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OZET

Spaslisite, 1ibbi rebabilitasyon programlarinin en énemli problemlerinden biridir. Ciinkii anormal postiire ve ko-kontraksiyonlara, agrili spazmlara, transfer-
lerde, hijyende, ambulasyonda ve motor becerilerin performanslarinda smulihga sebep olur. Béylece kendine bakim ve giinlik yasam aktiviteleri siirlanir,
Spastisitenin dogru olarak klinik ve laboratuvar analizi olduca zordur. Norofizyolojik ve ndrofarmakolojik 6zellikleri karmasikt. Bu konuda klinik agidan bi-
rikmis 6nemli bilgiler gozden gegirilmis, spastisitenin sagaltimi czetlenmigtir.

Anabtar kelimeler : Spastisite, sagaltim, ila¢ 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, bygiene, 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 .

Neuraophysiological and neuropharmacological peculiarities are complex. The most important accumulated clinical knowledge in this subject was reviewed and
management of spasticity was summarized.
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Spastisite tibbi rehabilitasyon programlar icin ciddi bir sorun-
dur. Bircok hekim Rehabilitasyon hedefine ulasmakta bu
komplikasyonu onemli bir engel olarak goriir. Grekce “spasti-
kos” kelimesinden tiiremistir. Cekilmek, siddetle cekmek anla-
muna gelir (1).

Klinisyenler spastisiteyi bir eklemin pasif harekete karakteristik
bir direnci olarak tanimlarlar, Konu bu kadar basit degildir.
Klasik olarak belli bir maksimum degere kadar artan direng bir
noktada salinwerir. Bu durum “sustalt caki” benzetmesiyle ant-
lir. Artan tonusa parezi, artmus tendon refleksleri, patolojik ref-
leksler ve koordinasyonda zayiflik veya kayip eslik eder. Bu
durum “besli takim yildizt” olarak ifade edilmistir (2,3)

Spastisite, ist motor noron hasarint takiben tonik germe refleks-
lerinde hiza bagli artisla karakterize bir tablo olarak da tarif
edilmektedir (4). Pozitif ve negatif semptomlarn olusturdugu
karmasik bir sendrom olarak da tarif edilmistir (Tablo I). Kanr-
miza gore spastisite hasara ugrayan {ist motor ndronun sebep
oldugu, merkezi sinir sistemi hiyerarsisinin bozulmasina bagli

olarak degisen tablolarda, diger semptomlarla i¢ ice, tonus
kontroliintin bozulmast, i¢ ve dis girdilerin (input, output) abar-
tilt cevap yaratmasiyla kendini gosteren bir hipertoni halidir.
Tablo L. Spastisitenin negatif ve pozitif elemanlar

Spastisitenin Negatif Elemanlart Spastisitenin Pozitif Elemanlart
Koordinasyonda azalma Derin tendon reflekslerinde artma

Selektif kas kontrol kaybi Amplitid
Hareket hizinda azalma Hiz
Kas giiciinde azalma - Kalici ve artmus primitif refleksler
-Enduransta azalma - Klonus
- Ekstansor plantar cevap (Babinski
isareti)

- Kas kitle aktivitesinde uyumsuzluk
- Kas tonusunda artma

Merkezi sinir sistemi hiyerarsisi, gestasyon doneminde filoge-
netik basamaklari taklitle, dogum sonrast ontogenetik gelisim
basamaklarini agarak gelisimini tamamlayan bir yonetici sis-
temdir. Hasar bu sistemin kontroltin cesitli basamaklara indir-
geyerek ic ice primitif ve gelismis bir davranis tablosu yarat-
makta ve olayt karmasik hale getirmektedir.

Konunun klinik, fizyopatolojik ve farmakolojik yonleri ayri ay-
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1t Onem tasimaktadir. Bu konular arasinda netlestirilmis bag-
lantilar heniiz olusturulmamustir. Konu bircok yontiyle sorula-
1t da beraberinde getirmektedir. Olayin fizyopatolojisi konu-
nun karmagikliginin gostergesidir. “Spastisite kolay taninut, zor
tarif edilir” fikri benimsenmistir.

Kas tonusu; monosinaptik ve/veya polisinaptik noronlardan
olusan refleks ark, spinal kordtaki ara néronlar cercevesinde
eksitator ve inhibitor etkinligin integrasyonu sonucu ortaya ¢t-
kan “harekete hazir olma” halidir. Kortikospinal, retikulospi-
nal, vestibulospinal gibi inen spinal yollarin alfa motor néro-
tor noron arasindaki segmental reflekslerin, segmental inter-
noronal ortamin koordineli calismast kas tonusunu fonksiyo-
nel diizeyde tutmakta iken, araya giren patoloji fonksiyon bo-
zuklugu yaratip daha sonra olusan reorganizasyonla spastik
davranst ortaya ¢ikarmaktadir.

Kas igciklerini kontrol eden saglam dorsal koklerle korda girdi
(input) tastyan fuzimotor gamma néronlarm aktivitesi germe
reflekslerinde artma meydana getirir. Buna gamma spastisite de-
nir. On boynuz hiicrelerinin artms aktivitesi 'igcik girdilerinden
bagimsizdir. Spontan 6n boynuz hiicre aktivitesinin asiiligindan
sonuclanmistir. Buna da alfa spastisite denmektedir (Sekil 1).
Hastalarn cogunda gamma spastisite alfa spastisiteyi asmustir.
Cogunlukla istirahatteki kaslarda spontan aktivite yoktur, fakat
germe refleksi elektromyografik cevabi provake eder, cevap
germe hareketinin hizina yaklasik oranda biyikliige erisir.

