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Inmede Spastisite Tedavisi
Management of Spasticity in Stroke
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Ozet

Spastisite hastanin fonksiyonu, bakimi, konforu ve medikal durumunu
olumsuz etkiliyorsa tedavi edilmelidir. Oncelikle nosiseptif ve ekstero-
septif uyarilar spastisiteyi arttirdidi icin bunlar giderilmelidir. Germe
egzersizleri, pozisyonlama, ortezleme, buz tedavisi, elektrik stimulas-
yonu inme sonrasl gorilen spastisite tedavisinde yararli bulunmustur.
Oral antispastikler inme spastisitesinde kullanilan diger tedavi ajanla-
ridir. Oral antispastik ajanlarin en az etkili oldugu hasta grubu inmeli
hastalardir. inmeli hastalar ilaclarin kognitif yan etkilerine daha duyar-
lidir ve bu ajanlarin bir kismi inmede ndrolojik iyilesmeyi olumsuz etki-
lerler. Oral ajanlarin bu yan etkilerinden dolayi son yillarda inme spas-
tisitesinde lokal farmakolojik ajanlar 6n plana ¢ikmistir. Fenol ve botu-
linum toksin A enjeksiyonlari tedavide etkili bulunmuslardir.

Spastisite tedavisi siklikla bir¢ok disiplinin bir arada yurattigu bir te-
davi algoritmasi gerektirir ve tedavi secenedi ne olursa olsun tam bir
nororehabilitatif programla desteklenmelidir. Tirk Fiz Tip Rehab Derg
2006,;52(0zel Ek B):B34-B37
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Summary

Spasticity should be treated if it interferes with the patient's function,
comfort, care and medical status. First of all, nociceptive and
exteroceptive stimuli exacerbate spasticity and they should be
eliminated. Stretching exercise, positioning, orthotics, cold treatment,
and electrical stimulation were found to be effective in spasticity
management after stroke. Oral antispastic agents are the other
agents that are used in stroke spasticity. The patient group that gets
least benefit from oral antispastic agents is stroke patients. Stroke
patients are more sensitive to side effects of oral agents and some of
the oral agents may negatively affect the neurological improvement.
Because of the side effects of the oral agents, local pharmacological
agents become more popular in recent years. Phenol and botulinum
toxin A injections were found to be effective in the management.
Spasticity management needs an algorithm that is run by a multi-
disciplinary team and whatever the treatment choice is, it should be
supported by a proper neourorehabilitative programme. Turk J Phys
Med Rehab 2006,52(Suppl B):B34-B37
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Girig

Motor korteksi veya internal kapsill etkileyen inmelerden
sonra baslangic hipotonisi ve tendon reflekslerinde kayip goru-
[Ur. Bunu birkag glin veya hafta sonra antigravite kaslarda g6z-
lenen spastik hipertoni izler (1).

inme sonrasi gériilen spastisitenin sikligi konusunda bir cok
cahisma mevcuttur. Ward (2) yeni inmelerin %16'sinda spastisite
tespit etmisken, Sommerfeld ve ark. (3) inmeden sonraki 3. ay-
da %19 hastada spastisite saptamislardir. Watkins ve ark. (4)

kronik donemdeki inmeli hastalarin %38'inde spastisiteden,
Welmer ve ark. (5) %49 hastada artmis kas tonusundan bahset-
mislerdir. Spastisite inmeli hastada siklikla su klinik gérinidmle
karsimiza cikar; omuzda adduksiyon, dirsek ve el bileginde flek-
siyon, el parmaklarinda fleksiyon, kalca ve dizde ekstansiyon,
ayak bileginde plantar fleksiyon (1).

