alfamotor nöronla sinaps yapabilirler (monosinaptik refleks)
ve bir uyar›c› stimulus üretirler. Bu durumda P maddesi so-
rumlu transmitter olarak düflünülmektedir. Ia afferentleri di¤er
Ia lifleri ile akso-aksonik biçimde sinaps yaparak  internöron-
lar› uyarabilir ve bu alfa motor nörona iletilebilir (presinaptik).
Bu döngü Ia liflerinin presinaptik inhibisyonunu sa¤lamak
içindir. Bu konumda GABA’n›n etkili transmitter oldu¤una ina-
n›l›r. Ia liflerinde sonlanan 3. sinaptik   ba¤lant›, iliflkili anta-
gonist kasta inhibisyon yapan internöronlarlad›r. fiüphesiz nor-
mal segmental fizyolojide di¤er Ia döngüleri de yer al›r. Bu
yüzden farmakolojik ajanlar›n segmental fizyoloyi de¤ifltirmek
için kullan›lmalar› do¤ald›r (2). 

KL‹N‹K

Klinik olarak gözden geçirdi¤imizde; negatif fenomenler  ve
pozitif fenomenler birlikte spastisite tablosunu oluflturur (3,5).
Klinik olarak spastisite için güvenli bir bak› yöntemi yoktur.
Klasik bak› yönteminde eklem pasif olarak fleksiyon ve eks-
tansiyona getirilir, bu harekete ekstremite ani ve h›zla artan bir
direnmeyle cevap verir. Pasif hareketin bir seviyesinde direnç
azal›r ve gerilen kaslar giderek gevfler. Bu bulgu spastisiteyi
ekstrapiramidal rijiditeden ay›r›r.

Spastisitenin ciddiyetini belirlemek için en çok kullan›lan kli-
nik yöntem Ashworth skalas›d›r. Befl skorlu bir de¤erlendirme
olarak tan›mlanm›flt›r (6). Bu de¤erlendirmde 0: normal kas to-
nusu, 1: hafif artm›fl kas tonusu, 2: daha fazla artm›fl kas tonu-
su –fakat eklem pasif hareketi kolayca tamamlar-, 3: büyük öl-
çüde artm›fl kas tonusu –pasif hareketle k›smen yenilebilir-, 4:
fleksiyon veya ekstansiyonda sabitleflmifl ileri kas tonusu ola-
rak s›n›fland›r›lm›flt›r. Bu yöntemin modifiye flekli de gelifltiril-
mifltir (8,9).

Yöntem çeflitli eklemlere uygulanabilirse de klinik seyirde ay-
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n› eklemde de¤erlendirilme yap›lmas›, hastan›n her defas›nda
ayn› pozisyonda olmas› spastisitenin karakteri bak›m›ndan ge-
reklidir diye düflünmekteyiz. Biz de¤erlendirmelerimizde eks-
tensor spastisite için supin pozisyonunu, fleksor spastisite için
pron pozisyonunu tercih etmekteyiz. Pasif eklem hareket aç›k-
l›¤› (EHA) uygulanan eklemin proksimalindeki eklemin sabit
tutulmas›n› uygun bulmaktay›z.

Di¤er klinik de¤erlendirme yöntemi pasif EHA ölçümüdür.
Spastisitenin etkiledi¤i eklemlerin pasif olarak getirilebildi¤i
de¤erler ölçülür. Alt ekstremitede kalça abduksiyon aç›s›n›n
goniometrik ölçümleri de önerilmektedir (8). Bu yöntemlerde
de hastan›n standart pozisyonda olmas› gereklidir.

Özellikle not edilmesi beklenen konular;efllik eden motor de-
fisitin ve ekstrapiramidal semptomlar›n ciddiyeti, derin tendon
refleksleri (DTR), klonus bulgular›, patolojik reflekslerdir.

Volonter kontraksiyon Modifiye Frankel skalas›na göre kayde-
dilebilir. DTR amplitüdü ve  vurufl gücünün eflik de¤eri s›n›f-
land›r›labilir. Amplitüd  (yok, eser, orta, büyük) eflik de¤eri ise
(yok, yüksek, orta, düflük ) olmak üzere 4 düzeyde belirtilmifl-
tir. Diz ekstansiyonu, kalça adduksiyonu ve ayak bile¤i plan-
tar fleksiyonu etkilenerek klonus varl›¤› ortaya konabilir.

Topuktan 5. metatarsa do¤ru ayak taban›n›n künt uyar›lmas› ile
ortaya ç›kan fleksiyon davran›fl›nda kalça, diz ve ayak bile¤in-
de gözlenen EHA’ lar› ve bafl parmak hareketi kaydedilir. Otu-
rufl pozisyonundan supin pozisyonuna h›zl› geçiflte kalça, diz,
ayak bile¤i EHA’lar› postural de¤ifliklikler kayda geçirilir (10). 