Dorsal kok

i miter salgilayan
?" | internéron

Alfa motor
A —  ndron

A
y— [nhibitor trans

Ventral kok
Kas igciginden gelen
Ta lifi

_ Ekstrafuzal lif Gzerinde
motor son plak

Golgitendon ~ “~
organindan b 3
gelen Ib lifi

Sekil 1. Noromiskiller segmenter elektrofizyoloji

Supraspinal kaynaklt inen inhibitor yollarin lezyona ugramast
serebral spastisiteye sebep olur. Spinal spastisitede ise seg-
mental refleks organizasyonunda degisme, internoron etkinli-
ginde dengesizlik ve inhibisyon kaybr olaydan sorumlu tutul-

maktadir (3,5,0).

BACLOFEN eksitatuvar
transmitter salinimina
engel olur

/" DIAZEPAM fasilitasyonu

[

i GABA mediatorleri presinap-

Sekil 2. Spinal diizeyde sinaptik mekanizmalar eksitasyondan sorumlu eksitatuar postsinap-
tik potansiyeller inhibisyondan sorumlu inhibitor postsinaptik potansiyeller ve presinaptik
durum.

Spastisite ‘Parapiramidal’ kortikospinal motor yollarin hasarin-
da da meydana gelir. Medullar piramitte piramidal yolun lez-
yonlart spastisiteye neden olmaz. Kapsiila internada ‘parapira-
midal’ yollarin lezyonlari rubrospinal, vestibulospinal, retiki-
lospinal yollar gibi, beyin sapindan gecen diger motor sistem-
lere dokunmaz (1).

Spinal kord lezyonlart ise yalniz kortikospinal parapiramidal
yollart hasara ugratmakla kalmaz, bulbospinal sistemleri de et-
kiler. Bundan dolay1 kapsiiler lezyonlara baglt spastisite spinal
kord lezyonlarina bagli olandan farklilik gosterecektir. Spinal
sok fazinda her ikisinde de tablo benzerdir. Flaksisite hakim-
dir, derin tendon refleksleri kaybolur. Ginler ve haftalarca de-
vam eden bu durumun uzamasi kotii prognozu temsil eder.
Dinamik grup Ia afferent liflerinde artmis cevaplar gamma
spastisiteyi hakim kilmaktadir. Bunu grup II liflerinin statik ce-
vabi da etkiler. Adale uzamasinin uyardit reseptorler spastisi-
tede fleksor refleksleri fasilite ederler ve ekstansor refleksleri
inhibe ederler.
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Ayni sekilde igeik sekonder afferent girdileri fleksor hareketi
fasilite, ekstansor hareketi inhibe ederler. ‘Sustalt caki’ arazin-
dan da sorumlu olabilecekleri diistintlmiistiir. Bu durum kri-
tik uzama noktasindaki rezistif gticiin kollapsina baglanmustir.

Fleksor reflekslerin afferent ‘girdi’lerinin spinal etkileri korti-
ko-retikiilo-spinal girdi ile arttirtlir, fakat spinal kordun dorso-
lateral funikulusunda seyreden, pontomedullar retikiiler for-
masyondan gelen yollarla inhibe edilirler.

Kapsiler hemiplejiler fasilitator kortikoretikilospinal yollart
bozar, inhibitér bulbospinal yollarin bitiinligiine dokunmaz.
Boylece fleksor afferent refleks aktivitesinin inhibisyonuna
ekstansor tonusun gelismesine yol acar.

Spinal lezyonlar ayrica bulbospinal inhibitr yollart da hasara
ugratrlar. Oyle ki kontrolsuz fleksr refleks aktivite dominant
olma egilimindedir, fleksr spastisiteyi ortaya cikarir.Ozellikle
mesane, barsak veya deriden nosiseptif girdi gelmekte ise bu
durum artar.

Direkt kortikospinal ‘piramidal’yollarin hasarindan kaynakla-
nan babinski cevabi spinal kord lezyonlarinda oldugu gibi kla-
sik cevabina ek olarak tim bacagm fleksiyonda geri cekilme-
siyle de desteklenebilir.

Sonug olarak kapsiler hemipleji drneginde oldugu gibi, resip-
rokal inhibisyon serebral spastisite ile gelenlerde bozulmustur.
Resiprokal Ia inhibisyonunda normal olarak, agonist kaslar ge-
rildiginde, bir interndronun dissinaptik bir yol tutturmast yi-
ziinden, antagonist kaslardaki aktivite bastirilmast bast ceker.
Kapsiler hemiplejide fleksorlerle ekstansorlerin resiprokal in-
hibisyonu baskilanir. Ozellikle bacagin ekstanstrleriyle, flek-
sorlerindeki aktivite artisinda bu denge bacagin ekstansiyonu
tercih etmesi yontindedir. Kapsiiler hemipleji ile ortaya ¢ikan,
az derecelerde artmus fleksor reflekslerin de tistesinden gelir.

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

Norofarmakolojik olarak olay, transmitter alumr , salmimi | sen-
tezi ve depolanmast ile ilgili goriilir. Asetilkolin, serotonin,
norepinefrin ve gama amino biitirik asit (GABA) spinal kordun
norotransmitterleridirler. Bu farmakolojik aktif substanslar be-

yinde de norotransmitter olarak biliniler. Spinal kordda aspar-
tat, glutamat, glisin gibi ek norotransmitterler de mevcuttur. Bu
farmakolojik iliskileri spastisitede belirlemek zordur. Spastisi-
teden sorumlu ¢zel bir norotransmitter de bilinmemektedir.

Spastisiteye neden olan segmental motor organizasyon ayni
zamanda motor volonter aktiviteden de sorumludur. Tedavide
bu konunun ic ice oldugu da dikkate alinmalidir.

ler 3 veya daha fazla sinaptik baglantida sonlanirlar. Bu lifler
alfamotor noronla sinaps yapabilirler (monosinaptik refleks)
ve bir uyarict stimulus Gretirler. Bu durumda P maddesi so-
rumlu transmitter olarak diisiniilmektedir. Ta afferentleri diger
Ta lifleri ile akso-aksonik bicimde sinaps yaparak interndron-
lart uyarabilir ve bu alfa motor norona iletilebilir (presinaptik).
Bu dongt Ia liflerinin presinaptik inhibisyonunu saglamak
icindir. Bu konumda GABA'nin etkili transmitter olduguna ina-
nilir. Ta liflerinde sonlanan 3. sinaptik  baglant, liskili anta-
gonist kasta inhibisyon yapan internoronlarladir. Siphesiz nor-
mal segmental fizyolojide diger Ia dongileri de yer alir. Bu
yizden farmakolojik ajanlarm segmental fizyoloyi degistirmek
icin kullanmalari dogaldir (2).