Tedavi

Spastisite tedavisinin genel prensipleri inmeli hastada gori-
len spastisitenin tedavisinde de gecerlidir.
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Tedaviye baslamadan &nce spastisitenin hastanin fonksiyo-
nu, bakimi, konforu ve medikal durumu Uzerine olan etkisi de-
Jerlendirilmelidir. Tedavi gerektirmeyen spastisite hasta igin
zorluk yaratmayabilir ve hatta hasta bundan fonksiyonel olarak
faydalanabilir. Ozellikle ekstansér spastisite ayakta durma ve
ambulasyon aktivitelerine yardimci olur. Ayrica spastisite kas ve
kemik katlesinin korunmasini saglar, venéz dontsl arttirarak
derin ven trombozunu &nler. E§er spastisite kisisel bakim fonk-
siyonlarini etkiliyor, tekerlekli sandalye pozisyonunu ve transfer
aktivitelerini bozuyor, uyku bozukluguna, cilt bozukluklarina yol
aclyorsa, agri nedeni ise, ortez uyumunu engelliyor, cinsel fonk-
siyonlari etkiliyor, eklem kontraktirlerine ve deformiteye yol
aclyorsa tedaviye gerek vardir. Spastisite tedavisinde akilda tu-
tulmasi gereken genel kurallar sunlardir; Nosiseptif ve ekstero-
septif uyarilar spastisiteyi arttirir. Nosiseptif uyarilarin dnlen-
mesi iyi bir bakimla saglanir; infeksiyon kontrolQ, tirnak batma-
sI, basi yarasi ve kontraktlrlerin dnlenmesi, bacaklari sikan ve-
ya vuran giysi-atel kullanilmamasi, iyi bir barsak ve mesane ba-
kimi, agri kontrolU spastisitenin azalmasina yardimci olur. Spas-
tisite tedavisi siklikla bircok disiplinin bir arada yurattiga bir te-
davi algoritmasi gerektirir. Genel bir siniflama yapildiginda teda-
viyi farmakolojik olmayan, farmakolojik ve cerrahi tedavi olarak
3'e ayirabiliriz.

Fizik Tedavi Modaliteleri

Fizik tedavi uygulamalari ve rehabilitasyon teknikleri farma-
kolojik olmayan tedaviler sinifini olusturur.

Literatlrde kontrolll ¢alismalarin azligi nedeni ile kanita da-
yali tiptan ¢ok klinisyenlerin kendi klinik gdzlemleri ve tecriibe-
lerine dayall yerlesmis bircok tedavi ginimdizde kullaniimakta-
dir. Etkileri kisa slrelidir. Spastisitenin erken tedavisinde birinci
basamak tedavisidir. Ge¢ dénemde ise diger tedavilerle birlikte
kullanihr.

Germe Egzersizleri

Tedavi secenedi ne olursa olsun ginlik rutin germe egzer-
sizleri mutlaka yapiimalidir (6). Glinde iki kez yapilmasi dnerilir.
Germeden sonra gdzlenen rahatlama birkag saat siirer. Ozellik-
le sabah gb6zlenen ciddi spastisite germe ile azaltilabilir. Germe
egzersizleri miskulotendinéz tnitede mekanik degisiklikler ve
igcik duyarlidinda ve gama aktivitesinde azalma ile kasin geri-
me kars! duyarliidini azaltarak etki ederler (7,8).

Fizyoterapi tekniklerinden Bobath (9), Brunnstrom (10) ve
propriyoseptif néromuskuler fasilitasyon (11) inmede spastisite
tedavisinde kullanilan ve etkili olduklari bildirilen tekniklerdir.
Fakat Dvir ve Panturin'in (12) 1993'te yaptigi bir calismada, 33
hemiplejik hastada bu tekniklerin antispastik etkisi bulunma-
mistir.

Postir ve Pozisyonlama

Ekstremitelerin ve gdvdenin diziliminin uygun olmasi igin
gerekli destekler ve oturma sistemleri kullaniimahdir. Tekerlekli
sandalye kullanan hastalarda sirt destedi lomber lordozu koru-
yacak ve sakral oturmayi dnleyecek tarzda olmalidir. Minder-bel
acisinin azaltilmasi hastanin dik oturmasina neden olarak eks-
tansor tonusta azalmaya yol acar. Otururken diz ve ayak bilegi-
nin 90° olmasina dikkat edilmelidir (6). Yayli ya da cok yumusak
oturma ylzeyleri femurlarda asiri i¢ rotasyona yol actiklari igin
Onerilmez.

Yataga bagimli hastalarda kurbada pozisyonu tonus azalma-
sina yol acar, fakat kontraktiir ve basi yarasi olusumu bu pozis-
yonlarda daha kolay olacadi icin dikkatli olunmalidir (13).

