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Omurilik Yaralanmal Hastalarda Spastisiteye Yaklasim
An Approach to Spasticity in Spinal Cord Injured Patients
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Ozet

Spastisite omurilik yaralanmali hastalarda oldukga sik (%53-%78) goriilen
ve hastalarin  yasam kalitesini etkileyen bir komplikasyondur. Spastisitenin
inkomplet hastalarda komplet hastalara gore daha sik ve daha siddetli
goruldiugi bildirilmisti. Omurilik yaralanmalarinda spastisite klinik,
biyomekanik ve elektrofizyolojik olarak degendirilebilir. Bunun yani sira
literatlirde bu hasta grubu icin 6zel gelistirilmis (SCATS, SCI-SET) dlctimler
de tanimlanmustir. Spastisite tedavisini farmakolojik olmayan, farmakolojik
ve cerrahi olarak tice ayirabiliriz. Spastisitenin yayginligi ve siddeti secilecek
tedaviyi belirlemede 6nemlidir. Yaygin spastisitede farmakolojik olmayan
tedavilerin yani sira oral farmakolojik ajanlar, intratekal baklofen veya
cerrahi tedavi kullanilir. Eger spastisite sadece birka¢ kas grubunu
etkiliyorsa lokal tedavi glindeme gelir. Lokal tedavilerin icine botulinum
toksini-A enjeksiyonu, fenol, alkol ve lokal anestezik bloklar girer. Tiirk Fiz
Tip Rehab Derg 2012;58 Ozel Sayi 1:21-7.

Anahtar Kelimeler: Spastisite; omurilik yaralanmasi; degerlendirme;
tedavi

Abstract

Spasticity is a very common (53%-78%) complication among spinal
cord injured patients that intereferes with their quality of life. It was
recorded that the severity and frequency of spasticity is higher in
incomplete patients than the complete patients. The spasticity
evaluation measurements can be clinical, biomechanical or
electrophysiological. Besides, in the literature some spesific
measurements (SCATS, SCI-SET) were described only for this group of
patients. The management of spasticity can be divided into non
pharmacological, pharmacological or surgical treatment. The severity
and localization of spasticity are important when deciding the
treatment. If the spasticity is generalized oral medical agents,
intratechal baclofen or surgical management can be treatment options
besides nonpharmacological measures. Local treatments can be taken
into consideration if spasticity effects only a few group of muscles
locally. Local treatments include botulinum toksin-A injection, phenol
block, alcohol and local anesthetic blocks. Turk | Phys Med Rehab
2012;58 Suppl 1: 21-7.

Key Words: Spasticity; spinal cord injury; evaluation; management

Girig

Spastisite omurilik yaralanmali hastalarin yasam kalitesini
etkileyen ve sik gorilen bir komplikasyondur (1). Literatiire
baktigimizda 1yl ve Uzerinde omurilik yaralanmasi olan
hastalarda spastisite gorilme sikligi %53 ile %78 arasinda
bildirilmistir (2-4). Levi ve ark.nin (3) yaptiklani bir calismada
spastisitesi olan hastalarin  %41'i spastisiteyi ise ve topluma

reintegrasyonu engelleyen major neden olarak gdstermislerdir.
Maynard ve ark.’nin (4) calismasinda akut yaralanmali hastalarin
%67’'sinde spastiste bildiriimis ve bunlarin %37’si tedaviye ihtiyag
duymustur. Ayni grupta bir yil sonra spastisite orani %78 olmus ve
tedavi gerektirenlerin orani %49’a ylkselmistir.

Spastisite servikal ve Ust torakal yaralanmalarda daha sik
gorilurken inkomplet yaralanmalardan AIS B ve C’'de, AIS A ve
D‘ye gore daha siddetli gorilir (5). Maynard ve ark.'nin (4)
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calismasinda travmatik omurilik yaralanmalilarda spastisite
gorilme sikhgini Frankel B ve C’de sirasiyla %50 ve %52 olarak
bildirirken, Frankel A ve D ‘de %27 ve % 29 oldugunu
sOylemislerdir.Yapilan calismalarda inkomplet hastalarda komplet
hastalara gore spastisitenin daha sik ve daha siddetli gorildiguna
bildirilmistir (6,7).