.

Klinik olarak gozden gecirdigimizde; negatif fenomenler ve
pozitif fenomenler bitlikte spastisite tablosunu olusturur (3,5).
Klinik olarak spastisite icin givenli bir baki yontemi yoktur.
Klasik baki yonteminde eklem pasif olarak fleksiyon ve eks-
tansiyona getirilir, bu harekete ekstremite ani ve hizla artan bir
direnmeyle cevap verir. Pasif hareketin bir seviyesinde direng
azalir ve gerilen kaslar giderek gevser. Bu bulgu spastisiteyi
ekstrapiramidal rijiditeden ayurur.

Spastisitenin ciddiyetini belirlemek icin en cok kullandan kli-
nik yontem Ashworth skalasidir. Bes skorlu bir degerlendirme
olarak tanimlanmustir (6). Bu degerlendirmde 0: normal kas to-
nusu, 1: hafif artmis kas tonusu, 2: daha fazla artms kas tonu-
su —fakat eklem pasif hareketi kolayca tamamlar-, 3: biyiik ol-
clide artmis kas tonusu —pasif hareketle kismen yenilebilir-, 4:
fleksiyon veya ekstansiyonda sabitlesmis ileri kas tonusu ola-
rak siniflandilmistir. Bu yontemin modifiye sekli de gelistiril-
mistir (8,9).

Yontem cesitli eklemlere uygulanabilirse de klinik seyirde ay-
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nt eklemde degerlendirilme yapilmast, hastanmn her defasinda
aynt pozisyonda olmast spastisitenin karakteri bakimindan ge-
reklidir diye diisinmekteyiz. Biz degerlendirmelerimizde eks-
tensor spastisite icin supin pozisyonunu, fleksor spastisite icin
pron pozisyonunu tercih etmekteyiz. Pasif eklem hareket acik-
ligi (EHA) uygulanan eklemin proksimalindeki eklemin sabit
tutulmasimt uygun bulmaktayiz.

Diger klinik degerlendirme yontemi pasif EHA olctimidiir.
Spastisitenin etkiledigi eklemlerin pasif olarak getirilebildigi
degerler olciliir. Alt ekstremitede kalca abduksiyon acisinin
goniometrik olcimleri de onerilmektedir (8). Bu yontemlerde
de hastanin standart pozisyonda olmasi gereklidir.

Ozellikle not edilmesi beklenen konular;eslik eden motor de-
fisitin ve ekstrapiramidal semptomlarin ciddiyeti, derin tendon
refleksleri (DTR), klonus bulgulari, patolojik reflekslerdir.

Volonter kontraksiyon Modifiye Frankel skalasima gore kayde-
dilebilir. DTR amplitidii ve vurus giiciinin esik degeri sinif-
landirdlabilir. Amplitiid (yok, eser, orta, biiyiik) esik degeri ise
(yok, yiiksek, orta, diistik ) olmak Gzere 4 diizeyde belirtilmis-
tir. Diz ekstansiyonu, kalca adduksiyonu ve ayak bilegi plan-
tar fleksiyonu etkilenerek klonus varlig: ortaya konabilir.

Topuktan 5. metatarsa dogru ayak tabanmm kiint uyardmast ile
ortaya cikan fleksiyon davranisinda kalca, diz ve ayak bilegin-
de gozlenen EHA' lart ve bas parmak hareketi kaydedilir. Otu-
rus pozisyonundan supin pozisyonuna hizli geciste kalca, diz,
ayak bilegi EHA'lart postural degisiklikler kayda gecirilir (10).

Klinik degerlendimenin arkasmdan fonksiyonel degerlendir-
meye gecilir. Postiir ve Yirimenin degerlendirilmesi, Ginlik
Yasam Aktivitelerinin (GYA) degerlendirilmesi, spastisite tist
ekstremitede de mevcutsa amaca yonelik hareketlerin ve be-
ceri hareketlerinin degerlendirilmesi tibbi rehabilitasyon aci-
sindan konunun ciddiyetini belirleyen gostergeler olacaktir.

Spastisiteyi kotti yonde etkileyen, zararli uyaran olarak bilinen
klinik komplikasyonlar (tiriner enfeksiyonlar, triner retansi-
yon, konstipasyon, derin ven trombozu, Grolitiazis, bast tilser-
leri, eklem ve kas kontraktirleri) hastanin viicudunu sikan
korse ve giysiler, emosyonel durum gozlenmeli ve kayda ge-
cirilmelidir.

Klinik degerlendirmede spastisitenin tipi ve nitelikleri 6nem
tasimaktadir. Spastisite kendini ortaya ¢ikaran lezyonun diize-

yi ile baglantili bir tablo sergiler. Bu agidan serebral ve spinal
spastisiteyi ayirmak gelenek olmustur. Serebral spastisite icin
kapsiler hemipleji ornek gosterilir. Kolda giderek spastik ha-
le gelen fleksorler, selektif olarak zayif kalan ekstansorler dik-
kati ceker. Kol gogiise capraz pronasyonda ve fleksiyonda tu-
tulur. Palmarda yer alan bas parmagin tizerinde diger parmak-
lar yer alir. Alt ekstremitede ise ekstensorlar spastik, fleksorlar
zayiftir. Boylece ayagm flekse ve inverte hali tabloyu tamam-
lar (1).

