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Ozet

Summary

Gerilme uyarimina kars1 artmis kas toniisii ve refleks ak-
tivite ile iliskili bir klinik tablo olan spastisite iist motor ndron
hastaliginin 6nemli bir gostergesidir. Spastisite giinliik
fonksiyonlari, pozisyonlamayi, kendine bakim faaliyetlerini
bozuyorsa ve agrili spazmlar hastay rahatsiz ediyorsa tedavi
edilmelidir. Spastisite tedavisindeki tedavi yaklasimlart fizik
tedavi, farmakolojik tedavi (lokal veya sistemik) ve cerrahi te-
davidir.

Anahtar Kelimeler: Spastisite, Tedavi, Fizik tedavi,
Botilinum toksin
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Spasticity is associated with increased muscle tone and
reflex activity produced in response to a stretch stimulus and it
is a hallmark of an upper motor neuron disorder. Spasticity
should be treated only if it is interfering with some level of
functioning, positioning, care or comfort. Treatment options
for established spasticity include physical therapy, pharmaco-
logical treatment (local or systemic) and surgical intervention.

Key Words: Spasticity, Management, Physical therapy,
Botilinum toxin
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Spastisite, cesitli norolojik bozukluklarin te-
davisiyle ugrasan hekimlerin tedavide en fazla zor-
luk c¢ektigi klinik problemlerden biridir.
Spastisitenin temel patofizyolojisinin anlagilmast
tedavisinin planlanmasinda biiylik 6nem tasir.

Patofizyoloji ve etyoloji

Spastisitedeki esas degisiklik kas toniisiindeki
ve germe uyaranina karsi verilen refleks yanittaki
artistir. Bu artiglar tipik olarak {ist motor noron
(UMN) hastaliginda gozlenir (1). Kortikal, subkor-
tikal veya spinal yapilardaki lezyonlara sekonder
olarak ortaya ¢ikan anormal motor fonksiyonu olan
hastalar1 tanimlamak icin UMN sendromu terimi
kullanilmaktadir (2). UMN hastaligina neden olan

Gelis Tarihi: 12.01.2001

Yazisma Adresi: Dr.Serpil SAVAS
Siileyman Demirel Univ. Tip Fakiiltesi
Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon AD,
ISPARTA

TKlinJPM & R 2001, 1

hastaliklar serebral palsi (SP), multiple skleroz
(MS), travmatik beyin yaralanmalari, inme, omuri-
lik yaralanmasi ve norodejeneratif hastaliklardir
(3). Bu hastalar incelendigi zaman motor bozuk-
lugun anormal davranislar (pozitif semptomlar) ve
performans eksiklikleri (negatif semptomlar) ol-
mak tizere iki gruba ayrildig1 goriiliir. Pozitif semp-
tomlar deri reflekslerinde siddetlenme (fleksor
spazmlar), otonomik hiperrefleksi, anormal postiir-
ler (distoni), kontraktiirlerdir. Negatif semptomlar
ise pareziler ve motor beceri azalmasidir (4).
Spastisitenin klasik tanimi tonik gerim refleksinde
(kas toniisii) hiza bagimli bir artis ve tendon refleks-
lerinde artma ile karakterize motor bir bozukluk ol-
makla birlikte giiniimiizde bu tanima yukarida s6z
edilen pozitif ve negatif semptomlar da girmistir
(1,5). Biitiin bu bulgular {ist motor néron sendro-
munu yani spastik pareziyi tanimlamaktadir. UMN
sendromunun karakteristik bulgular1 lezyonun
beyin veya omurilikteki lokalizasyonu, yayginlig
ve kronikligine gore degisebilir.
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Spastisite omurilik kaynakli (6rn. travma,
tiimor), serebral veya beyin sap1 kaynakli (6rn. in-
farkt) veya bunlarin kombinasyonu (demiyelinizan
hastaliklar) seklindeki hastaliklara bagli olarak
gelisebilir. Bu hastaliklarda goriilen spastik
sendromlar major klinik ve patofizyolojik farklilik-
lar gosterir. Spinal kord yaralanmasinda 'sustali
caki' fenomeni, klonus, fleksoér spazmlar, otonomik
instabilite (otonomik disrefleksi) belirgindir ve bi-
laterallik 6nemli bir 6zelliktir. Serebral lezyonlarda
bu durumun tersine ekstansor kas gruplarinda belir-
gin hipertoni ve hemiparezi tablosu vardir. Yiizeyel
deri refleksleri alinmaz, klonus ve sustali c¢aki
fenomeni belirgin degildir. Fleksor spazmlar bek-
lenmez (1).