Ortezleme

Spastisitede ortezlemenin veya alcilamanin amaci anormal

paternlerin inhibe edilmesi, normal dizilimi ve hareketin destek-
lenmesi, kontraktirlerin dnlenmesi ve pasif germenin saglan-
masidir. Uzamis germe motor ndron eksitabilitesinde inhibisyo-
na yol acar (14).

Buz Tedavisi

Buz, yeterli kas ici soguma elde edilebilmesi icin en az 20
dakika lokal olarak uygulanmalidir. Uygulama sonrasi birkac sa-
at boyunca klonus ve artmis tendon reflekslerinde azalma géz-
lenir (15). Siklikla buz paketleri ve buz masajl tarzinda uygulanir.

Elektrik Stimulasyonu

Elektrik stimulasyonu sinir, kas ve duyusal dermatoma
transkitandz olarak uygulanir. F yaniti ve sarkac testi Gzerine
olumlu etkileri bildirilmistir. Granat ve ark. (16) peroneal sinir
stimulatérinin hemiplejik spastik dislk ayak tedaviside basa-
rili sonug verdigini bildirmislerdir. Stefanovska ve ark. (17) yap-
tiklari calismada implante peroneal sinir stimulatord ile spasti-
sitede azalma tespit etmislerdir.

Medikal Tedavi

Sistemik farmakolojik tedaviler kas spazminin yaygin oldugu
durumlarda endikedir. Antispastik ilaclarin mekanizmasi ve etki
yerleri net olarak bilinmemekle beraber ndrotransmitter veya
noéromodulatérlerin santral sinir sistemi veya periferdeki etkile-
rini degistirirler. Glutamat yolu ile eksitasyonu suprese ederken,
GABA ve glisin yolu ile inhibisyonu indiklerler. GABA ve glisin
santral sinir sistemindeki ana inhibitér ndrotransmitterlerdir.
Medulla spinalisteki kiiglk interndronlarda presinaptik inhibis-
yonu avyarlarlar. Ayrica beyin sapi, serebellum, basal ganglia ve
korteksin inhibitér sinapslarinda da yer alirlar. internérondan
salgilanan GABA, postsinaptik membrandaki GABAA ve GABAB
reseptdrlerine baglanir. GABA kan beyin bariyerinden gegcmez.

inmede spastisitenin oral antispastik ajanlarla tedavisinde
bir takim 6zellikler vardir. Bunlar; Oral antispastik ajanlarin en
az etkili oldugu hasta grubu inmeli hastalardir. inmeli hastalar
ilaglarin kognitif yan etkilerine daha duyarhdir. Oral antispastik
ajanlar inmede ndorolojik iyilesmeyi olumsuz etkilerler. Erken d6-
nemde secilen tedaviler geriye dénidsimld olmahdir (18-20).

Dantrolen Sodyum

Daha ¢ok serebral orijinli spastisitede tercih edilir (13). iske-
let kasi sarkoplasmik retikulumdan kalsiyum salinimi inhibe
ederek kontraksiyonu &nler. Kas dlizeyinde etki eder. Karaciger-
de metabolize olur, yarilanma émrii 15 saattir. inme, CP gibi sup-
raspinal lezyonlarda daha etkilidir. 25 mg/gin baslangi¢ dozu-
dur. Her 4-7 glinde 25 mgq arttirilarak 100 mg/glin verilebilir. En
dnemli yan etki hepatotoksisitedir. iki aydan daha fazla dantro-
len sodyum alanlarda hepatotoksisite riski %1,8'dir (21). Yaygin
gli¢csuzlik yapabilir. Baklofen ve diazepama gore laterji ve kog-
nitif bozukluk yan etkileri daha azdir. Klonusu azaltmada etkili-
dir. inmeli hastalarda yiriyis kalitesini ve genel motor perfor-
mansi arttirdigini gésteren calismalar mevcuttur (22).