Spinal spastisite lezyonun yast ile ilgili ozellikler gdsterir. Spi-
nal soktan bir ay sonra ortaya ¢ikan spastisite fleksor sinerji
hakimiyetindedir. Giderek ekstensor sinerji hakim olur. Bu de-
gisme stirecinde biiyiik ¢lctide ferdi farkliliklar beklenir. Ilk al-
tt aya kadar izlenen fleksor spastisite daha ileri donemlerde
ancak zararli stimuluslarin etkisiyle kendini gosterir. Boyle du-
rumlarda sebep cogunlukla bast yarast ve/veya otonomisi sag-
lanamamus mesanedir.

Norofizyoloji temeline dayandiilmus bir siniflandirmada alt
klinik tablo benimsenmistir (11).

1. Proprioseptif refleks bosalimlarla kendini gosteren spastisi-
te: Uyaransiz sakin pozisyondaki kasta cesitli derecelerde art-
mus proprioseptif refleksler, artmus fazik tendon refleksleri, to-
nik germe refleksleri ve tonik sustali caki reaksiyonu tabloyu
temsil eder.

2. Genel refleks bosalimlart ile kendini gosteren spastisite: Ref-
leks bosalimlar yalniz proprioseptif icerikli degil geneldir. Po-
lisinaptik fleksiyon refleksleri bu tabloya 0zgiidir. Kronik pa-
raplejideki fleksor spazmlar bu tanima érnektir.

3. Ust motor noron sendromu:Ust motor néron kompleks tab-
losunda yer alir. Refleks bosalimlar kadar motor performansta
kusur meveuttur. Bu tabloya spastik paraparezi ornek olarak
gosterilir.

4, Distonik rijid durum: Tnvolonter devamli kas kontraksiyonla-
1t ile karakterizedir. Atetoid serebral palsi bu durum icin 6rnek-
tir.

5. Miks spastisite: Biltiin tiplerin birlesimidir.Ozellikle tist mo-
tor noron sendromu ve distonik rijit durum siklikla hemisferik
ve beyin sapt lezyonlarinda izlenir.

0. Tarif edilemeyen tipte spastisite: Bitin bu klinik degerlen-
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dirmelere ragmen spastite gene de giivenilir standartlarda yo-
rum bulmayabilir.

LABORATUVAR ANALIZ YONTEMLERI

Spastisitenin laboratuar degerlendirmeleri de klinik takip icin-
de, ozellikle arastirma alaninda genis yer tutar. Biyomekanik,
norofizyolojik, kompiiterize motor analitik-polielektromiyog-
rafi-metabolik sarf 6lciim  grafiklerinin bu alanda kullanildig
bildirilmis, bircok yontem kompleks ve masrafli oldugu icin
klinik uygulamaya girememistir. Tedavisi norofizyolojik teme-

le dayandigr icin objektif degerlendirmelerde norofizyolojik
testler oncelik almustir (10,11).

Sik olarak kullanilan H max/ M max, T max/ M max, H reflek-
sinin vibratuvar inhibisyonu (Tonik vibrasyon testi) ve H ref-

leksi toparlanma egrisidir. Buna ek bircok yontem bildirilmis-
tir (Tablo 2).
Tablo II. Kas Tonusunu Degerlendirmede Kullanilan Elektrofizyolojik Testler

Test Degerlendirme/Olgiiler
H max/M max orant Alfa motor nron eksitabilitesi

(ND % 5-35)
T max/M max oran [gcik mekanizmast ile birlikte alfa motor néron
(ND % 5-40) eksitabilitesi

Kasin Tonik Vibrasyonu
(H refleksinin vibratuar inhibisyonu,

Monosinaptik refleksin presinaptik inhibisyonu

ND % 40 civar)

H Refleks Toparlanma egrisi Motor néron eksitabilitesinde polisinaptik
(T0,T1,T2,T3R0.RD) degisiklikler

Maksimal soklama ile H refleksi Tekrarlayan Renshaw inhibisyonu
modifikasyonu

Similtan duyu stimilasyonu ile H refleksi ~ Resiprokal 1a inhibisyonu
modifikasyonu

F dalgasi cevaplart

F max F/M orant

Motor harekete niyet etmede
Ekstremite huzursuzlugu
Blink refleks Beyin sapi interndronlarina poli ve
oligosinaptik uyar sevki

Spinal interndronlara poli ve
oligosinaptik uyar sevki
AcemilikRecruitment’ paterni motor
Ginitelerini atesleme frekans, motor tinit
morfolojisi

Amplitiid, esik artmast polisinaptik spinal
kord refleksleri degerlendirmesi

Motor noron eksitabilitesi

Kisa ve uzun halka cevaplan

Kutanomuskiler fleksor refleksler

[gne elektromiyografisi

Fleksiyon geri cekme refleksi

*ND Normal Deger

H max/ M max oranimin Alfa motor noron eksitabilitesini 6l¢-
tigu benimsenmistir. Popliteal fossadan siyatik sinire uyart ve-
rilerek soleus kasimdan kayit yapilir.Uzun durasyonlu soklarla
(1 msn) H max amplitidii elde edilir, ayni durasyonda supra-
maksimal soklarla M max elde edilir. H max/ M max normal
degeri % 5-35 olarak bildirilmistir. Spastisitede artar, Parkinson

rijiditesinde normaldir veya azalr.

T max/ M max oraninin Alfa motor noron eksitabilitesine bir-
lesik igcik mekanizmasini temsil ettigi kabul edilir. Elektrome-
kanik bir cekicle sabit konumdaki Asil'e bir vurus yapilir. Ten-
don refleksi ortaya cikarilir. Cesitli vurus gicleriyle gastro-so-
leus kasindan maksimal amplitidlii bir cevap elde edilir. Bu T
max'tir. Ayni tarafta siyatik sinir popliteadan supramaksimal
uyarilarak M max elde edilir. Normal degeri % 5-40 kabul edi-
lir. Rijiditeli Parkinson hastalarinda normal sinular icindedir,
spastisitede artar.