Patogenez

Spastisite (ist motor néron (UMN) sendromunun pozitif
bulgularindan biridi. UMN sendromunda klinik gériiniim,
lezyonun etiyolojisinden ¢ok yerine baglidir. Serebral lezyonlardan
sonra gorillen UMN sendromu ile spinal lezyonlardan sonra
goriilen UMN sendromunun farkli oldugu uzun yillardan beri
bilinmektedir (8). Bunun yanisira komplet spinal lezyonlarla
inkomplet spinal lezyonlardan sonra gortilen spastisite arasinda da
fark vardir (8,9). Barolat ve ark.'nin (10) yaptiklar bir calismada
inkomplet yaralanmalardan sonra daha cok ekstansor spazmlar
gorilirken, komplet yaralanmalarda fleksor spastisitenin hakim
oldugunu saptamuslardir. inkomplet omurilik lezyonunda lateral
kolonlar (inhibitor yollar da iceren) etkilenmisken ventral kolonlar
(eksitator sistemler) korunmus olabili, bunun sonucunda da
ekstansor tonus hakimiyeti ortaya cikar. Komplet lezyonlarda ise
supraspinal kontrol timdyle kaybolmustur, hem germe refleksleri
hem de fleksor refleks afferentleri tamamiyla disinhibe olmustur ve
siddetli bir fleksor patern ortaya cikabilir (11).

Akut bir UMN lezyonundan sonra spinal refleks aktivitenin
belirli bir siire azaldigi gozlenir (spinal sok donemi) ve hiperaktif
reflekslerin ortaya ¢ikmasi ile bu dénem sonlanir. Bu durum santral
sinir sisteminde olusan reorganizasyon-plastisiteyi diistindirir (8).
Somatosensoriyel yolaklar icin reorganizasyon kortikal, beyin sapi
ve spinal diizeylerde olusur (12). Bu duruma katkida bulunan olasi
mekanizmalar ise aksonlarda kollateral filizienme olmasi,
denervasyon sonrasi reseptorlerde hipersensivite (13) ve 6nceden
sessiz olan sinapslarin aktiflesmesidir (14). Burke (15) aksonal
filizlenme sonrasi olusan yeni sinapslarin, yeni devreler olusturmak
yerine var olan devrelerin aktiflesmesine katkida bulunduklarini
savunmustur.

Pierrot-Deseilligny ve ark. (16) omurilik yaralanmasi sonrasi
gorilen spastisiteye yol acan iki ana mekanizma oldugunu
sOylemistir: spinal yolaklarin desendan kontroltiniin bozulmasi ve
spinal dulzeyde yapisal ve/veya fonksiyonel reorganizasyonun
olmasi.

Degerlendirme

Glnumuzde yaygin olarak kullanilan spastisite 6lclim
metodlari ilk tanimlandiklari zaman ¢ogunlukla inme, serebral
palsi ya da multiple skleroz icin gelistirilmislerdir. Daha sonra bu
Olciimlerin omurilik yaralanmasina bagl  spastisiteyi
degerlendirmede de kullanilabilecegi calismalarla gosterilmistir.
Ote yandan literatire baktigimizda sadece omurilik
yaralanmasindaki spastisitenin degerlendirilmesi icin tanimlanmig
Olcekler de vardir (17,18). Asagida spastisite degerlendirme
metodlari ayrintili olarak ele alinacaktir.

Tonus degerlendirilemesinde en yaygin Ashworth Skalasi
kullanilir (AS) (Tablo2). AS tonusun subjektif olarak degerlendirildigi

5 puanlk bir skaladir (19). Ekstremitenin pasif olarak hareket
ettirilmesi ile hissedilen direng degerlendirilirken, uygulanan
germenin hizina karsi olan direncin miktarini kesin olarak
belirlemez. Subjektif ve nominal bir skala olmasi zayif taraflaridir.
Uygulama kolaylidi, iyi tolere edilebilmesi, 6zel bir alete gerek
duyulmadan yapilmasi, maliyetinin distik olmasi sik kullanim
nedenidir (8).

Bohannon ve ark. (20) 1987’de hemiplejide  dirsek
fleksorlerinin daha iyi degerlendirebilmek amaci ile bu puanlama
sistemine bir derece (+1) daha ekleyerek Modifiye Ashworth
Skalasi’ni (MAS) gelistirmistir (Tablo 3). Her iki skalanin guvenilirligi
karsilastirildiginda, orijinal AS’nin omurilik yaralanmali hastalarin
alt ekstremite spastisitesini degerlendirmede ve kisiler arasi
glivenirlilikte daha degerli oldugu bulunmustur (21). 2010'da
yapilan baska bir calismada MAS’in omurilik yaralanmali hastalarin
alt ekstremite spastisitesini degerlendirmede yeterli derecede
glivenilir olmadigi bulunmustur (22).