Kasm intrensek mekanik ozelliklerindeki ve
tendonlarin komplianslarindaki degisikliklerin
spastisite gelisiminden sorumlu oldugu O6ne
stiriilmiisse de bu hipotezler spastisitedeki artmis
fazik ve tonik miyotatik gerim reflekslerini (tendon
refleksleri) agiklayamazlar (6). Bu tip refleks
artiglar1 motor ndron eksitabilitesinin bir gdsterge-
sidirler. Spastisite gelisiminden sorumlu en temel
noral devre segmental refleks arktir (2). Normalde
kortikal ve spinal desendan inhibitor yolaklar seg-
mental refleks arkin davranisim1 diizenlerler.
Spastisitenin patofizyolojisine dair ilk hipotezde
desendan inhibitor kortikal ve spinal yolaklarin ke-
silmesine bagli olarak spastisite gelistigini One
stiriilmekteydi. Bu bulgular ve daha sonra yapilan
calismalarla elde edilen bulgular 'gama
serbestlesmesi' hipotezini ortaya ¢ikarmistir (1). Bu
hipoteze gore gama motor noron iizerinde etkili de-
sendan inhibitor etkilerin kesilmesine bagl olarak
alfa motor néronun uyarilma ve aktivasyonunda
artis olmaktadir. Gama motor néron uyarilabilir-
liginin artig1 spastisitenin bircok klinik ve elek-
trofizyolojik bulgularim agiklayabilir.

Normal bir kas toniisii gerim refleksi iizerine
dorsal retikiilospinal traktus tarafindan saglanan in-
hibitor etkilerle, ekstansor toniis {izerine medial
retikiilospinal traktus ve biraz da vestibiilospinal
traktus araciligiyla saglanan fasilitator etkiler
arasindaki dengeye baglhdir (4,7). Hayvan deney-
lerine dayanilarak ortaya atilan bir hipoteze gore
inhibitor desendan dorsal retikiilospinal traktus, fa-
sitilatdr medial retikiilospinal ve vestibiilospinal
traktuslar, motor ve propriosepsiyonal etkilerin bir-
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Tablo 1. Spastisiteden sorumlu muhtemel noral
mekanizmalar

1. Motor ndron eksitabilitesinde artma
A. Eksitator sinaptik input artist
1. Segmental afferentler
2. Bolgesel eksitator interndronlar
3. Desendan yolaklar (6rn. Lateral vestibiilospinal traktus)
B. Inhibitér sinaptik input azalmas1
1. Renshaw hiicrelerinin rekiirren inhibisyonu
2. la inhibitdr ara néronlar
3. Ib afferent lifler
C. Noronun intrensek elektriksel 6zelliklerindeki degisiklikler
1. Membranin elektriksel 6zelliklerindeki pasif degisiklikler
2. Membran iletkenligindeki voltaja duyarli degisiklikler
2. Motor ndronlarin gerimle uyarilan sinaptik eksitasyonunda artig
A. Gamma efferent hiperaktivitesi
B. Kas afferentlerine eksitatuvar interndronlar daha duyarlidir
1. Kollateral filizlenme
2. Denervasyon hipersensitivitesi
3. Presinaptik inhibisyonda azalma

birleriyle olan etkilesimi spastisitenin gelisiminden
sorumludur (8). Spastisiteye neden oldugu diisii-
niilen c¢esitli mekanizmalar Tablo 1'de topluca
goriilmektedir.