H refleksinin vibratuar inhibisyonu; monosinaptik refleksin
presinaptik inhibisyonunu temsil eder.100 Hz'lik bir vibrator
asil tendonuna tutturulur. Vibrasyon sirasinda ve kontrol duru-
munda H max kayd: yapilir, vibrasyon sirasinda H max/kont-
rol H max X 100 formiiliiyle inhibisyon belirtilir. Normal genc
eriskinlerde relakse bir kasta H max inhibisyon % 40 civarin-
dadir. Presinaptik inhibisyon daha yaslt kisilerde duiser. Spas-
tisitede inhibisyon belirgin derecede diismiistiir veya kaybolur.
Parkinsonizmde diismez, komplet spinal kord lezyonlu 1 yil-
lik vakada normale doner.

H refleksi toparlanma egrisi; motor noron eksitabilitesinde
polisinaptik degisiklikleri temsil eder (7). Daha onceki calis-
malar bu testin ayni kiside, standardize durumda, saatler son-
ra tekrarinda stabil sonuclar verdigini gostermistir (12). Es glic-
te stimuluslarla, stimulus aralart degistirilerek uygulama yapr-
lir ve uygun H max degerleri elde edilir. Bu uygulama sonucu
‘Normal H Refleksi Toparlanma Egrisi” paterni saptanir. Bu eg-
riye gore 2 msn'de komplet ineksitabilite, 10 msn'de refleksin
tekrar gorinmesi, 100 msn'de tekrar goriinmesi, 100 msn civa-
rinda farkedilir inhibisyon, 200 msn civarinda fasilitasyon ve
birkac sn icin orta derecede inhibisyon gozlenir. Toparlanma
egrisinden bircok bolim olcilebilir. Ty Toparlanma zaman,

T1 fasilitasyon tepe zamant, T2 fasilitasyon stiresi, T3 sabit to-
parlanma zaman, Ro toparlanma sirasinda amplitiid, R1 fasili-
tasyon derecesi. Spastik hastalarda fasilitasyonun tepe zamani-
nin, fasilitasyon zamaninin, sabit toparlanma zamaninmn artma-
st yontinde bir egilim vardir. Yalnizea fasilitasyon derecesi nor-
mallerden yaklasik 2 kat fazladir. Parkinsonien toparlanma
egrisi, daha uzun, daha yiksek fasilitasyon periyodu gosterir
(12,13,14).
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TEDAVI

Spastisitenin tedavisinde ti¢ yoldan yaklasim bilinmektedir:
1.Farmakolojik ajanlarla tedavi, 2.Fizik ajanlarla tedavi, 3.cer-
rahi uygulamalarla tedavi.

Spastisitenin tedavisine karar vermek icin olaymn kronikligine,
ciddiyetine, dagilimina hasarin alanina; motor kontrol, giic,
koordinasyonda zayiflik gibi ko-morbitlere dikkat etmek gere-
kir (15). Spastisitenin sagaliminda bir algoritma: 1.Artirict fak-
torlerin bertaraf edilmesi, 2Rehabilitasyon ekibinin plan ve
stratejiyi karara baglamasi, 3.Seceneklerin fiziksel ve medikal,
cerrahi olarak ayut edilmesi, 4.Spastisitenin genel, fokal, reji-
yonel olmasma gore tedavi ajanlarinmn secilmesi seklinde be-
lirtilmistir (16).

Merkezi sinir sisteminde miyotatik arkta Ia afferent sinir lileri
ve aynt kasa ait alfa motor néron arasindaki iliski iki tip inhi-
bisyon, bir tip eksitasyondan olugur (Sekil 2). Eksitatuar post-
sinaptik potansiyeller (EPSP) kasin gerilmesi veya tendonun
uyarlmasindan dogan motor néron depolarizasyonlarini tem-
sil ederler. Antagonist kasin igcik desarjlart kiictk interndron-
lara etki eder, ilgili motor noronun hiperpolarizasyonuna se-
bep olur. Bu hiperpolarizasyon potansiyelleri inhibitor postsi-
naptik potansiyeller (IPSP) olarak anilr.

EPSP ve IPSP'den sorumlu nérotransmitter ajanlar tarif edilme-
mistir. Aspartat ve glutamatin EPSP'den, glisinin ise TPSP'den
sorumlu olmast miimkiindr. Uzak inhibisyon veya presinap-
tik inhibisyon olarak anilan bir diger tip inhibisyon mevcuttur.
Ta sinitleri, kutanoz sinirler, motor noron havuzuna giden di-
ger girdiler daha sinulr etki icinde inhibisyon olusturabilitler.
Bu daha selektif inhibisyon icin norotransmitter gama amino
bitirik asittir (GABA). Motor noron diizeyinde farmakolojik
ajan etkisinin; EPSP, IPSP ve presinaptik inhibisyonu arttirma-
st veya kesmesi yoniinde olmast 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 stimiilasyon
teknigi ile motor noktaya son plak hedeflenerek uygulanir.
Riskler olarak; LA'da merkezi sinir sistemi ve kardiyovaskiiler
toksisite, hipersensivite beklenebildigi, EA ve Fenol'de injeksi-
yon yerinde agri, kronik dizestezi ve agr, vaskiler komplikas-