Penn Spazm Sikhgr Skalasi, Penn ve ark. (23) tarafindan
intratekal baklofen tedavisinin etkinligini degerlendirmek icin
gelistirilmis, 5 puanlik bir skaladir (Tablo 4), daha sonra Priebe ve
ark. (24) tarafindan modifiye edilmistir (Tablo 5). Hastanin
beyanina dayali, spastisite siddetini hastanin degerlendirdigi
subjektif bir skaladir. Basit olmasi, klinikte rahatca uygulanabilmesi,
ozel bir alet gerektirmeden uygulanabilmesi avantajlardir.
Degerlendirmenin standardizasyonu icin gliniin hangi saatinde
yapildigi 6nemlidir (8).

Guy Tardiue 1966 yilinda ilk kez spastisitenin hiza bagimli
yonuni olgmek lzere bir yontem tariflemistir. Bu yontem daha
sonra farkll yazarlar tarafindan kullaniimigtir. Gunumuzde Tardiue
Skalasi olarak bilinen seklini ise Gracies (25) 2000 yilinda
basitlestirilip gelistirilmistir. Tardiue skalasi; spastisite acisi ve
spastisite derecesi olmak tizere iki bolimden olusur. Kullanimi ¢cok
yayginlasmamis olmakla beraber 6zellikle klinik ¢calismalarda diger
degerlendirme &lgeklerinin yaninda kullaniimasi énerilir.

Viziiel analog skala (VAS) ile spastisitenin siddeti degerlendirilir.
Hastadan ‘spastisite yok’ ile ‘hayal edebileceginiz en siddetli
spastisite” arasinda spastisitesini derecelendirmesi istenir. Bu 6lctimde
de standardizasyon icin sorgulamanin zamani énemlidir (26).

“Spastisite icin Omurilik Yaralanmasi Degerlendirme Araci”
(Spinal Cord Assessment Tool for Spasticity-SCATS) Benz ve ark.
(18) tarafindan 2005'te gelistirilmistir. Coklu eklem spastisitesini
degerlendirmede daha Ustiin bulunmustur.

Adams ve ark. (17) tarafindan 2007 yilinda “Omurilik
Yaralanmasi Spastisite Degerlendirme Araci” (Spinal Cord Injury
Spasticity Evaluation Tool, SCI-SET) gelistirilmistir. Otuz bes
maddeden olusan, hastanin  beyanina dayali bir skaladir.
Spastisitenin glinlik yasam aktiviteleri Uzerine olan etkisini
degerlendirir.

Tablo 1. Ust motor néron sendromu bulgular.

Pozitif bulgular Negatif bulgular
Spastisite Guigstizluk
Artmis tendon refleksleri Beceri kaybi

Klonus Duyu defisitleri

Ko- kontraksiyon Bozulmus koordinasyon
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Bunlarin yaninda spastisite degerlendirmesinde kullanilan
bircok yontem daha tanimlanmistir. Degerlendirmede basit
anketlerden, eklem hareket acikhgi ve goniyometrik dlctimlerden
karmagik teknolojik, elektrofizyolojik (H refleks, F refleks) ve
biyomekanik  analizlere  (yirime  analizi), izokinetik
dinamometreye kadar uzanan genis bir yelpaze mevcuttur (27-
32). Spastisiteyi her yonu ile degerlendirebilen tek bir yontem
olmadigi icin, klinisyenlerin bu degerlendirme yontemlerinden
birkacini bir arada kullanmalari, gerek hasta takiplerinde gerekse
klinik calismalarda daha iyi sonuglar verecektir (8).

Tedavi

Spastisite  her zaman tedavi gerektiren bir komplikasyon
degildir. Bazen hasta bundan fonksiyonel olarak da faydalanabilir.
Ozellikle ekstansér spastisite ayakta durma ve ambulasyon
aktivitelerine yardimci olur. Eger spastisite kisisel bakim
fonksiyonlarini etkiliyorsa (hijyen, temiz aralikli kateter uygulamasi,
giyinme aktiviteleri vb sirasinda zorluga yol aciyorsa), tekerlekli
sandalye pozisyonunu ve transfer aktivitelerini bozuyorsa, uyku
bozukluguna, cilt bozukluklarina yol agiyorsa, agri nedeni ise,
cinsel  fonksiyonlari  etkiliyorsa, eklem luksasyonuna,
kontraktiirlerine ve deformiteye yol aciyorsa, ortez uyumunu
bozuyorsa vb tedaviye gerek vardir (9,33). Yapilan bircok
calismada spastisitenin omurilik yaralanmali hastalarin yasam
kalitesini olumsuz etkiledigini gosterilmistir (1,6).