Spastisitenin Sonug¢lari

Ust ekstremitedeki spastisite beslenme ve gi-
yinme gibi fonksiyonlar1 engelleyebilir, avug iginin
temizligi saglanamayabilir, kontrakte parmaklarin
tirnaklarinin batmasi nedeniyle avug ig¢i derisi
yaralanabilir, fleksoér spazmlara bagli olarak agr
gelisebilir, parmaklar, el bilegi ve dirsekte kontrak-
tirler ortaya ¢ikabilir. Alt ekstremitedeki spastisite
nedeniyle giyinmekte giicliikk, barsak, mesane ve
deri bakiminda giigliik, seksiiel aktiviteleri gercek-
lestirememek, transfer yapamamak, rahat¢a otura-
mamak, adduktor spazmlar nedeniyle dizin medial
kisminin derisinde yaralanma, spastisite ve klonusa
bagl olarak orteze uyum saglayamamak, agril
spazmlar nedeniyle uyku bozukluklar1 ve ayaklar-
daki inversiyona bagli olarak yiirlime bozukluklari
gortilebilir (4).

Tedavi

Spastisitenin ne zaman ve nasil tedavi edilme-
si gerektigi kararini spastisitenin siiresi, derecesi,
dagilimi, lezyon lokalizasyonu ve komorbiditeler
gibi bir¢ok faktor etkiler. Spastisite ancak giinliik
yasam fonksiyonlarini, yiiriimeyi, pozisyonlamayi,
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kendine bakim faaliyetlerini bozuyorsa ve agrili
spazmlar hastay1 rahatsiz ediyorsa tedavi edilme-
lidir (9). Spastisite varlig1 zayif bir bacagi destek-
liyorsa, transfer ve yiirlime agisindan faydali ise te-
davi edilmesi gerekmez. Spastisite tedavisinin
amaglar1 fonksiyon ve mobiliteyi arttirmak, agriy1
ve spazmlar1 azaltmak, eklem hareket agikligini
azaltmak, orteze olan uyumu arttirmak, kozmetik
goriiniimil iyilestirmek, pozisyonlamayi kolay-
lastirmak, cerrahiyi geciktirmek veya onlemek,
hasta bakimimi kolaylastirmak ve hastanin yasam
kalitesini arttirmaktir (4).

Ik tedavi yaklasimi iiriner retansiyon, infek-
siyon ve safra kesesi taglari, konstipasyon, fekal
tikag, basi yarasi, tirnak batmasi gibi agrili uyaran-
larin ve uygunsuz ortez kullanimi, yatak ve teker-
lekli sandalyede yanlis pozisyonlama, derin ven
trombozu, siki sargilar, giysiler gibi eksternal
uyaranlarin engellenmesidir (2). Hastanin yatakta
uygun bir bi¢imde pozisyonlanmasi uzun dénemde
spastisitenin azaltilmasinda 6nemli bir basamaktir.
Glnlimiizde spastisite tedavisinde uygulanan te-
davi yaklagimlari fizik tedavi, farmakolojik tedavi
ve cerrahi tedavidir.