Klinik de¤erlendimenin arkas›ndan fonksiyonel de¤erlendir-
meye geçilir. Postür ve Yürümenin de¤erlendirilmesi, Günlük
Yaflam Aktivitelerinin (GYA) de¤erlendirilmesi, spastisite üst
ekstremitede de mevcutsa amaca yönelik hareketlerin ve be-
ceri hareketlerinin de¤erlendirilmesi t›bbi rehabilitasyon aç›-
s›ndan konunun ciddiyetini belirleyen göstergeler olacakt›r.

Spastisiteyi kötü yönde etkileyen, zararl› uyaran olarak bilinen
klinik komplikasyonlar (üriner enfeksiyonlar, üriner retansi-
yon, konstipasyon, derin ven trombozu, ürolitiazis, bas› ülser-
leri, eklem ve kas kontraktürleri) hastan›n vücudunu s›kan
korse ve giysiler, emosyonel durum gözlenmeli ve kayda ge-
çirilmelidir.

Klinik de¤erlendirmede spastisitenin tipi ve nitelikleri önem
tafl›maktad›r. Spastisite kendini ortaya ç›karan lezyonun düze-

yi ile ba¤lant›l› bir tablo sergiler. Bu aç›dan serebral ve spinal
spastisiteyi ay›rmak gelenek olmufltur. Serebral spastisite için
kapsüler hemipleji örnek gösterilir. Kolda giderek spastik ha-
le gelen fleksörler, selektif olarak zay›f kalan ekstansörler dik-
kati çeker. Kol gö¤üse çapraz pronasyonda ve fleksiyonda tu-
tulur. Palmarda yer alan bafl parma¤›n üzerinde di¤er parmak-
lar yer al›r. Alt ekstremitede ise ekstensörlar spastik, fleksörlar
zay›ft›r. Böylece aya¤›n flekse ve inverte hali tabloyu tamam-
lar (1).

Spinal spastisite lezyonun yafl› ile ilgili özellikler gösterir. Spi-
nal floktan bir ay sonra ortaya ç›kan spastisite fleksör sinerji
hakimiyetindedir. Giderek ekstensör sinerji hakim olur. Bu de-
¤iflme sürecinde büyük ölçüde ferdi farkl›l›klar beklenir. ‹lk al-
t› aya kadar izlenen fleksör spastisite daha ileri dönemlerde
ancak zararl› stimuluslar›n etkisiyle kendini gösterir. Böyle du-
rumlarda sebep ço¤unlukla bas› yaras› ve/veya otonomisi sa¤-
lanamam›fl mesanedir.

Nörofizyoloji temeline dayand›r›lm›fl bir s›n›fland›rmada alt›
klinik tablo benimsenmifltir (11).

1. Proprioseptif refleks boflal›mlarla kendini gösteren spastisi-
te: Uyarans›z sakin pozisyondaki kasta çeflitli derecelerde art-
m›fl proprioseptif refleksler, artm›fl fazik tendon refleksleri, to-
nik germe refleksleri ve tonik sustal› çak› reaksiyonu tabloyu
temsil eder.

2. Genel refleks boflal›mlar› ile kendini gösteren spastisite: Ref-
leks boflal›mlar yaln›z proprioseptif içerikli de¤il geneldir. Po-
lisinaptik fleksiyon refleksleri bu tabloya özgüdür. Kronik pa-
raplejideki fleksor spazmlar bu tan›ma örnektir.

3. Üst motor nöron sendromu:Üst motor nöron kompleks tab-
losunda yer al›r. Refleks boflal›mlar kadar motor performansta
kusur mevcuttur. Bu tabloya spastik paraparezi örnek olarak
gösterilir.

4. Distonik rijid durum: ‹nvolonter devaml› kas kontraksiyonla-
r› ile karakterizedir. Atetoid serebral palsi bu durum için örnek-
tir.

5. Miks spastisite: Bütün tiplerin birleflimidir.Özellikle üst mo-
tor nöron sendromu ve distonik rijit durum s›kl›kla hemisferik
ve beyin sap› lezyonlar›nda izlenir.

6. Tarif edilemeyen tipte spastisite: Bütün bu klinik de¤erlen-
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dirmelere ra¤men spastite gene de güvenilir standartlarda yo-
rum bulmayabilir.

LABORATUVAR ANAL‹Z YÖNTEMLER‹

Spastisitenin laboratuar de¤erlendirmeleri de klinik takip için-
de, özellikle araflt›rma alan›nda genifl yer tutar. Biyomekanik,
nörofizyolojik, kompüterize motor analitik-polielektromiyog-
rafi-metabolik sarf ölçüm  grafiklerinin bu alanda kullan›ld›¤›
bildirilmifl, birçok yöntem kompleks ve masrafl› oldu¤u için
klinik uygulamaya girememifltir. Tedavisi nörofizyolojik teme-
le dayand›¤› için objektif de¤erlendirmelerde nörofizyolojik
testler öncelik alm›flt›r (10,11). 