Spastisite tedavisinde akilda tutulmasi gereken baz kurallar
vardir. Oncelikle spastisiteyi arttiran durumlar sorgulanmali ve
tespit edilmelidir. Nosiseptif ve ekstraseptif uyarilar spastisiteyi
arttinr. Nosiseptif uyarilarin 6nlenmesi iyi bir bakimla saglanir , iyi
bir barsak ve mesane bakimi ve bu sistemlerin komplikasyonlarinin
tedavisinin hemen baslanmasi, infeksiyon ve eslik eden diger
hastaliklarin kontrolu, tirnak batmasi, basi yarasi ve kontraktirlerin
onlenmesi, bacaklari sikan veya vuran giysi-atel kullanilmamasi vb
artmis ya da varolan spastisitenin azalmasina yardimci olur.

Spastisite tedavisini baglica farmakolojik olmayan, farmakolojik
ve cerrahi olarak Uge ayirabiliriz. Fizik tedavi uygulamalari ve
rehabilitasyon teknikleri farmakolojik olmayan tedaviler grubunu
olusturur. Literatlirde kontrolli calismalarin aziigi nedeni ile kanita
dayali tiptan cok klinisyenlerin kendi klinik gozlemleri ve
tecribelerine dayali yerlesmis bircok tedavi glinimizde
kullaniimaktadir (34).

Fizik tedavi uygulamalari ve rehabilitasyon teknikleri spastisite
tedavisinin her doneminde uygulanabilirler; spastisitenin erken
doneminde birinci basamak tedavisidir ve ge¢ donemde ise diger
tedavilerle birlikte kullanilirlar. Etkileri kisa strelidir ve cogunlukla
gecicidir. Birbirbirleri ile kombine edilebildigi gibi (6r. germe
egzersizi Oncesi buz uygulamasi gibi), farkli tedavi seceneklerinin
etkilerini arttirmak icin beraber de kullanilabilirler (6rn. lokal
enjeksiyon sonrasi germe, stimilasyon vb) (34).

Uygulanan yontemleri egzersizler ve modaliteler diye iki ana
gruba ayirabiliriz. Spastisite tedavisinde germe egzersizleri
6nemlidir. Germe egzersizleri manuel ya da mekanik yontemlerle
uygulanabilir. Artmis kas tonusunu azaltmak, yumusak dokularin
esnekligini arttirmak, kontraktire bagh agriyr azaltmak ve motor
fonksiyonu arttirmak icin germe egzersizleri yapilir (35-37).
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Spastisitede tedavi secenedi ne olursa olsun rutin germe
egzersizlerinin giinde iki kez yapilmasi onerilir (6).

Germeden sonra gozlenen rahatlama birkag saat surer.

Ozellikle sabah goézlenen ciddi spastisite germe ile azaltilabilir.

Tablo 2. Ashworth Skalasi.

0 Tonusda artis yok

1 Ekstremite fleksiyona veya ekstansiyona getirildiginde bir
‘tutuklugun’ hissedildigi, hafif tonus artigi

2 Tonusta daha belirgin artis, fakat ekstremite kolaylikla
fleksiyona getirilir

Tonusta 6nemli artis-pasif hareket zordur

4 Ekstremite fleksiyon veya ekstansiyonda rijit

Tablo 3. Modifiye Ashworth Skalasi.