Fizik Tedavi

Spastisitenin spontan iyilesme fazinda, kas
toniisiinii diizenlemede, optimal kas ve eklem ilis-
kisinin saglanmasinda fizik tedavi yaklagimlari ilk
basamak tedavidir (4). Diizenli eklem hareket agik-
l1g1 egzersizleri kontraktiirleri dnlemede faydalidir
ve spastisite siddetinde saatler siiren bir azalma ya-
parlar. Giinliik germe egzersizleri spastisite te-
davisinin ayrilmaz bir parcasidir. Lokal soguk
uygulamanin kisa siireli olarak tendon refleksi
uyarilabilirligini ve klonusu azalttig1 eklemde
hareket acikligini arttirdigi ve antagonist kas
grubunun giliclinii arttirdigr bildirilmistir (2).
Maksimum etki elde edilmesi i¢in soguk uygulama
en az 20 dakika veya daha fazla siireyle yapil-
malidir. Topikal anestezinin de benzer etkileri
vardir (11). Sicak ve ultrason etkili bulunsalar da
etkileri kisa omiirliidiir ve etkileri kontrollii ¢alis-
malarla gdsterilememistir (4). Eklemlerin splintler-
le, breyslerle ve seri algilarla pozisyonlanmasi,
pasif germe yapmak, kontraktiirleri onlemek,
spazmlar1 azaltmak ve fonksiyonu arttirmak icin
kullanilan fizik tedavi yaklasimlarindandir.
Hastalara baz1 hareketler yeniden 6gretilirken art-
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mis toniisle basa ¢ikmak i¢in Bobath, Brunnstrom
gibi fasilitasyon teknikleri uygulanabilir. Uzun
stireli statik germe spastik kasin golgi tendon or-
gan1 lizerinde inhibitdr etki yapar (12-16). MS'li
hastalarin alt ekstremitelerindeki spastisitede
omuriligin repetitif magnetik stimiilasyonu arastir-
ma safthasinda olan bir tedavi seklidir ve spastisi-
tede 6nemli oranda etkili oldugu bildirilmistir (17).
Hemiplejik hastalardaki ayak bilegi klonusunun te-
davisinde peroneal sinir stimiilasyonunun yararl
oldugu gosterilmistir (18). Paravertebral yiizeysel
duysal stimiilasyonun inme sonrasinda gelisen
quadriseps spastisitesinde etkili oldugu bildiril-
mistir (19). Istemli motor kontrolii olanlarda biyo-
feedback yardimci olabilir (20).

Farmakolojik Tedavi
Oral antispastik ilaclar

Omurilik kaynakli spastisite oral antispastik
ilaglara serebral kaynakli spastisiteden daha iyi
yanit verir (9). Antispastik ilaglarin oldukga ciddi
yan etkileri oldugu i¢in tedavi baglangicinda dozu
iyi ayarlanmalidir ve tedaviye hastaya faydali olu-
yorsa devam edilmelidir. Spastisite tedavisinde
basariyla kullanilan major ilaglar baklofen,
dantrolen, diazepam ve tizanidindir. Bu ilaglara ek
olarak primer olarak spastisitede kullanilmayan i-
kinci bir grup ilag vardir. Bunlar fenotiazinler
(Klorpromazin; a,-adrenerjik agonist), adrenerjik
blokdrler (timoksamin, propranolol), alfa-2 adre-
nerjik agonistler (Klonidin), bazi antikolinerjikler
(memantin), anestezikler, steroidler, fenitoin,
morfin ve tetrahidrokannabinoldiir. Glisin, L-
Threonin, Progabid, Tetrahidroizoksazolopridin,
Vigabatrin, Tetrahidrokannabinol, siklobenzaprin,
karisoprodol, siproheptadin, L-asetilkarnitin
spastisite tedavisinde kullanilmig fakat kullanimlar1
hakkinda fazla bilgi olmayan ilaglardir (21).

Baklofen: o-aminobiitirik asit analogudur.
Primer etkisini omurilikteki presinaptik GABAg re-
septorlerine baglanarak gosterir. Bu etki voltaja du-
yarli kalsiyum kanallarinda baskilanmaya ve
presinaptik terminallerden kalsiyum giriginin in-
hibisyonuna neden olur. Baklofen ayrica glutamat,
aspartat ve substans P gibi eksitator norotransmitter
salmimini da inhibe eder. Baklofen monosinaptik
ve polisinaptik refleksleri inhibe eder ve gama ef-
ferent aktivitesini azaltir. Anksiyolitik etkisi vardir
ve bu etkisi antispastik etkilerini gii¢clendirir. Spinal
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spastisitede daha etkilidir (21). 5-15 mg. dozuyla
baslayip her 5-7 giinde bir 5 mg. arttirarak maksi-
mum doz olan 80 mg'a kadar doz arttirilabilir (22).
Terapotik etkileri plazma seviyesi 400 ng/mL'nin
iizerine ¢ikinca goriiliir. Yan etkileri uyku hali, bu-
lant1, konflizyon, kas giigsiizliigii, diplopi, haliisi-
nasyonlar ve ataksidir. Ani kesilmesi durumunda
halusinasyonlar ve epileptik ataklar goriilebilir. 12
yasin altinda kullanilmasi onerilmez (1).