S›k olarak kullan›lan H max/ M max, T max/ M max, H reflek-
sinin vibratuvar inhibisyonu (Tonik vibrasyon testi) ve H ref-
leksi toparlanma e¤risidir. Buna ek birçok yöntem bildirilmifl-
tir (Tablo 2).

Tablo  II. Kas Tonusunu De¤erlendirmede Kullan›lan Elektrofizyolojik Testler
Test De¤erlendirme/Ölçüler
H max/M max oran› Alfa motor nöron eksitabilitesi
(ND % 5-35)
T max/M max oran› ‹¤cik mekanizmas› ile birlikte alfa  motor nöron   
(ND % 5-40) eksitabilitesi    
Kas›n Tonik Vibrasyonu Monosinaptik refleksin presinaptik inhibisyonu
(H refleksinin vibratuar inhibisyonu,
ND % 40 civar›)             
H Refleks Toparlanma e¤risi Motor nöron eksitabilitesinde polisinaptik 
(T0,T1,T2,T3;R0,R1) de¤ifliklikler
Maksimal floklama ile H refleksi Tekrarlayan Renshaw ‹nhibisyonu
modifikasyonu    
Simültan duyu stimülasyonu ile H refleksi Resiprokal 1a inhibisyonu
modifikasyonu  
F dalgas› cevaplar› Motor nöron eksitabilitesi 
F max F/M oran›
Motor harekete niyet etmede K›sa ve uzun halka cevaplar›
Ekstremite huzursuzlu¤u   
Blink refleks Beyin sap› internöronlar›na poli ve

oligosinaptik uyar› sevki 
Kutanomusküler fleksör refleksler Spinal internöronlara poli ve 

oligosinaptik uyar› sevki
‹¤ne elektromiyografisi Acemilik‘Recruitment’ paterni motor  

ünitelerini ateflleme frekans›, motor ünit
morfolojisi      

Fleksiyon geri çekme refleksi Amplitüd, eflik artmas› polisinaptik spinal
kord refleksleri de¤erlendirmesi

*ND Normal De¤er

H max/ M max  oran›n›n Alfa motor nöron eksitabilitesini ölç-
tü¤ü benimsenmifltir. Popliteal fossadan siyatik sinire uyar› ve-
rilerek soleus kas›ndan kay›t yap›l›r.Uzun durasyonlu floklarla
(1 msn) H max amplitüdü elde edilir, ayn› durasyonda supra-
maksimal floklarla M max elde edilir. H max/ M max  normal
de¤eri % 5-35 olarak bildirilmifltir. Spastisitede artar, Parkinson

rijiditesinde normaldir veya azal›r.

T max/ M max oran›n›n Alfa motor nöron eksitabilitesine bir-
leflik i¤cik mekanizmas›n› temsil etti¤i kabul edilir. Elektrome-
kanik bir çekiçle sabit konumdaki Aflil’e bir vurufl yap›l›r. Ten-
don refleksi ortaya ç›kar›l›r. Çeflitli vurufl güçleriyle gastro-so-
leus kas›ndan maksimal amplitüdlü bir cevap elde edilir. Bu T
max’t›r. Ayn› tarafta siyatik sinir popliteadan supramaksimal
uyar›larak M max elde edilir. Normal de¤eri % 5-40 kabul edi-
lir. Rijiditeli Parkinson hastalar›nda normal s›n›rlar içindedir,
spastisitede artar.

H refleksinin vibratuar inhibisyonu; monosinaptik refleksin
presinaptik inhibisyonunu temsil eder.100 Hz’lik bir vibratör
aflil tendonuna tutturulur. Vibrasyon s›ras›nda ve kontrol duru-
munda H max kayd› yap›l›r, vibrasyon s›ras›nda H max/kont-
rol H max X 100 formülüyle inhibisyon belirtilir. Normal genç
eriflkinlerde relakse bir kasta H max inhibisyon % 40 civar›n-
dad›r. Presinaptik inhibisyon daha yafll› kiflilerde düfler. Spas-
tisitede inhibisyon belirgin derecede düflmüfltür veya kaybolur.
Parkinsonizmde düflmez, komplet spinal kord lezyonlu 1 y›l-
l›k vakada normale döner.