0 Kas tonusunda artig yok

1 Kas tonusunda hafif artis var, etkilenmis kisim(lar)
fleksiyon veya ekstansiyonda hareket ettirildiginde, tutukluk
ve gevseme hissedilir veya hareket aciklig sinirlan sonunda
minimal direng gordlir

1+ Kas tonusunda hafif artis var, 6nce tutuklukla karsilagilr,
bunu takiben eklem hareket acikhdginin geri kalan kisminda
(yansindan azinda) minimal direng goriliir

2 Eklem hareket acikliginin biiyiik kismi boyunca kas
tonusunda daha belirgin artis vardir, ancak etkilenmis
kisim(lar) kolaylikla hareket ettirilir

Kas tonusunda belirgin artis var, pasif hareket zorlasmis

4 Etkilenmis kisim(lar) fleksiyon veya ekstansiyonda rijit
Tablo 4. Penn Spazm Sikiigi Skalasi.

0 Spazm yok

1 Stimilasyon ile ortaya cikan hafif spazm

2 Saatte birden az olan spazm

3 Saatte birden fazla spazm

4 Saatte ondan fazla spazm

Tablo 5. Modifiye Penn Spazm Siklig Skalasi.

1.Béliim: Spazm sikligi skalasi

0 Spazm yok

1 Stimiilasyon ile ortaya cikan hafif spazm
2 Saatte birden az olan spazm

3 Saatte birden fazla spazm

4 Saatte ondan fazla spazm

2. Bolim: Spazm siddeti skalasi

1 Hafif

2 Orta

3 Siddetli
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Germe oOncesinde uygulanan soduk ya da sicak germenin
etkinligini arttinr (34).

Literatlirde spastisite tedavisinde modalitelerin kullanimi ile
ilgili bircok calisma mevcuttur (34,38,39). Etkilerinin kisa stirmesi
nedeni ile egzersiz ve germe oncesi uygulanmalari onerilir. Asagida
modalitelerin omurilik yaralanmasina bagli spastisite tedavisinde
kullanimu ile ilgili yapilmis calismalar ele alinacaktir.

Yapilan bircok calismada lokal ya da tim viicuda uygulanan
vibrasyon teknikleri ile spastisitenin kisa sireli azaldig
gosterilmistir (40-42). Omurilik yaralanmali hastalarin fertilite
caligmalar sirasinda penil vibratdér uygulamasi sonrasinda alt
ekstremite kaslarinda spastisitenin azaldigi gozlenmistir (43,44).
Bu diizelmenin ortalama 9 saat siirdigii ve 24 saate kadar devam
ettigi bildirilmistir.

TENS’in omurilik yaralanmasinda goriilen spastisitenin yaninda
diger patolojilerdeki spastik kas tonusunu azalttigini gosteren
bircok calisma vardir (45-48). TENS B endorfinleri arttirip
nosiseptif girdilerde azaltma yaparak spastisiteyi azaltir.
Fonksiyonel elektrik stimilasyonunun da (FES) omurilik hasarina
bagli spastisiteyi azalttig bildirilmistir (31).

Spinal kordun elektrik stimilasyonu spinal kaynakl spastisite
tedavisinde kullanilan diger bir yéntemdir. Onceleri etkisinin 2 yil
devam ettigi bildirilmis fakat daha sonra bu uzun etkinin sadece
%710 hastada gozlendigi soylenmistir (31,49).

Medikal Tedavi

Oral Farmakolojik Ajanlar

Omurilik yaralanmasi sonrasinda gorilen spastisitenin oral
medikal tedavisinde bircok farmakolojik ajan kullanilmaktadir. Bu
ajanlar siklikla mono terapi olarak ya da kombine edilerek
kullanilirlar. Recete edilirken hastanin yasi, kognitif durumu, eslik
eden hastaliklann g6z oninde tutulmahdir.  Etkilerini
norotransmitter veya néromodulatorlerin santral sinir sistemindeki
veya periferdeki etkilerini degistirerek gosterirler (9).

2006 yilinda yapilan  sistemik bir derlemede omurilik
yaralanmasina bagh spastisite tedavisinde antispastik ilaclarin
kanita dayall verilerinin yetersiz oldugu séylenmistir (50). Bunun
yaninda klinik pratikte oldukga sik recete edilmektedirler.