Dantrolen sodyum: Segmental refleks se-
viyesinde degil direk olarak kas membrani se-
viyesinde etki gosteren tek antispastik ilagtir.
Sarkoplazmik retikulumdan kalsiyum iyonlarinin
salinimini inhibe ederek kas kasilmasini inhibe e-
der (21). Hizli kasilan lifleri yavas kasilanlardan
daha fazla etkiler. Hemipleji veya SP gibi serebral
tip spastisitede tercih edilse de omurilik kaynakli
spastisitede de faydalidir. Motor performanst boz-
madan kasta gevseme yapar. Klonus ve kas spazm-
larin1 azaltir. Baglangigta 25 mg'la baglayip yavas
yavas maksimum doz olan 400 mg'a ulasilabilir.
Ginliik 100-200 mg., hastalarin ¢ogunda
spastisiteyi kontrol etmekte yeterlidir. En sik
goriilen yan etkisi hastalarin % 1'inde goriilen he-
patotoksisitedir. Ilacin kullanimi sirasinda diizenli
olarak karaciger fonksiyon testleri yaptirilmalidir.
Diger yan etkileri bag donmesi, halsizlik, bulanti,
kusma, diare, giigsiizlik ve parestezilerdir.
Baklofen ve diazepamdan daha az letarji ve kogni-
tif bozukluk yapar.

Tizanidin (Sirdalud): Santral o,-adrenerjik re-
septdr agonistidir (23). Inhibitdr bir ndrotransmitter
olan glisinin etkisini kolaylastirir, L-glutamat ve L-
aspartat gibi eksitator noronlarin omurilikteki in-
terndronlarin ~ presinaptik  terminallerinden
salinimini 6nler. Hem omurilik hem de serebral
kaynakli spastisitede etkindir. 4 mg/glin dozda
baglayip boliinmiis dozlar seklinde 36 mg' a kadar
cikilabilir. Yan etkileri bag donmesi, agiz kurulugu,
yorgunluk, hafif hipotansiyon ve karaciger enzim-
lerinde hafif yiiksekliktir. Baklofen ve diazepam-
dan daha iyi tolere edilir, yan etkiler nedeniyle ke-
silme oran1 daha diisiiktiir (21).

Benzodiazepinler: indirek GABAmimetik etki
ile GABA'nin postsinaptik inhibitor etkilerini ko-
laylastirilar (21). Diazepam bilinen en eski anti-
spastik ilagtir. Serebral kaynakli spastisitede etkili
bulunmamigtir. Omurilik yaralanmalarinda basariy-
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la kullanilir. Baglangi¢ dozu giinde iki defa 2
mg.'dir. Yavasc¢a arttirarak boliinmiis dozlarda 60
mg/giin dozuna kadar ¢ikilabilir. Yan etkileri uyku
hali, motor koordinasyonda ve entellektiiel
fonksiyonlarda bozulmadir. Sedatif etkisi disinda
genellikle iyi tolere edilir. Kafa travmali hastalarda
dikkat ve hafizada olumsuz etki yaptig1 i¢in kul-
lanilmaz. Bir benzodiazepin olan ketazolam omuri-
lik kaynakli spastisitede diazepam kadar etkili ve
daha az sedatize edici bulunmustur. Farmakolojik
etkisi diazepamla benzerdir. Giinde tek doz olarak
30-60 mg. verilebilme avantaji vardir. Amerika'da
heniiz kullanilmamaktadir. Klorazepat benzadi-
azepin analogudur. Diazemin aktif metaboliti olan
desmetildiazepama doniisiir. Fazik gerim refleks-
lerini diizenler. Tetrazepam bir benzodiazepin de-
rivesidir. Tendonlardaki hiperrefleksiye ¢ok az etki-
li, kas giicline etkisizdir. Spastisitenin tonik kom-
ponentini azaltir.