Baklofen

Sersemlik, sedasyon, yorgunluk gibi kognitif yan etkilerinin
coklugu nedeni ile inmede spastisite tedavisinde ilk tercih edile-
cek ilag degildir (23). Spinal patolojiye bagh spastisitede ilk se-
cilecek ilactir (13). GABA'nin santral etkili yapisal analogudur.
GABAB reseptdrlerine baglanir. GABA'nin refleks ark Uzerindeki
inhibitor etkilerini potansiyalize eder. Monosinaptik ve polisi-
naptik spinal refleksleri inhibe eder. Yarilanma dmri 3,5 saattir
ve sabit plasma konsantrasyonu saglamak icin glin icinde dérde
b6linmis dozda uygulanmasi 6nerilir. Bobrek ve karaciger yet-
mezliklerinde dikkatle kullanilmahdir. Baslangi¢ dozu 10-15
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mg/gun'dlr. 4-7 giin ara ile 5 mg arttirihr. Geng eriskin icin ka-
bul edilebilir maksimum giinliik doz 120-200 mg'dir. ilacin bir-
den kesilmesi konvilsiyon, halusinasyon ve rebound hiperaktivi-
teye neden olur. Antihipertansif ajanlarin etkisini potansiyalize
eder. Sedasyon en sik gorllen erken yan etkidir. Sersemlik, hal-
sizlik, konflizyon, mide bulantisi, hipotoni, ataksi, parestezi, de-
lirium ve konvdlsiyon gibi yan etkilere de rastlanir (13).

Diazepam

Diazepam ve diger benzodiazepinler GABA'nin postsinaptik
etkilerini arttirarak veya potansiyalize ederek presinaptik inhi-
bisyonu arttirirlar. Baslangic dozu oral olarak glinde iki kez 2-5
mgqg'dir. Maksimum doz glinde ¢ kez 20 mg'dir. En sik rastlani-
lan yan etkisi sedasyondur. Kognitif depresyona ve sedasyona
yol actidi icin inmede tercih edilmez.

inmede nérolojik iyilesmeyi olumsuz etkiler.

Klorazepat

Benzodiazepinler grubunda yer alir. Diazepama gore kogni-
tif yan etkileri daha azdir ve diazepama gdére antispastik etkisi
daha uzun ve daha potenttir. Dozu glinde iki kez 5 mg'dir. Lossi-
us ve ark.'nin (24) bir calismasinda klorazepatin inmede fazik
germe reflekslerini azaltti§i bildirilmistir.

Tizanidin

inmede tolerabilitesi yiiksek oldugu icin cok tercih edilir. Spi-
nal ve supraspinal olarak santral alfa-2 noradrenerjik reseptér
bdlgelerinde agonistik etkiye sahiptir. Ayrica imidazolin resep-
tor boélgelerine de baglanir. Spinal interndronlarin presinaptik
uclarindan eksitatdr amino asitlerin (glutamat ve aspartat) sali-
nimini &nler ve bir inhibitér nérotransmitter olan glisinin etkisi-
ni arttirir. Insanda H refleksin vibrator inhibisyonunu kolaylasti-
rir, anormal ko-kontraksiyonlari azaltarak klinik etkinligi ortaya
cikar. Hipertonus, klonus ve fleksor spazmi azaltirlar. Yarilanma
omri 2,5 saattir. Karacigerde metabolize olur. Baslangi¢ dozu
gece verilen 2-4 mg'dir. 2-4 glinde bir doz 2-4 mg arttirilabilir.
Maksimum ginltk doz 36 mg/gin'dur. Sersemlik, agiz kurulugu
ve hipotansiyona yol agabilir. Antihipertansiflerle (6zellikle klo-
nidinle) dikkatli kullaniilmahdir. Gérsel halusinasyonlar ve karaci-
ger fonksiyon testlerinde artis diger yan etkilerdir (25). Karaci-
ger enzimleri tedavinin O, 1, 3 ve 6. aylarinda kontrol edilmelidir.
Meythaler ve ark.'nin (26) yaptigi bir calismada tizanidinin in-
meli hastalarda spastisitede azalmaya neden olurken yan etki-
lerine de sik rastandigi vurgulanmistir

Klonidin

Alfa 2 agonistidir, santral etkilidir ve presinaptik inhibisyonu
arttirarak antispastik etkisi ortaya cikar. Motor néron depresyo-
nu yaparak omurilik yaralanmasinda gérdlen hipertoni ve spas-
tisiteye etki eder. inmede inme sonrasi motor iyilesmeyi azaltti-
g icin tercih edilmez.