yonlar stiregen periferik sinir felci gozlenebildigi, Btx'de ise
onemli bir risk olmadig: belirtilmistir (18). EA, Fenol proksi-
maldeki biiytk kaslara onerilir, hijyen ve rahatlik icin secilir,
Btx ile kombine kullandmasi tavsiye edilir, duyusal tamamlik
zorunlu degildir. Btx uygun bulunan kaslara aktif fonksiyona
ulasmak amact ile yapilir; duyusal tamamlik zorunlu degildir,
EA, Fenol ile kombine edilebilir. LA’'da ise enjeksiyon oncesi
analjezik, kas relaksasyonu oncesi algilama uygun bulunmug-
tur. LA iyon kanallarinda blok, EA, Fenol doku yikimi ve sit-
kilatuvar hasar, Bx ise presinaptik blok yoluyla etki gosterir.
LA, EA, Fenol perintral ve intramuskiler (IM) uygulanir. Bx
ise yalniz IM uygulanmalidir. LA, EA ve Fenol duyu, motor si-
nire ve noromuskiiler kavsaga, Btx ise yalniz noromuskiiler
kavsaga etkilidir. Etki LA'da dakikalarla EA, Fenolde <Isaat,
Btx'de giinlerle baslar; LA'da saatler; EA, ve Fenolde 2-36 ay,
Btx'de; 3-6 ay siirer. Giincel tedavi modast Btx lehinedir. Klost-
ridum Botulinum tarafindan tretilen yedi tip immunolojik tok-
sin verifiye edilmistir, sinir terminallerinde asetilkolinin presi-
naptik bloke edilmesiyle etkili olur, lokal tedavide tercihlidir
(18).

Sinir veya motor nokta blokajt; siklikla makaslama, ekin defor-
mitesi icin uygulanan sinrlt bir metoddur. Teflon kapli igne ile
sinir veya kasa ulasilir. % 5'lik fenol enjeksiyonu ile tahrip edi-
lir. Etkisi 1 ay ile 2 yil kadar siirer (1).

Intratekal Noroliz; gliserin icinde % 5 veya 7 ‘lik fenol veya saf
alkol kaudal intratekal uygulanir. Gliserin beyin omurilik stvi-
sindan agirdir. Hastaya pozisyon verilerek ilgili sinitlere etki
saglanir. Alkol daha hafiftir ve kontrolu zordur. Komplikasyon
olarak {iriner ve /veya fekal inkontinansa sebep olabilir. Bu
metod spastik inkontinan bir mesaneyi alt motor nron mesa-
nesine cevirmek icin uygulanabilir (1).

Merkezi etkili adale gevseticiler: Noromuskuler transmisyon si-
nir iletim hizt veya kas eksitabilitesi tizeine etkileri gosterilme-
mistir. Etkilerinin internoron havuzu tizerine oldugu kabul go-
rtir. Farmakolojik etkileri spinal kordun polisinaptik refleksle-
rini baskilamaktir. Beyin sapi polisinaptik refleksleri de inhibe
edilir Gcli sedatif etkili ‘Meprobamate’ (Danitrin) ve daha az
sedatif etkili ‘Methocarbamol'un (Miyoreks) sedatif etkileri spi-
nal polisinaptik yollar tizerindedir. Diazepam bu gurupla da
anilmaktadir.

Sentetik formiiller orphenadrine sitrat, carisoprodal ve chlor-
zoxazone'dur. Genis captaki etkileri hem suprasegmental hem
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de segmental noronal sistemlerdedir (17).

Elektrofizyolojik calismalarla yapilan spastisite tedavisinde
miyorelaksanlarn daha etkili olduklart bildirilmistir (12).

Benzodiazepinler genelde diazepamla orneklenir. GABA  re-
septorline etkiyle GABA'ya karst duyarliligr arttirdigr kabul
edilir, presinaptik inhibisyon saglar. Bunu GABA a reseptor-
klorid iyonofor bilesimi ile klorid sevkini artirarak yaptig: ifa-
de edilmistir (6). Antispastik etkisinin hem santral hem de spi-
nal korda direkt etkisinden kaynaklandigi benimsenmistir.
Giinde 2 kez 1-2 mg ile baslanir, 20-30 mg/giine ¢ikilir. Siklik-
la sedasyon, gticstizliik, yorgunluk, bas donmesi ve ataksi yan
etkileri gozlenir. Alkol ve diger santral etkili ilaclarla etkisi bir-
lesir. Btk olctide aliskanlik olusturur. Depresyon durumun-
da ihtiyatl olunmalidir (19). Total kord kesilerinde serebral
spastisitede etkisiz oldugu beyan edilmistir (1). Baclofen'le
kullaniimasi 6nerilir. Chlorazepate dipotasyum ve Ketazolam
diazepama gore daha az sedatiftirler. Clonazepam epilepsili
hastalarda epilepsiye de, Piracetam ise atetoid hastalarda ate-
toid hareketlere de tedavi etkileriyle 6zellik tasir (20).

Baclofen (Lioresal) GABA'nn lipofilik derivesi oldugundan
fonksiyonunun GABA agonisti gibi oldugu kabul goriir. Kan
beyin bariyerini asar ve merkezi sinir sistemine girer. Elektro-
fizyolojik ve farmakolojik profili GABA'dan farklidir. Major et-
kisi spinal kord tizerine olup, hem komplet hem de inkomp-
let lezyonlarda etkili olur. Fleksor-ekstensor spazmlarda mono
ve polisinaptik refleks ve sifinkter hiperrefleksisitesinde klinik
etkili oldugu bildirilmistir (21,22). Baclofen P maddesi gibi ek-
sitatuar norotransmitterlerin presinaptik salinimnt azaltr go-
riinmektedir. Hem alfa hem de gamma motor néronlarin ates-
lenmesini postsinaptik olarak azalttigt kabul gorir (1,10). GA-
BA b reseptorlerine baglanir Ca ve K kanallariyla pre ve post-
sinaptik olarak birlesir; presinaptik membranda hiperpolari-
zasyon, presinaptik terminallere Ca akisi, eksitatuvar spinal
yollarda nérotransmiter salmiminda diisme, alfa motor néron
aktivitesinde diisme, post sinaptik baglanmada Ia afferent ter-
minalinde K sevkinde artisa sebep olur ve membran hiperpo-
larizasyonu ile presinaptik inhibisyon arttirlir (6). Spastisitenin
bittin formlart tizerine de etkili oldugu benimsenmistir (1,10).
15-80 mg/glin kullanilir. Baslangicta uyku hali; bulants, sayik-
lama gibi istenmeyen durumlarin olusmamast icin doz yavas-
ca arttirtlarak etkili seviyeye cikilir. Fayda olusturan en alt di-
zeyde tutulur. Yiiksek doz Baclofen halisinasyonlar, toksik

konfiizyonel durum ve hatta felcleri davet edebilir. Dozun ya-
vas yikseltilmesiyle bu etkilerden korunmus olunur. Oral Bac-
lofen hizla absorbe olur, yarlanma 6mrii 3-4 saattir. Biyik
capta bobrekten degisiklige ugramadan atiir. Bobrekleri bo-
zuk olan hastlalarda dikkatle kullanidmalidir (1,10).