H refleksi toparlanma e¤risi; motor  nöron eksitabilitesinde
polisinaptik de¤ifliklikleri temsil eder (7). Daha önceki çal›fl-
malar bu testin ayn› kiflide, standardize durumda, saatler son-
ra tekrar›nda stabil sonuçlar verdi¤ini göstermifltir (12). Efl güç-
te stimuluslarla, stimulus aralar› de¤ifltirilerek uygulama yap›-
l›r ve uygun H max de¤erleri elde edilir. Bu uygulama sonucu
‘Normal H Refleksi Toparlanma E¤risi’ paterni saptan›r. Bu e¤-
riye göre 2 msn’de komplet ineksitabilite, 10 msn’de refleksin
tekrar görünmesi, 100 msn’de tekrar görünmesi, 100 msn civa-
r›nda farkedilir inhibisyon, 200 msn civar›nda fasilitasyon ve
birkaç sn için orta derecede inhibisyon gözlenir. Toparlanma
e¤risinden birçok bölüm ölçülebilir. T0 Toparlanma zaman›,

T1 fasilitasyon tepe zaman›, T2 fasilitasyon süresi, T3 sabit to-
parlanma zaman›, Ro toparlanma s›ras›nda amplitüd, R1 fasili-
tasyon derecesi. Spastik hastalarda fasilitasyonun tepe zaman›-
n›n, fasilitasyon zaman›n›n, sabit toparlanma zaman›n›n artma-
s› yönünde bir e¤ilim vard›r. Yaln›zca fasilitasyon derecesi nor-
mallerden yaklafl›k 2 kat  fazlad›r. Parkinsonien toparlanma
e¤risi, daha uzun, daha yüksek fasilitasyon periyodu gösterir
(12,13,14).
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TEDAV‹

Spastisitenin tedavisinde üç yoldan yaklafl›m bilinmektedir:
1.Farmakolojik ajanlarla tedavi, 2.Fizik ajanlarla tedavi, 3.cer-
rahi uygulamalarla tedavi.

Spastisitenin tedavisine karar vermek için olay›n kronikli¤ine,
ciddiyetine, da¤›l›m›na hasar›n alan›na; motor kontrol, güç,
koordinasyonda zay›fl›k gibi ko-morbitlere dikkat etmek gere-
kir (15). Spastisitenin sa¤alt›m›nda bir algoritma: 1.Art›r›c› fak-
törlerin bertaraf edilmesi, 2.Rehabilitasyon ekibinin plan ve
stratejiyi karara ba¤lamas›, 3.Seçeneklerin fiziksel ve medikal,
cerrahi olarak ay›rt edilmesi, 4.Spastisitenin genel, fokal, reji-
yonel olmas›na göre tedavi ajanlar›n›n seçilmesi fleklinde be-
lirtilmifltir (16).

Merkezi sinir sisteminde miyotatik arkta Ia afferent sinir lileri
ve ayn› kasa ait alfa motor nöron aras›ndaki iliflki iki tip inhi-
bisyon, bir tip eksitasyondan oluflur (fiekil 2). Eksitatuar post-
sinaptik potansiyeller (EPSP) kas›n gerilmesi veya tendonun
uyar›lmas›ndan do¤an motor nöron depolarizasyonlar›n› tem-
sil ederler.  Antagonist kas›n i¤cik deflarjlar› küçük internöron-
lara etki eder, ilgili motor nöronun hiperpolarizasyonuna se-
bep olur. Bu hiperpolarizasyon potansiyelleri inhibitör postsi-
naptik  potansiyeller (‹PSP) olarak an›l›r. 

EPSP ve ‹PSP’den sorumlu nörotransmitter ajanlar tarif edilme-
mifltir. Aspartat ve glutamat›n EPSP’den, glisinin ise ‹PSP’den
sorumlu olmas› mümkündür. Uzak inhibisyon veya presinap-
tik inhibisyon olarak an›lan bir di¤er tip inhibisyon mevcuttur.
Ia sinirleri, kutanöz sinirler, motor nöron havuzuna giden di-
¤er girdiler daha s›n›rl› etki içinde inhibisyon oluflturabilirler.
Bu daha selektif inhibisyon için nörotransmitter gama amino
bütirik asittir (GABA). Motor nöron düzeyinde farmakolojik
ajan etkisinin; EPSP, ‹PSP ve presinaptik inhibisyonu artt›rma-
s› veya kesmesi yönünde olmas› beklenir (17).

Farmakolojik Tedavi

Lokal tedavide Lokal anestetikler (LA)–Lidocaine (% 0,5 ve 2);
Bupivacaine (% 0,25 ve 0,75 ); Etidocaine (% 1 ve 1,5); Etil Al-
kol (EA)( % 10 ve 50) ; Fenol ( % 3-5 ,10 ml) ; Botulinum tok-
sini (Btx)<400U 3 ayda bir tekrar edilebilir. Hepsi stimülasyon
tekni¤i ile motor noktaya son plak hedeflenerek uygulan›r.
Riskler olarak; LA’da merkezi sinir sistemi ve kardiyovasküler
toksisite, hipersensivite beklenebildi¤i, EA ve Fenol’de injeksi-
yon yerinde a¤r›, kronik dizestezi ve a¤r›, vasküler komplikas-