Oral antispastik ilaglar tedavide basarisiz kalir-
sa veya yan etkiler olusursa etkileri sinir ve kas
gruplarinda lokal etkili ¢esitli tedaviler kullanila-
bilir (2,21).

Intratekal ilaclar

Oral antispastik ilaglardan fayda gdérmeyen
hastalarda ve oOzellikle alt ekstremitelerinde
sakatlik yaratan spastisitesi olan, ambulasyon yapa-
mayan omurilik yaralanmali hastalarda antispastik
ilaglar intratekal olarak verilebilir (24). Intratekal
baklofen kullanim1 omurilik yaralanmali, kafa trav-
mal1 ve serebral palsili hastalardaki spastisiteyi ve
refleks spazmlan gecgirmede etkili bir tedavi yon-
temidir (25). Bu yontemle spastisite ilizerinde
baklofenin oral alim sirasinda olusabilecek serebral
yan etkilere yol agmadan etkili olmak miimkiindiir.
Baslangic dozu devamli infiizyon seklinde 25
mg/giindiir. En sik goriilen yan etkiler uyku hali,
basdonmesi, hipotansiyon, bagagris1 ve gii¢siizliik-
tir. Baklofen dozu ortalama 400-500 mgr/giin
dozuna kadar veya istenilen etki gozlenene kadar
arttirilabilir. Intratekal 1-2 mg morfin uygulanmasi
da intratekal baklofenle benzer etkileri gosterir
(26).

Sinir bloklari: Bir sinire fonksiyonunu gecici
veya devamli olarak bozmak i¢in kimyasal ajan
uygulanmasina sinir blogu denir (2). Bu sayede ek-
lem hareket agikliginda artma, klonusta azalma, uy-
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gunsuz atesleme yapan antagonist kaslarin blokaji-
na bagli olarak hareketin hiz ve becerikliliginde art-
ma, emekleme, oturma ve ayakta durma fonksiyon-
larinda artma olur. Sinir bloklarinda en sik kul-
lanilan ajanlar lokal anestezikler (lidokain), fenol
alkol ve botilinum toksinidir.

Lokal anestezikler normalde membran depo-
larize oldugu zaman olusan sodyum iyonu perme-
abilitesini bozarak iletim blogu yaparlar. Etkileri
saatlerle smirhidir. Cerrahi Oncesinde veya uzun
etkili bir sinir blogunun potansiyel etkisini deger-
lendirmek i¢in kullanilirlar.

%?2-6'lik akdz fenol soliisyonlar sinir govdesi
ve terminal sinir liflerinde (motor nokta blogu)
kimyasal noroliz yapmak i¢in en sik kullanilan
ajanlardir (2). Genellikle 20 ml %5'lik fenol ku-
lanilir. Motor noktalarin nérolizi kas i¢inde birden
cok motor nokta oldugu icin daha az etkilidir. Bu
durumda botilinum toksin enjeksiyonu yapmak da-
ha uygundur. Sinir bloklar1 oldukga etkilidir ve et-
kisi 3-6 ay stirebilir. Fenolle yapilan sinir bloklarin-
dan sonra hem duyu hem de motor sinir lifleri hasar
gordligii i¢in yanici hisler ve agrilar olabilir.
Hastalarin %10'unda dizestezi ve kozalji geligebilir.
Cerrahi olarak uygulanan agik fenol enjeksiyon-
larinda duysal liflere zarar vermeden motor lifler
bloke edilebildiginden dizesteziler bu teknikle daha
nadir goriliir. Fenol bloklarinin istenmeyen akut bir
komplikasyonu giligsiizliiktiir fakat bu yan etki
birkag saatte veya birkac giinde geger.