Gabapentin

Antikonvilzan olarak kullanimi sirasinda spastisiteyi de
azalttigr saptanmistir. Ginlik doz, ginde i¢ kez 300-400
mg'dir, ve maksimum doz 3600 mg/gtn'dir. Omurilik yaralan-
masina bagli spastisitede etkili oldugu bircok calismada goste-
rilmistir (13). Santral sinir sistemi depresyonu, somnolans, ser-
semlik, ataksi ve yorgunluk gibi yan etkilerinden dolayi inme ve
travmatik beyin yaralanmasina bagli spastisite tedavisinde ter-
cih edilmez.

Motor Nokta ve Sinir Bloklari

Spastisite sadece birkac kas grubunu etkiliyorsa lokal teda-
vi gindeme gelir. Lokal anestezikler, alkol, fenol, botulinum tok-
sini lokal kas relaksasyonu amaci ile kullanilan ajanlardir.

Fenol

Klinikte %3-6 konsantrasyonlarda kullanilir. Endondral tip
korunur, aksonlar haraplanir, sinir iletimi kesilir, reflex ark kesi-
lir, kas gevser, paralizi olur. Perindral, intramuskUler veya genel
anestezi altinda acik teknikle uygulanabilir. Kisa slrede etki
gOstermesi, disik maliyeti, antijenitesinin olmamasi tedavide
tercih nedenlerdir. Ancak yan etki yéninden zengin bir ajandir.
En sik gorilen yan etkiler; injeksiyon sirasinda agri, kronik di-
zestezi, vaskiler komplikasyonlar, asiri motor zayiflik, cilt etkile-
ri, duyusal kayip ve sistemik etkilerdir.

Proksimal blylk kas spastisitesinde uzun slreli kemodener-
vasyon sagladigi ve sinirlerin proksimalde duyusal komponentle-
rinin daha az olmasi nedeni ile fenol ile motor nokta blokaji ter-
cih edilmelidir (13). Kirazli ve ark. (27) ile On ve ark.'nin (28) yap-
tiklari iki cahsmada fenol uygulamalarinin inmede gérilen spas-
tisitenin tedavisinde etkili oldugu bildirilmistir.

Boftulinum Toksin-A

Toksin néromdiskuler kavsakta presinaptik kolinerjik sinir
uclarina kuvvetli bir sekilde baglanir, asetilkolin eksositozunu in-
hibe ederek paralitik etkisini gdsterir. intramiskiler enjeksiyon
seklinde uygulanir. Her kas icin belirlenmis dozlarda uygulanir
(29). Klinik etkinligi injeksiyondan sonraki 24-72 saat icinde bas-
lar, 4-6 haftada doruk seviyeye ulasir, 3-4 ay etkinligi devam
eder. Etkisi geri déntdsdmltddr.

Uygulama kolayhdi ve sinirlerin duysal iceriklerinin distalde
daha fazla olmasi nedeni ile distal spastisitede tercih edilir. Fe-
nol ile botulinum toksin A birlikte kullanilabilir. Fenol denervas-
yonundan sonra daha az doz toksin gerekebilir.

Yaygin proksimal spastisitede az etkili olmasi, antikor olusu-
mu, etkisinin gecici olmasi dezavantajlaridir.

Toksinin inme sonrasi spastisitede etkinligini ve tedavi mali-
yetini gosteren cok sayida ¢alisma mevcuttur (30-32).

Sonug

inmede spastisite hastaligin rehabilitasyonunu, hasta ve ba-
kicisinin yasam kalitesini, hastanin ginlik yasam aktivelerini
olumsuz etkiliyorsa tedavi edilmelidir. Standart tedavisi yoktur,
tedaviye hastaya gore karar verilir. Oral ajanlarin hastalarin bi-
ylk cogunlugunda yan etki yapmasi nedeni ile son yillarda inme
spastisitesinde lokal farmakolojik ajanlari 6n plana ¢ikarmistir.
Bunun yani sira spastisite tedavi secenedi ne olursa olsun mut-
laka tam bir nérorehabilitatif programla desteklenmelidir.
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