Baklofen

Spinal patolojiye bagh spastisitede ilk secilecek ilactir.
GABA'nin refleks ark lzerindeki inhibitor etkilerini potansiyalize
eder. Monosinaptik ve polisinaptik spinal refleksleri inhibe eder.
Yarilanma omri 3,5 saattir ve sabit plasma konsantrasyonu
saglamak icin glin icinde dorde bolinmis dozda uygulanmasi
onerilir. Bobrek ve karaciger yetmezliklerinde dikkatle
kullanilmalidir. Baslangi¢ dozu glinde 5 mg 2 ya da 3 kez/guinddr.
4-7 glin ara ile 5 mg arttirilir. Geng eriskin icin onerilen maksimum
glinlik doz 80 mg’dir (51). Maksimum dozun tizerinde de guivenli
oldugunu gosteren calismalar mevcuttur (3). 2-7 yas icin
maksimum guinlik doz 30 mg iken, >8 yas icin maksimum guinlik
doz 60 mg’dr. Yapilan calismalarda omurilik yaralanmali hastalarin
%70-87'sinde spastisiteyi azalttig, fleksor spazmlara etkili oldugu
gozlenmistir  (50,52). ilacin birden kesilmesi konviilsyon,
halisinasyon ve rebound hiperaktiviteye neden olur.
Antihipertansif ajanlarin etkisini potansiyalize eder. Sedasyon en sik
gorilen erken yan etkidir. Sersemlik, halsizlik, konflizyon, mide

bulantisi, kabizlik, hipotoni, ataksi, parestezi, delirium ve
konviilsyon gibi yan etkilere de rastlanir.

Oral kullaniminin yaninda intratekal kullanimi da mevcuttur.

Diazepam

Diazepam ve diger benzodiazepinler GABA'nin postsinaptik
etkilerini arttirarak veya potansiyalize ederek presinaptik
inhibisyonu arttinrlar. Omurilik yaralanmalilarda o6zellikle agrih
gece spazmlarinin varhiginda ve gece artan spastisitede tedaviye
eklenmesi onerilir (51,53).

Baslangic dozu oral olarak glinde iki kez 2-5 mg’dir.
Maksimum doz glinde U¢ kez 20 mg’dir. En sik rastlanilan yan
etkisi sedasyondur. ila¢ bagimlilarinda, depresyonda, disestetik
spinal agrisi olanlarda dikkatle kullanilmalidir. ilaca tolerans
gelisebilir

Dantrolen Sodyum

Periferik etkili bir antispastik ajandir. Iskelet kasi sarkoplasmik
retikulumdan kalsiyum salinimi inhibe ederek kontraksiyonu onler.
Karacigerde metabolize olur, yarlanma 6mri 15 saattir. Omurilik
hasarina bagl gortlen spastisitede kullanimi sinirhdir (5). Kognitif
bozuklugun beraberinde gorildigi omurilik yaralanmalarinda ilk
secilecek ajan olabili. 25 mg/giin baslangic dozudur. Her 4-7
glinde 25 mg arttirilarak 100mg/gun verilebilir. En 6nemli yan etki
hepatotoksisitedir (54). Yaygin gli¢siizliik yapabilir. Baklofen ve
diazepama gore laterji ve kognitif bozukluk yan etkileri daha azdir.

Tizanidin

Spinal ve supraspinal olarak santral alfa-2 noradrenerjik reseptor
bolgelerinde agonistik etkiye sahiptir. Ayrica imidazolin reseptor
bolgelerine de baglanir. Eksitator amino asitlerin (glutamat ve
aspartat) salinimini onler ve bir inhibitdér norotransmitter olan
glisinin etkisini arttinir. Hipertonus, klonus ve fleksor spazmi
azaltirlar. Kisa etkilidir, yarilanma omri 2-4 saattir. Karacigerde
metabolize olur. Baglangi¢c dozu gece verilen 2-4 mg’dir. 2-4 glinde
bir doz 2 mg arttinlabilir. Maksimum glinliik doz 36mg/gtin’dr.
Bazi ilaclarla etkilesime girer (ciprofloksasin, oral kontraseptifler vb
gibi CYPTA inhibitorleri ile). Baklofenle birlikte kullanilabilir (55).
Omurilik yaralanmali hastalarda kas tonusunda ve spazm sikliginda
anlaml azalmaya yol actigi gosterilmistir (56). Sersemlik, agiz
kurulugu ve hipotansiyona yol acabilir. Antihipertansiflerle (6zellikle
klonidinle) dikkatli kullanilmahdir. Gorsel hallusinasyonlar ve
karaciger fonksiyon testlerinde artis diger yan etkilerdir (54). ilaca
baslamadan once 1., 3. ve 6. aylarda karaciger fonksiyon testleri
monitorize edilmelidir (49).

