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ÖZET 

 

Ġnme rehabilitasyonunda hastaları daha fonksiyonel ve bağımsız hale getirmek için 

yeni yaklaĢımlar ve tedavi yöntemleri geliĢtirilmektedir. Ġnme geçiren hastaların 

hemiplejik üst ekstremite fonksiyonlarını geliĢtirmeye yönelik transkranial doğru 

akım stimulasyon (tDAS) tedavisi bu yaklaĢımlardan biridir. tDAS tedavisinin inme 

rehabilitasyonunda kullanımı ile ilgili son zamanlarda çalıĢmalar artmıĢ olmakla 

birlikte henüz rutin rehabilitasyon programında kullanılmamaktadır. ÇalıĢmamızda 

bihemisferik tDAS tedavisinin subakut inmeli hastalarda üst ekstremite motor 

fonksiyonları üzerine etkisinin değerlendirilmesi amaçlanmıĢtır.  

 

ÇalıĢmada, 01.08.2016-20.01.2018 tarihleri arasında BaĢkent Üniversitesi Fiziksel 

Tıp ve Rehabilitasyon kliniğinde rehabilite edilmek üzere yatırılmıĢ olan 32 (16 

tDAS grubu, 16 sham grubu) inme hastası çalıĢmaya alındı. Hem tDAS hem de sham 

grubundaki hastalara 3 hafta süreyle, haftanın 5 günü, günlük ortalama 60-120 

dakika boyunca konvansiyonel üst ekstremite rehabilitasyon programı uygulandı. 

tDAS grubundaki hastalara konvansiyonel inme rehabilitasyon programına ek olarak 

günde 30 dakika süreyle toplamda 15 seans bihemisferik tDAS tedavisi uygulandı. 

Hastaların tedavi öncesi ve tedavi sonrası 1. haftada klinik değerlendirmeleri yapıldı. 

Fonksiyonel Bağımsızlık Ölçeği Kendine Bakım (FBÖ) Skoru, Brunnstrom Motor 

Evrelemesi (BME) ve Fugl Meyer Üst Ekstremite Motor Değerlendirme (FM) 

sonuçları kaydedildi. 

 

Gruplar arasında demografik özellikler bakımından farklılık yoktu. Tedavi öncesi 

yapılan değerlendirmede BME ve FM skorunda gruplar arasında istatiksel olarak 

anlamlı fark bulunmazken, FBÖ skorunda tDAS grubunda anlamlı fark tespit edildi 

(p=0.05). tDAS grubunda BME, FM ve FBÖ skoru giriĢ ve çıkıĢ değerleri 

karĢılaĢtırıldığında birbirinden istatistiksel olarak ileri derecede anlamlı fark 

göstermekteyken (p<0,001), sham grubunda giriĢ ve çıkıĢ değerlerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. Ayrıca tedavi sonrası değerlendirmede 

tDAS grubunda FBÖ skoru ve FM kazançları karĢılaĢtırıldığında istatiksel olarak 

ileri derecede anlamlı fark saptandı (p<0,001). 
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Sonuç olarak, bu randomize çift kör çalıĢmamızda, bihemisferik tDAS tedavisi inme 

geçirmiĢ hastalara subakut dönemde konvansiyonel rehabilitasyon yöntemlerine ek 

olarak uygulandığında, üst ekstremite motor ve fonksiyonel geliĢimin daha iyi 

olduğu saptanmıĢtır. Bu uygulamanın rutin olarak inme rehabilitasyonu pratiğine 

girebilmesi için; ne kadar süre ve yoğunlukta uygulanması gerektiği gibi pek çok 

soruya cevap bulunması amacıyla geniĢ kapsamlı, daha uzun süre takipli randomize 

kontrollü klinik çalıĢmalara ihtiyaç vardır.  

 

Anahtar kelimeler: Kortikal stimülasyon, motor fonksiyon, rehabilitasyon, inme 
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ABSTRACT 

 

The Effect of Bihemisferic Transcranial Direct Current Stimulation Therapy on 

Upper Extremity Motor Functions in Stroke Patients 

 

New approaches and treatment modalities are being developed to make patients more 

functional and independent in stroke rehabilitation. One of these approaches is 

transcanial direct stimulation therapy (tDCS) which aims to improve the hemiplegic 

upper limb function of stroke patients. tDCS therapy is not in the routine 

rehabilitation program however the studies about tDCS therapy on stroke 

rehabilitation was increased in resent years. Evaluate the effect of tDCS treatment on 

upper extremity motor function in patients with subacute stroke was aimed in our 

study. 