yonlar süre¤en periferik sinir felci gözlenebildi¤i, Btx’de ise
önemli bir risk olmad›¤› belirtilmifltir (18). EA, Fenol proksi-
maldeki büyük kaslara önerilir, hijyen ve rahatl›k için seçilir,
Btx ile kombine kullan›lmas› tavsiye edilir, duyusal tamaml›k
zorunlu de¤ildir. Btx uygun bulunan kaslara aktif fonksiyona
ulaflmak amac› ile yap›l›r; duyusal tamaml›k zorunlu de¤ildir,
EA, Fenol ile kombine edilebilir. LA’da ise enjeksiyon öncesi
analjezik, kas relaksasyonu öncesi alç›lama uygun bulunmufl-
tur. LA iyon kanallar›nda blok, EA, Fenol doku y›k›m› ve sir-
külatuvar hasar, Btx ise presinaptik blok yoluyla etki gösterir.
LA, EA, Fenol perinöral ve intramusküler (‹M) uygulan›r. Btx
ise yaln›z ‹M uygulanmal›d›r. LA, EA ve Fenol duyu, motor si-
nire ve nöromusküler kavfla¤a, Btx ise yaln›z nöromusküler
kavfla¤a etkilidir. Etki LA’da dakikalarla EA, Fenolde <1saat,
Btx’de günlerle bafllar; LA’da saatler; EA, ve Fenolde 2-36 ay,
Btx’de; 3-6 ay sürer. Güncel tedavi modas› Btx lehinedir. Klost-
ridum Botulinum  taraf›ndan üretilen yedi tip immünolojik tok-
sin verifiye edilmifltir, sinir terminallerinde asetilkolinin presi-
naptik bloke edilmesiyle etkili olur, lokal tedavide tercihlidir
(18).

Sinir veya motor nokta blokaj›; s›kl›kla makaslama, ekin defor-
mitesi için uygulanan s›n›rl› bir metoddur. Teflon kapl› i¤ne ile
sinir veya kasa ulafl›l›r. % 5’lik fenol enjeksiyonu ile tahrip edi-
lir. Etkisi 1 ay ile 2 y›l kadar sürer (1).

‹ntratekal Nöroliz; gliserin içinde % 5 veya 7 ‘lik fenol veya saf
alkol kaudal intratekal uygulan›r. Gliserin beyin omurilik s›v›-
s›ndan a¤›rd›r. Hastaya pozisyon verilerek ilgili sinirlere etki
sa¤lan›r. Alkol daha hafiftir ve kontrolu zordur. Komplikasyon
olarak  üriner ve /veya fekal inkontinansa sebep olabilir. Bu
metod spastik inkontinan bir mesaneyi alt motor nöron mesa-
nesine çevirmek için uygulanabilir (1).

Merkezi etkili adale gevfleticiler: Nöromuskuler transmisyon si-
nir iletim h›z› veya kas eksitabilitesi üzeine etkileri gösterilme-
mifltir. Etkilerinin internöron havuzu üzerine oldu¤u kabul gö-
rür. Farmakolojik etkileri spinal kordun polisinaptik refleksle-
rini bask›lamakt›r. Beyin sap› polisinaptik refleksleri de inhibe
edilir.Güçlü sedatif  etkili ‘Meprobamate’ (Danitrin) ve daha az
sedatif etkili ‘Methocarbamol’un (Miyoreks) sedatif etkileri spi-
nal polisinaptik yollar üzerindedir. Diazepam bu gurupla da
an›lmaktad›r.

Sentetik formüller orphenadrine sitrat,  carisoprodal  ve chlor-
zoxazone’dur. Genifl çaptaki etkileri hem suprasegmental hem
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de segmental nöronal sistemlerdedir (17). 

Elektrofizyolojik çal›flmalarla yap›lan spastisite tedavisinde
miyorelaksanlar›n daha  etkili olduklar› bildirilmifltir (12).

Benzodiazepinler genelde diazepamla örneklenir. GABA  re-
septörüne etkiyle  GABA’ya karfl› duyarl›l›¤› artt›rd›¤› kabul
edilir, presinaptik inhibisyon sa¤lar. Bunu GABA a reseptör-
klorid iyonofor bileflimi ile klorid sevkini art›rarak yapt›¤› ifa-
de edilmifltir (6). Antispastik etkisinin hem santral hem de spi-
nal korda direkt etkisinden kaynakland›¤› benimsenmifltir.
Günde 2 kez 1-2 mg ile bafllan›r, 20-30 mg/güne ç›k›l›r. S›kl›k-
la sedasyon, güçsüzlük, yorgunluk, bafl dönmesi ve ataksi yan
etkileri gözlenir. Alkol ve di¤er santral etkili ilaçlarla etkisi bir-
leflir. Büyük ölçüde al›flkanl›k oluflturur. Depresyon durumun-
da ihtiyatl› olunmal›d›r (19). Total kord kesilerinde serebral
spastisitede etkisiz oldu¤u beyan edilmifltir (1). Baclofen’le
kullan›lmas› önerilir. Chlorazepate dipotasyum ve Ketazolam
diazepama göre daha az sedatiftirler. Clonazepam epilepsili
hastalarda epilepsiye de, Piracetam ise atetoid hastalarda ate-
toid hareketlere de tedavi etkileriyle özellik tafl›r (20).