Klonidin

Alfa2 agonistidir, santral etkilidir ve presinaptik inhibisyonu
arttirarak antispastik etkisi ortaya cikar. Motor néron depresyonu
yaparak omurilik yaralanmasinda gorulen hipertoni ve spastisiteye
etki eder. Yarlanma omri 5-19 saattir. Bobrek ve karacigerde
metabolize olur. Baglangi¢c dozu giinde iki kez 0,05mg’dir. Giinde
4x0,1 mg’a kadar doz arttinlabilir. Klonidinin antispastik etkisi ile
ilgili klinik deneyimler sinirlidir. Yapilan bir ¢calismada 0,2 mg/gin
dozunda omurilik lezyonlu hastalarda spazmi ve germeye
karsi direnci azalttgi gorulmastir (54). inkomplet omurilik
yaralanmalilarda yuriime paternini duizelttigi ve ytrime hizini
arttirdigini gosteren calismalar mevcuttur (57,58). Baklofenle
birlikte kullanilabilir, baklofenin dozunun azaltiimasina neden olur
(59). Dermal bant uygulamasi da mevcuttur. Postural
hipotansiyon, bradikardi ve depresyon yan etkileri olabilir.
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Siproheptadin

Non selektif seratoninerjik antagonisttir. Seratonin spinal motor
noron eksitabilitesini arttirir, denervasyon hipersensivitesinden
sorumludur. Seratoninin bu etkileri siproheptadinle antagonize
edilir. Siproheptadinin omurilik yaralanmali hastada spastisite
tedavisinde etkili oldugu cesitli calismalarda gosterilmistir (31).

4 mg gece tek doz olarak baslanir. 16-24 mg etkili dozdur,
maksimum doz 36 mg olarak bildirilmistir. Agiz kurulugu,
sedasyon ve istah artmasi yan etkileridir.

Gabapentin

Antikonvilsan olarak kullanimi sirasinda spastisiteyi de azalttigi
saptanmistir. Gunlik doz, giinde U¢ kez 300-400 mg’drr, ve
maksimum doz 3600 mg/glndir. Omurilik yaralanmasina bagh
spastisitede etkili oldugu bircok calismada gosterilmistir (5,31).

Kanaboidler (Mariyuana)

Klinikte kullanimi onayll olmamasina ragmen mariyuananin
aktif metaboliti olan delta 9-tetrahidrokanabinol’in (THC) yapilan
caligmalarda omurilik yaralanmasi spastisitesinde etkili oldugu
gosterilmistir (60,61). THC 15-20mg/giin dozunda spastisite
tedavisinde glivenli ve etkili bulunmustur (60).

Opioidler, amino asitler (L-threonin ve glisin), 4-aminopiridin
(potasyum kanal blokeri), orfenadrin sitrat (antiparkinson,
antimuskarinik), herbal ve homeopatik ajanlar omurilik lezyonuna
bagli spastisite tedavisinde klinik calismalar yapilan diger ajanlardir
(5,31). Bu ajanlarin yaygin kullanima gegmeleri icin ¢ok sayida
klinik calismaya ihtiyac vardir.

Lokal Farmakolojik Ajanlar

Spinal hasarli hastalarin %25-30’unda antispastik ajanlarin ve
fizyoterapinin yeterli kontroll saglamadiklari yapilan bir calismada
gosterilmistir (62). Bu da klinisyenleri lokal, intratekal ve cerrahi
tedavilere yoneltmistir.

Spastisite birkag kas grubunu etkiliyorsa (fokal ya da multifokal)
lokal tedavi gliindeme gelir. Lokal anestezikler, alkol, fenol,
botulinum toksini lokal kas relaksasyonu amaci ile kullanilan
ajanlardir.

Motor Nokta ve Sinir Bloklari

Fenol ve Alkol Bloklari

Fenol klinikte %3-6 konsantrasyonlarda antispastik lokal ajan
olarak kullanilir. Fenol enjeksiyonu sonrasinda sinir yapisinda olusan
degisiklikler sdyledir: endondéral tiip korunur, aksonlar haraplanr, sinir
iletimi kesilir, reflex ark kesilir, kas gevser ve paralizi olur. Uygulamasi
perindral, intramuskiler veya genel anestezi altinda acik teknikle
olabilir. Etkisinin hemen baslayip uzun siirmesi, distik maliyeti,
antikor olusumunun olmamasi tedavide tercih nedenlerdir. Ancak
yan etki yoniinden zengin bir ajandir. En sik gériilen yan etkiler;
injeksiyon sirasinda agr, kronik dizestezi, vaskiiler komplikasyonlar,
asin motor zayiflik, cilt etkileri ve duysal kayiptir.