Intratekal uygulamalart son yillarda cerrahi tedaviye alternatif
olarak Snerilmektedir. implante edilen bir katater lomber su-
baraknoid mesafeye giinlik 10-400/ug gibi diistik dozlarda in-
fize olarak spastisite engelli hastaya iyi etki etmektedir. Bu
alandaki calismalar integre EMG analizleri ile stirdiirilmekte
ve 500 ug'den yiiksek dozlarin santral yan etkiler olusturdugu
bildirilmektedir. Implant birkac ay (3-7 ay) bulunmasina rag-
men etkisinin 1 yili asan sirede de devam ettigi belirtilmistir
(23,24).

Iyon akimmna etkili ilaclar:

Dantrolene sodium: Sarkoplazmik retikulumdan kalsiyum
iyonlarinin salinimint baskilar, kasin eksitasyon-kontraksiyon
bileskesinde diisme olusturur. Tonik reflekslerden ziyade fazik
germe reflekslerinin aktivitesini dastirtir. En biytk etkisi hizli
seyirmeli liflerdeki kontraksiyon giicii tizerinedir. Muhteme-
len hem ekstrafuzal hem de intrafuzal lifleri etkiler. Spastisite-
nin bitiin tipleri Gzerine etkilidir.Yaklasik % 10 hastada kara-
ciger hasarina sebep oldugu, sik olmayarak karaciger nekrozu
ve oliime yol actigy bildirilmistir. Yan etki olarak bulanti, kus-
ma, ishal ve ciddi kas zayifigma sebep olabilir. 100-600
mg/glin tavsiye edilir. Stk aralarla karaciger testleri onerilir (1),

Lamotrigine: Voltaj duyarlt Na kanallart tizerine etkili oldugu
distintliir. Agrili spastisitede, konvulzif bulgulu spastisitede
on alr.

Riluzole: Voltaj duyarlt Na kanallarinin aksiyonunu bloke eder.
Eksitatuvar aminoasitlerin (6zellikle glutamate) salinimimi 6n-
ledigi bildirilmistir (20).

Monoaminler Gzerine etkili ilaclar:

Tizanidine: Bir imidazoline derivesidir. Alfa 2 adrenerjik ago-
nisti olarak santral etkilidir. Spinal internéronlarda eksitatuar
aminoasitlerin salmmast ile inhibisyon yapar. Glisinin etkisini
fasilite eder gortinmektedir. Tonik germe reflekslerinin ve ko-
kontraksiyonlart yaustirdgt kabul edilir. Insanda H refleksinin
vibratuar inhibisyonunu artirdigy gosterilmistir (6,22).
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Kullanimlart hendiz arastirmalarda sinurli kalmus birok spasti-
site coziicti farmakolojik ajan da bilinmektedir. Glisin, Thymo-
xamine, Phenytoin, Progabide, Fenotiazin ve Tizanidin, Ox-
carbazepine, GP 47779, Cyproheptadine, ve Idrocilamide say1-
labilir (2, 10,12, 19,25.26.27 ).

FIiZIKSEL TEDAVI YONTEMLERI

Muskuloskeletal sistemin genel ve lokal degerlendirmesinin
yapilip fonksiyona ve yerel probleme yonelik iki program
olusturulup icice stirdiirilmelidir. Postir, denge, mobilizasyon
ve amaca yonelik hareketlerin gerektirdigi bir fonksiyona yo-
nelik bir spastisite diizeyi hedef alinmalidir. Ciinkii aktif hare-
ketle girisim icinde olan bir spastisiteyi cogu zaman destek
olarak da kullanmaktadir. Fonksiyona katki veya engel olus iyi
analiz edilmelidir. GYA, kendine bakim aktiviteleri (KBA) dik-
katlice gozden gecirilmelidir. Komplikasyonlar incelenmeli,
spastisiteyi artirict nedenler ortadan  kaldiilmalidir.

Postir, denge, mobilizasyonu iyilestirici egzersiz uygulamala-
rna ek olarak kas tonusunun reeditkasyonu icin bir plan da-
hilinde fasilitasyon, inhibisyon, norogelisimsel tedavi, yik ver-
me yontemi uygulanir. Kisalmus kaslarin yavasca uzatilmas,
ekstremitelerin yavasca indirilmesi ritmik rotasyon, kriyotera-
pi, etkilenmis ekstremite tizerinde viicudun yiik vermesi veya
hareket olusturmast, antagonist kaslarn vibrasyonu, splintle-
me veya seri alcilama gibi teknikleri iceren fonksiyonel hare-
ket tedavisi 6nem tasir. Yiiksek rezistansh az tekrarlt ve/veya
distk rezistanshi fazla tekrarli bir hareket teknigi tip 1T ve tip
I kas liflerinin kapasitelerini kalkindirmaya yonelik olarak; giic
ve enduranst yaplandirmak tizere uygulanabilir (3,28). Pasif
EHA egzersizleri onerilir. Kanimizca eger spastisiteyle icice bir
aktif hareket varsa bu tip egzersizleri, aktif asistif EHA egzer-
sizleri olarak uygulamak daha faydali olacaktur.