Siyatik sinirin %50-100'lik alkolle ndrolizisi
hemiplejik diz fleksor spastisitesinin tedavisinde
giivenli ve etkin bir yontemdir. Terapotik etkinlik 6
aya kadar siirer (27).

Botilinum toksin A, Clostridium botilinum
tarafindan sentezlenen bir nérotoksindir. Lokal int-
ramiiskiiler enjeksiyon seklinde uygulandiginda
sinir kas bileskesinde asetilkolin saliniminin
presinaptik salinimini bloke ederek kimyasal bir
denervasyon yapar. Botilinum toksin A enjeksiyo-
nu fenol enjeksiyonlari gibi kesin bir lokalizasyona
gereksinim gostermez. Kas membranlar1 arasina
sizarak etki eder. Uygulama sirasinda her kas igin
ortalama 30-50 tunite kullanilir, her seansin sonun-
da toksinin maksimum toplam miktar1 ortalama
400 tnitedir. Yan etkileri gii¢siizliik, gegici yorgun-
luk, bulant1 ve bagagrisidir ve nadir goriiliirler (28).
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Spinal bloklar: Spastisiteyi azaltmada etkili
yontemlerden biri de %5-7'lik suda erimis fenol
veya absolii alkolle intratekal kimyasal norolizis
yapmaktir. Komplikasyonlari iiriner ve fekal inkon-
tinans, parezi, parestezi ve hatta 6limdiir (22).

CERRAHI: Ortopedik cerrahi, eklem hareket
aciklig1 egzersizleri ve algilama dahil olmak {izere
konservatif tedaviye yanit vermeyen hastalarda ter-
cih edilir. Bu hastalarda kas uzatma, kas gevsetme
ve kas transferleri, tenotomi ve tendon transferleri
uygulanir. Serebral palsili hastalarda stereotaktik
cerrahi, serebellar stimiilasyon, muskulokutandz,
obturator veya tibial sinirlerde sinirin fonksiyo-
nunda kalic1 bir bozukluk yaratmak amaciyla cer-
rahi norektomiler, siddetli olgularda rizotomiler
spastisitedeki norosirlirjik yaklagimlardir (22,29).
Selektif rizotomiler L2-S2 arasindaki sinir kok-
lerinde yapilir ve serebral palsiye bagli spastisitede
basariyla kullanilirlar (1,29). Spastisitenin ¢ok ileri
formlarinda myelotomi yapilabilir. Kordotomi ve
kordektomi pratikte nadiren kullanilan cerrahi yak-
lagimlardir.

KAYNAKLAR

1. Alanso RJ, Mancall EL. The clinical management of spas-
ticity. Sem Neurol 1991;11(3):215-9.

2. Katz RT. Management of spasticity. In: Braddom RRI, ed.
Physical Medicine and Rehabilitation. Philadelphia: W.B
Saunders, 1997:580-604.

3. Mayer NH. Clinicophysiologic concepts of spasticity and
motor dysfunction in adults with an upper motoneuron le-
sion. Muscle Nerve Suppl 1997;6:1-13.

4. Ko CK. Ward A. Management of spasticity. Br J Hosp Med
1997;58(8):400-5.

5. Lance JW. Symposium synopsis. In:Feldman RG, Young
RR, Koella WP,eds. Spasticity:Disordered Motor Control.
Chicago: Year Book Medical 1980:512-20.

6. Dietz V, Berger W. Normal and impaired regulation of mus-
cle stiffness in gait: a new hypothesis about muscle hyper-
tonia. Exp Neurol 1983;79:680-7.

7. Wang RY, Chan RC, Tsai MW. Effects of thoraco-lumbar
electric sensory stimulation on knee extensor spasticity of

persons who survived cerebrovascular accident (CVA). J
Rehabil Res Dev 2000;37(1):73-9.

8. Brown P. Pathophysiology of spasticity. J Neurol Neurosurg
Phych 1994;57:773-7.

9. Gormley ME, O'Brien CF, Stuart AY. A clinical overview of
treatment decisions in the management of spasticity.
Muscle Nerve Suppl 1997;6:14-20.