Bazi yazarlar proksimal biyiik kas spastisitesinde fenol ile
motor nokta blogunun uzun sireli kemodenervasyon saglamasi ve
sinirlerin proksimalde sensoryel komponentlerinin daha az olmasi
nedeni ile tercih edilmesi gerektigini sdylemislerdir (31).

Alkol %45-90 konsantrasyonlarda antispastik lokal ajan olarak
kullanilir. Elektriksel sinir stimilasyonu ve ultrason yardimi ile yeri
belirlenen sinire sinirl miktarda perinéral alkol enjeksiyon yapilir.
Duysal komponenti olan sinirlerde agriya yol actii icin bu teknik
kalcanin adduktor spastisitesinde obturator sinirde, bazen de
muskulokitandz sinir blokajinda uygulanir.

Her iki sinir blokaj teknigin ideal uygulanmasi icin ultrason ile
siniri gorup elektrik stimilasyonu ile sinirin uyarilmasi gerekmektedir.
Uygulayicinin egitim almis olmasi ve deneyimli olmasi 6nemlidir.
Bu zorluklar nedeni ile uygulanmalari cok yayginlasamamistir.

Botulinum Toksin

Botulinum toksinin spastisite tedavisinde kullanimi son iki
dekadda oldukc¢a yayginlasmistir. Toksin néromuskuler kavsakta
presinaptik kolinerjik sinir uclarina kuvvetli bir sekilde baglanir,
asetilkolin eksositozunu inhibe ederek paralitik etkisini gosterir.
intramskdler olarak, her kas icin belirlenmis dozlarda uygulanir
(63). Klinik etkinligi injeksiyondan sonraki 24-72 saat icinde baglar,
4-6 haftada doruk seviyeye ulasir, 3-4 ay etkinligi devam eder.
Etkisi geri donlsimluddir.

Omurilik yaralanmasi sonucu gelisen asirn aktif mesanede,
medikal tedavi ile kasiimalar kontrol edilemiyorsa ve hasta
antikolinerjik ilaglar yan etki nedeni ile kullanamiyorsa detriisore
toksin uygulamasi glindeme gelir. Detrisor-sfinkter dissinerjisi olan
omurilik yaralanmali hastalarda toksinin etkili oldugu yapilan
calismalarda gosterilmistir (64-66). Marciniak ve ark. (67) yaptiklari
retrospektif bir calismada botulinum toksin A enjeksiyonu sonrasi
hastalarin st ekstremite fonksiyonlarinda ve hijyende diizelmenin
yani sira agrida azalma oldugunu saptamislardir. Toksinin bu hasta
grubunda en sik uygulama endikasyonlarini soyle siralayabiliriz:
kalca adduktor spastisitesi, gastrosoleus, hamstring, iliopsoas,
rectus abdominalis ve quadriseps femoris spastisitesinde ve bu
kaslarin agrili spazmlarinda, Ust ekstremite ve el kaslarindaki
spastisitede (64,68,69).

Uygulama kolayligi ve sinirlerin duysal iceriklerinin distalde
daha fazla olmasi nedeni ile distal spastisitede tercih edilir. Fenol ile
botulinum toksin birlikte kullanilabilir. Fenol denervasyonundan
sonra daha az doz botulinum toksin gerekebilir.

Yaygin proksimal spastisitede az etkili olmasi, antikor olusumu,
etkisinin gecici olmasi dezavantajlaridir.

Intratekal Uygulamalar

Oral tedavinin yetersiz kaldigi veya yan etkiler nedeni ile ilacin
dozunun arttinlamadigi yaygin ve ciddi spastisitede intratekal ilag
uygulamalar tercih edilir (70). Bu amacla ilk kullanilan ajan morfin
olmustur. Daha sonra yerini baklofene birakmistir. Baklofenin
intratekal uygulanmasi son dekadlarda yayginlasmistir. intratekal
uygulamada oral ilacin %1 dozunda ayni klinik etkinligi saglar
(71). Spinal spastisitede etkili oldugunu gosteren bircok calisma
vardir (23,72,73). ilaca bagl yan etki oral uygulamaya gére daha
azdir fakat pompaya bagh yan etkiler gorulebilir.

intratekal klonidin uygulamasinin spastisite tedavisinde yararl
oldugu gosterilmis ve ayni pompada baklofen ile klonidinin
beraber kullanilabilecegi bildirilmistir (74).
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