Bu alanda soguk, sicak, noromuskuler elektriki stimilasyon
(NMES), fonksiyonel elektriki stimtilasyon (FES), Transkutanoz
elektriki stimdlasyon (TENS), biofeedback, stireli germe ve
kontraktirden sakinmayi saglayan pasif ROM egzersizleri
onem tasimaktadir,

Sicak agrilt durumlarda daha faydal gibi gortinirken, soguk
uygulamalart bu alanda daha fazla ilgi goriir. Oncelikle kas ig-
cigi olmak tizere segmental diizeyde her alani etkiledigi bildi-
rilmistir. Sicak icin cogunlukla sicak paketler, infraruj uygulan-
maktadir, kisa dalga, mikrodalga, ultrason da onerilmistir. So-

guk uygulamada buz paketleri, soguk paketler, etilklorid sprey
onerilir. Ekstremitelerin  sogutulmast muskuler hipertonide
kronik tedavi olarak tavsiye edilmemektedir. Lokal soguk uy-
gulama siresi ortalama 20-30 dakika olarak onerilmistir.

Kas 1sisinin 32°C ye distirtilmesi duyu, motor yollart etkiler,
gamma lif potansiyelleri baslangicta artabilir, 20 dakika sogut-
ma sonrast yavaslar. Noromuskuler transmisyon yavaslar kismi
bloke olur. Kas isist 12°Cye yaklastiginda spastisite saatlerce
elimine edilir (25,29).

NMES 2 tipte uygulanir: 1. Antagonistlerin uyarilmas, 2. Ago-
nistlerin uyarlmast. FES antagonistlere Onerilmistir. Antago-
nistlere onerilen NMES ve FES'in etkisinin resiprokal inhibis-
yon tizerinden oldugu bildirilirken, agonist kaslara etkisinin
alfa motor noron aksonu ile antidromik aktivasyondan veya
direkt periferik etkisinden kaynaklandigt kabul gorir. Bu uy-
gulamalarin volonter hareketle icice bir spastisitede basarili ol-
dugu goriisiindeyiz. Aynt alanda elektromiyografik geri bildi-
rim (EMG biofeedback) de etkilidir, bu calismayla hiperaktif
germe refleksleri yatistirilir. Bu yontemde proprioseptif duyu-
nun saglikli olmast esas alinmalidir (4,21,28,29,30,31).

CERRAHI UYGULAMALAR

Muskuloskeletal sisteme yonelik tendon uzatma, setbestlestir-
me veya transfer islemleri en fazla secilen uygulamalardir. Bu
uygulamalar fikse kontraktirler icin secilse de tendon uzunlu-
gu ve gerginligi ile baglamlt agrt ve olumsuz duyularin ortis-
mesini ortadan kaldirmak icin de uygulanabilir. Uzatma ope-
rasyonlart siklikla Asil tendonuna ve adduktorlara uygulanir.
Ekin deformitesi ve makaslama ytirtiytisi icin etkili bulunmus
yontemlerdir, fonksiyonel iyilik saglarlar (1).

Norojenik cerrahi periferik sinirlere, spinal korda, serebellar,
serebral alanlara yonelik uygulamalar bulmustur. Periferik si-
nire yonelik Asil klonusunu yatistirmak tizere tibial norektomi
uygulamalart yapildiysa da devaminda ortopedik cerrahiye de
ihtiyac duyulmustur,

Selektif sinir aviilsiyonlarindan en cok obturator norektomi
onerilmektedir. Uylugun addiiksiyon spazmi icin secilir. No-
rektomide sonuclar cesitlilik gostermektedir. Yiksek oranda
niiks, agrili disesteziler kaydedilmistir (1).

Bugin icin uygulama bulmayan spinal cerrahi yontemler pos-
terior rizotomi, anterior rizotomi, kordektomi ve miyelotomi-
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dir. Konus medullarise spinal kord diizeyinde 6n ve arka boy-
nuz arasinda  spinal refleks arkin kesilmesi seklinde uygula-
nan longitudinal miyelotomi ise multipl skleroza sekonder
spastisiteye Onerilmistir. Sonuclar cesitlilik gostermektedir.

DREZotomi (Dorsal Kok Giris Zonu): Hiperselektif bir tizoto-
mi olup modern dorsal rizotomi olarak anilmaktadir. Giris zo-
nunda ventral parcanin kesilmesiyle uygulanir. Bu teknik 6zel-
likle norojenik agrida uygulanmasina ragmen ciddi spastisite-
de biyik olciide endikasyon bulmaktadir (32).

Selektif posterior rizotomi ise beyin hasart sebebiyle gelisen
tist motor noronlarin inhibitor sinyallerinin kaybs, refleks ark
ve kas arasindaki karmasik iliskiye miidahale eder. L2-S2 kok-
leri dizeyinden EMG ile alman cevaplara gore secilmis alan-
larda kokler kesilir. Sonuglar cesitli fakat cesaret vericidir. Se-
rebral palside aksiyal giic ve dengede kusur, antigraviter kas-
larda kas giicii kayby, atetoz, norektomi, uzatma operasyonla-
1t olmamast kosuluyla onerilmektedir. Operasyonla birlikte, fi-
zik tedavi de uygulanirsa iyiligin daha belirgin oldugunu soy-
leyen veya ayni oldugunu vurgulayan yayinlar vardir (33 ).

Serebellar bir uyarict implantla spastik asirilik kirdmaya calisil-
mug, farklt sonuclar elde edilmistir. Etkisi zayif kabul edilir
(33).

Stereotaktik sinir cerrahisinde secilmis beyin bolgesine st
kontrollii elektrokoagtilasyon uygulanir. Basarist sinurli sonug-
lart zayif etki gosteren bir yaklasim olarak kabul edilmektedir
(33). Bundan baska deneysel calismalarda dorsal kolon ve se-
rebellar stimiilasyonlar ilgi bulmaktadir (1).
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