Baclofen (Lioresal) GABA’n›n lipofilik derivesi oldu¤undan
fonksiyonunun GABA agonisti gibi oldu¤u kabul görür. Kan
beyin bariyerini aflar ve merkezi sinir sistemine girer. Elektro-
fizyolojik ve farmakolojik profili GABA’dan farkl›d›r. Majör et-
kisi spinal kord üzerine olup, hem komplet hem de inkomp-
let lezyonlarda etkili olur. Fleksor-ekstensor spazmlarda mono
ve polisinaptik refleks ve sifinkter hiperrefleksisitesinde klinik
etkili oldu¤u bildirilmifltir (21,22). Baclofen P maddesi gibi ek-
sitatuar nörotransmitterlerin presinaptik sal›n›m›n› azalt›r gö-
rünmektedir. Hem alfa hem de gamma motor nöronlar›n atefl-
lenmesini postsinaptik olarak azaltt›¤› kabul görür (1,10). GA-
BA b reseptörlerine ba¤lan›r Ca ve K kanallar›yla pre ve post-
sinaptik olarak birleflir; presinaptik membranda hiperpolari-
zasyon, presinaptik terminallere Ca ak›fl›, eksitatuvar spinal
yollarda nörotransmiter sal›n›m›nda düflme, alfa motor nöron
aktivitesinde düflme, post sinaptik ba¤lanmada Ia afferent ter-
minalinde K sevkinde art›fla sebep olur ve membran hiperpo-
larizasyonu ile presinaptik inhibisyon artt›r›l›r (6). Spastisitenin
bütün formlar› üzerine de etkili oldu¤u benimsenmifltir (1,10).
15-80 mg/gün kullan›l›r. Bafllang›çta uyku hali, bulant›, say›k-
lama gibi istenmeyen durumlar›n oluflmamas› için doz yavafl-
ça artt›r›larak etkili seviyeye ç›k›l›r. Fayda oluflturan en alt dü-
zeyde tutulur. Yüksek doz Baclofen halüsinasyonlar, toksik

konfüzyonel durum ve hatta felçleri davet edebilir. Dozun ya-
vafl yükseltilmesiyle bu etkilerden korunmufl olunur. Oral Bac-
lofen h›zla absorbe olur, yar›lanma ömrü 3-4 saattir. Büyük
çapta böbrekten de¤iflikli¤e u¤ramadan at›l›r. Böbrekleri bo-
zuk olan hastlalarda dikkatle kullan›lmal›d›r (1,10).

‹ntratekal uygulamalar› son y›llarda cerrahi tedaviye alternatif
olarak önerilmektedir. ‹mplante edilen  bir katater lomber su-
baraknoid mesafeye günlük 10-400/ug gibi düflük dozlarda in-
füze olarak spastisite engelli hastaya  iyi etki etmektedir. Bu
alandaki çal›flmalar integre EMG analizleri ile sürdürülmekte
ve 500 ug’den yüksek dozlar›n santral yan etkiler oluflturdu¤u
bildirilmektedir. ‹mplant birkaç ay (3-7 ay) bulunmas›na ra¤-
men etkisinin 1 y›l› aflan sürede de devam etti¤i belirtilmifltir
(23,24).

‹yon ak›m›na etkili ilaçlar:

Dantrolene sodium: Sarkoplazmik retikulumdan kalsiyum
iyonlar›n›n sal›n›m›n› bask›lar, kas›n eksitasyon-kontraksiyon
bileflkesinde düflme oluflturur. Tonik reflekslerden ziyade fazik
germe reflekslerinin aktivitesini düflürür. En büyük etkisi h›zl›
seyirmeli liflerdeki kontraksiyon  gücü üzerinedir. Muhteme-
len hem ekstrafuzal hem de intrafuzal lifleri etkiler. Spastisite-
nin bütün tipleri üzerine etkilidir.Yaklafl›k % 10 hastada kara-
ci¤er hasar›na sebep oldu¤u, s›k olmayarak karaci¤er nekrozu
ve ölüme yol açt›¤› bildirilmifltir. Yan etki olarak bulant›, kus-
ma, ishal ve ciddi kas zay›fl›¤›na sebep olabilir. 100-600
mg/gün tavsiye edilir. S›k aralarla karaci¤er testleri önerilir (1).

Lamotrigine: Voltaj duyarl› Na kanallar› üzerine etkili oldu¤u
düflünülür. A¤r›l› spastisitede, konvulzif bulgulu spastisitede
ön al›r. 

Riluzole: Voltaj duyarl› Na kanallar›n›n aksiyonunu bloke eder.
Eksitatuvar aminoasitlerin (özellikle glutamate) sal›n›m›n› ön-
ledi¤i bildirilmifltir (20).