10.Chan CWY. Some tecniques for the relief of spasticity and
their physiological basis. Physiother Can 1986;38:85-9.

201



Serpil SAVAS

11.Sabbahi MA, De Luca CJ, Powers WR. Topical anesthesia;
A possible treatment for spasticity. Arch Phys Med Rehabil
1981;62:310-4.

12.Booth BJ, Doyle M, Montgomery J. Serial casting for the
management of spasticity in the head-injured adult. Phys
Ther 1983;63:1960-6.

13.0tis JC, Root L, Kroll MA. Measurement of plantar flexor
spasticity during treatment with tone-reducing casts. J
Pediatr Orthop 1985; 5: 682-6.

14.Gracies JM, Marosszeky JE, Renton R, Sandanam J,
Ballantyne J, Gandevia SC, Burke D. Immediate effects of
dynamic lycra splints on upper limb in hemiplegic patients.
Ann Neurol 1997;78:1066-71.

15.Brouwer B, Davidson LK, Olney SJ. Serial casting in idio-
pathic toe-walkers and children with spastic cerebral palsy.
J Pediatr Ortop 2000;20(2):221-5.

16.Childers MK, Biswas SS, Petroski G, Merveille O.
Inhibitory casting decreases a vibratory inhibition index of
the H-reflex in the spastic upper limb. Arch Phys Med
Rehabil 1999;80(6):714-6.

17.Nielsen JF, Klemar B, Hansen HJ, Sinkjaer T. A new treat-
ment of spasticity with repetitive magnetic stimulation in
multiple sclerosis. J Neurol Neurosurg Psych 1995;58:254-5.

18.Granat MH, Maxwell DJ, Ferguson ACB, Lees KR,
Barbenel JC. Peroneal stimulator:evaluation for the correc-
tion of spastic drop foot in hemiplegia. Arch Phys Med
Rehabil 1996;77:19-24.

19.Wang RY, Tsai MW, Chan RC. Effects of surface spinal
cord stimulation on spasticity and quantative assessment of
muscle tone in hemiplegic patients. Am J Phys Med Rehabil
1998;77(4):282-7.

202

SPASTISITE VE TEDAVISI

20.Intiso D, Santilli V, Grasso MG, Rossi R, Caruso I
Rehabilitation of walking with electromyographic biofeed-
back in foot-drop after stroke. Stroke 1994;25(6):1189-92.

21.Emre M. New developments in the medical treatment of
spasticity. In: Thilmann AF, Burke DJ, Rymer WZ, eds.
Spasticity Mechanisms and Management. Berlin
Heidelberg: Springer-Verlag. 1993:372-84.

22 Katz RT. Management of spasticity. Am J Phys Med
Rehabil 1988;67:108-16.

23.Wagstaff AJ, Bryson HM. Tizanidine. A rewiev of its phar-
macology, clinical efficacy and tolerability in the manage-
ment of spasticity associated with cerebral and spinal disor-
ders. Drugs 1997;53(3):435-52.

24.Gracies JM, Nance P, Elovic E, McGurie J, Simpson DM.
Traditional pharmacological treatments for spasticity part
II: General and regional treatments. Muscle Nerve Suppl
1997;6:92-120.

25.Mc Lean BN. Intrathecal baclofen in severe spasticity. Br J
Hosp Med 1993;49(4):262-7.

26.Erickson DL, Lo J, Michaelson M. Control of intractable
spasticity with intrathecal morphine sulfate. Neurosurgery
1989;24:236-38.

27.Chua KS, Kong KH. Alcohol neurolysis of the sciatic nerve
in the treatment of hemiplegic knee flexor spasticity: clin-
ical outcomes. Arch Phys Med Rehabil 2000;81(10):1432-
5.

28.Hughes AJ. Botilinum toxin in clinical practice. Drugs
1994;48(6):888-93.

29.Chambers HG. The surgical treatment of spasticity. Muscle
Nerve Suppl 1997;6:121-8.

T Klin FTR 2001, 1