Monoaminler üzerine etkili ilaçlar:

Tizanidine: Bir imidazoline derivesidir. Alfa 2 adrenerjik ago-
nisti olarak santral etkilidir. Spinal internöronlarda eksitatuar
aminoasitlerin sal›nmas› ile inhibisyon yapar. Glisinin etkisini
fasilite eder görünmektedir. Tonik germe reflekslerinin ve ko-
kontraksiyonlar› yat›flt›rd›¤› kabul edilir. ‹nsanda H refleksinin
vibratuar inhibisyonunu art›rd›¤› gösterilmifltir (6,22).
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Kullan›mlar› henüz araflt›rmalarda s›n›rl› kalm›fl birçok spasti-
site çözücü farmakolojik ajan da bilinmektedir. Glisin, Thymo-
xamine, Phenytoin, Progabide, Fenotiazin ve Tizanidin, Ox-
carbazepine, GP 47779, Cyproheptadine, ve ‹drocilamide say›-
labilir (2, 10,12, 19,25,26,27 ).

F‹Z‹KSEL TEDAV‹ YÖNTEMLER‹

Muskuloskeletal sistemin genel ve lokal de¤erlendirmesinin
yap›l›p fonksiyona  ve yerel probleme yönelik iki program
oluflturulup içiçe sürdürülmelidir. Postür, denge, mobilizasyon
ve amaca yönelik hareketlerin gerektirdi¤i bir fonksiyona yö-
nelik bir spastisite düzeyi hedef al›nmal›d›r. Çünkü aktif hare-
ketle giriflim içinde olan bir spastisiteyi ço¤u zaman destek
olarak da kullanmaktad›r. Fonksiyona katk› veya engel olufl iyi
analiz edilmelidir. GYA,  kendine bak›m aktiviteleri (KBA) dik-
katlice gözden geçirilmelidir. Komplikasyonlar incelenmeli,
spastisiteyi art›r›c› nedenler ortadan  kald›r›lmal›d›r.

Postür, denge, mobilizasyonu iyilefltirici egzersiz uygulamala-
r›na ek olarak kas tonusunun reedükasyonu için bir plan da-
hilinde fasilitasyon, inhibisyon, nörogeliflimsel tedavi, yük ver-
me yöntemi uygulan›r. K›salm›fl kaslar›n yavaflca uzat›lmas›,
ekstremitelerin yavaflça indirilmesi ritmik rotasyon, kriyotera-
pi, etkilenmifl ekstremite üzerinde vücudun yük vermesi veya
hareket oluflturmas›, antagonist kaslar›n vibrasyonu, splintle-
me veya seri alç›lama gibi teknikleri içeren fonksiyonel hare-
ket tedavisi önem tafl›r. Yüksek rezistansl› az tekrarl› ve/veya
düflük rezistansl› fazla tekrarl› bir hareket tekni¤i tip II ve tip
I kas liflerinin kapasitelerini kalk›nd›rmaya yönelik olarak, güç
ve endurans› yapland›rmak üzere uygulanabilir (3,28).  Pasif
EHA egzersizleri önerilir. Kan›m›zca e¤er spastisiteyle içiçe bir
aktif hareket varsa bu tip egzersizleri, aktif asistif EHA egzer-
sizleri olarak uygulamak daha faydal› olacakt›r.

Bu alanda so¤uk, s›cak, nöromuskuler elektriki stimülasyon
(NMES), fonksiyonel elektriki stimülasyon (FES), Transkutanöz
elektriki stimülasyon (TENS), biofeedback, süreli germe ve
kontraktürden sak›nmay› sa¤layan pasif ROM egzersizleri
önem tafl›maktad›r.

S›cak a¤r›l› durumlarda daha faydal› gibi görünürken, so¤uk
uygulamalar› bu alanda daha fazla ilgi görür. Öncelikle kas i¤-
ci¤i olmak üzere segmental düzeyde her alan› etkiledi¤i bildi-
rilmifltir. S›cak için ço¤unlukla s›cak paketler, infraruj uygulan-
maktad›r, k›sa dalga, mikrodalga, ultrason da önerilmifltir. So-

¤uk uygulamada buz paketleri, so¤uk paketler, etilklorid sprey
önerilir. Ekstremitelerin so¤utulmas› muskuler hipertonide
kronik tedavi olarak tavsiye edilmemektedir. Lokal so¤uk uy-
gulama süresi ortalama 20-30 dakika olarak önerilmifltir.

Kas ›s›s›n›n 32˚C ye düflürülmesi duyu, motor yollar› etkiler,
gamma lif potansiyelleri bafllang›çta artabilir, 20 dakika so¤ut-
ma sonras› yavafllar. Nöromuskuler transmisyon yavafllar k›smi
bloke olur. Kas ›s›s› 12˚C’ye yaklaflt›¤›nda spastisite saatlerce
elimine edilir (25,29). 

NMES 2 tipte uygulan›r: 1. Antagonistlerin uyar›lmas›, 2. Ago-
nistlerin uyar›lmas›. FES antagonistlere önerilmifltir. Antago-
nistlere önerilen NMES ve FES’in etkisinin resiprokal inhibis-
yon üzerinden oldu¤u bildirilirken, agonist kaslara etkisinin
alfa motor nöron aksonu ile antidromik aktivasyondan veya
direkt periferik etkisinden kaynakland›¤› kabul görür. Bu uy-
gulamalar›n volonter hareketle içiçe bir spastisitede baflar›l› ol-
du¤u görüflündeyiz. Ayn› alanda elektromiyografik geri bildi-
rim (EMG biofeedback) de etkilidir, bu çal›flmayla hiperaktif
germe refleksleri yat›flt›r›l›r. Bu yöntemde proprioseptif duyu-
nun sa¤l›kl› olmas› esas al›nmal›d›r (4,21,28,29,30,31).

CERRAH‹ UYGULAMALAR

Muskuloskeletal sisteme yönelik tendon uzatma, serbestlefltir-
me veya transfer ifllemleri en fazla seçilen uygulamalard›r. Bu
uygulamalar fikse kontraktürler için seçilse de tendon uzunlu-
¤u ve gerginli¤i ile ba¤laml› a¤r› ve olumsuz duyular›n örtüfl-
mesini ortadan kald›rmak için de uygulanabilir. Uzatma ope-
rasyonlar› s›kl›kla Aflil tendonuna ve adduktorlara uygulan›r.
Ekin deformitesi ve makaslama yürüyüflü için etkili bulunmufl
yöntemlerdir, fonksiyonel iyilik sa¤larlar (1).

Nörojenik cerrahi periferik sinirlere, spinal korda, serebellar,
serebral alanlara yönelik uygulamalar bulmufltur. Periferik si-
nire yönelik Aflil klonusunu yat›flt›rmak üzere tibial nörektomi
uygulamalar› yap›ld›ysa da devam›nda ortopedik cerrahiye de
ihtiyaç duyulmufltur.

Selektif sinir avülsiyonlar›ndan en çok obturator nörektomi
önerilmektedir. Uylu¤un addüksiyon spazm› için seçilir. Nö-
rektomide sonuçlar çeflitlilik göstermektedir. Yüksek oranda
nüks, a¤r›l› disesteziler kaydedilmifltir (1).

Bugün için uygulama bulmayan spinal cerrahi yöntemler  pos-
terior rizotomi, anterior  rizotomi, kordektomi ve miyelotomi-
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dir. Konus medullarise  spinal kord düzeyinde ön ve arka boy-
nuz aras›nda  spinal refleks ark›n kesilmesi fleklinde uygula-
nan longitudinal miyelotomi ise multipl skleroza sekonder
spastisiteye önerilmifltir. Sonuçlar çeflitlilik göstermektedir.

DREZotomi (Dorsal Kök Girifl Zonu): Hiperselektif bir rizoto-
mi olup modern dorsal rizotomi olarak an›lmaktad›r. Girifl zo-
nunda ventral parçan›n kesilmesiyle uygulan›r. Bu teknik özel-
likle  nörojenik a¤r›da uygulanmas›na ra¤men ciddi spastisite-
de büyük ölçüde endikasyon bulmaktad›r (32).

Selektif posterior rizotomi ise beyin hasar› sebebiyle geliflen
üst motor nöronlar›n inhibitör sinyallerinin kayb›, refleks ark
ve kas aras›ndaki karmafl›k iliflkiye müdahale eder. L2-S2 kök-
leri  düzeyinden EMG ile al›nan cevaplara göre seçilmifl alan-
larda kökler kesilir. Sonuçlar çeflitli fakat cesaret vericidir. Se-
rebral palside aksiyal güç ve dengede kusur, antigraviter kas-
larda kas gücü kayb›, atetoz, nörektomi, uzatma operasyonla-
r› olmamas› kofluluyla önerilmektedir. Operasyonla birlikte, fi-
zik tedavi de uygulan›rsa iyili¤in daha belirgin oldu¤unu söy-
leyen veya ayn› oldu¤unu vurgulayan yay›nlar vard›r (33 ).

Serebellar bir uyar›c› implantla spastik afl›r›l›k k›r›lmaya çal›fl›l-
m›fl, farkl› sonuçlar elde edilmifltir. Etkisi zay›f kabul edilir
(33).

Stereotaktik sinir cerrahisinde seçilmifl beyin bölgesine ›s›
kontrollü elektrokoagülasyon uygulan›r. Baflar›s› s›n›rl› sonuç-
lar› zay›f etki gösteren  bir yaklafl›m olarak kabul edilmektedir
(33). Bundan baflka deneysel çal›flmalarda dorsal kolon ve se-
rebellar stimülasyonlar ilgi bulmaktad›r (1). 
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