 

32 stroke patients (16 tDCS group, 16 sham groups) who were hospitalized for 

rehabilitation in BaĢkent University Physical Medicine and Rehabilitation clinic 

between 01.08.2016-20.01-2018 were included in the study. Conventional upper 

limb rehabilitation program was usedfor both tDCS and control group patients for 3 

weeks, 5 days a week for 60-120 minutes a day. In addition to the conventional 

stroke rehabilitation program in the tDAS group, bihemispheric tDCS was 

administered for 30 minutes daily. Patients were evaluated before treatment and after 

1 week of treatment. Functional Independence Measure self care score (FIM), 

Brunnstorm Recovery Stage (BRS)  and Fugl-Meyer (FM) upper extremity motor 

function scale were used.  

 

There was no difference in demographic characteristics between the groups. There 

was no significant differences between BRS and FM score in two groups, but there 

was significant difference FIM score (p=0.05. FIM, BRS, and FM scores are 

significantly in tDCS group, when before therapy and after 1 week of therapy, 

however no difference is found in shame group (p<0,001). When FBS and FM scores 

were compared, there was statistical significant differences in tDCS group (p<0,001). 
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In conclusion, this randomize double blind study shown that bihemispheric tDCS 

treatment was found to be superior to upper extremity motor and functional 

enhancement in addition to conventional rehabilitation methods in subacute stroke 

patients. In order for tDCS therapy to be used routinely in stroke rehabilitation, there 

is a need more comprehensive, long-termed, randomized controlled clinical trials in 

order to find answers many questions, such as the duration and intensity of treatment. 

 

Key words: Cortical stimulation, motor function, rehabilitation, stroke 
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1.GĠRĠġ 

 

Ġnme, Dünya Sağlık Örgütü (WHO) tarafından ―24 saatten uzun süren ya da ölümle 

sonlanan, vasküler neden dıĢında gösterilebilir baĢka bir nedeni olmayan, hızlı 

geliĢmiĢ, serebral iĢlevin fokal ve bazen de global olan bozukluğu‖ olarak tanımlanır 

(1). Ġnme, eriĢkin dönem nörolojik hastalıkları arasında sıklık ve önem açısından ilk 

sırada yer alır. 

 

Ġnme önlenmesi ve tedavisinde kaydedilen ilerlemelere rağmen, yüksek orandaki 

sıklığı ve mortalitesi ile toplumda büyük bir kesimi etkileyen ve hayatta kalan 

kiĢilerde özürlülüğe yol açan önemli bir sağlık sorunudur. Ġnme sonrası özürlülük 

hastanın yaĢam kalitesini düĢürmekte, hasta yakınlarının yaĢamını etkilemekte, hem 

sosyoekonomik hem de toplumsal sorunlara yol açmaktadır. 

 

YaĢam süresinin uzaması, geliĢen tedavi yöntemleri ile serebrovasküler atak sonrası 

akut dönemde elde edilen baĢarılı sonuçlarla sağkalımın artması, inmenin hasta, 

hasta yakınları ve toplum üzerine etkileri nedeniyle inme rehabilitasyonu son yıllarda 

giderek önem kazanmıĢtır. Ġnme rehabilitasyonunda hedef; mevcut yetersizliklere 

rağmen bireye en yüksek fonksiyonel bağımsızlık düzeyinin sağlanması ve yaĢam 

kalitesinin arttırılmasıdır (2). 

 

Beslenme, hijyen ve giyinme baĢta olmak üzere tüm günlük yaĢam aktivitelerinde 

bağımsızlık için yeterli el ve üst ekstremite fonksiyonları gerekmektedir. Yapılan 

çalıĢmalarda inmeli hastalarda rehabilitasyon programı sonucunda kazanılan 

fonksiyonel bağımsızlık düzeyinin üst ekstremite ve el motor yetersizlikleri ile büyük 

oranda iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (3).  

 

Üst ekstremite fonksiyonlarındaki yetersizlik, inme sonrası ilk 3.(üçüncü) ay ile 6. 

(altıncı) ay arasında hastaların birçoğunda (%55 ile %75 oranında) süreklilik 

göstermektedir (4). 
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Günümüzde inme rehabilitasyonunda konvansiyonel metodların yanında ayna 

terapisi, mental imgeleme, zorunlu kullanım terapisi, sanal gerçeklik, kuvvetlendirme 

eğitimi göreve spesifik eğitim, biofeedback, fonksiyonel nöromuskuler elektriksel 

stimülasyon (FNMS), robot yardımlı tedavilerve non-invazif beyin stimülasyon 

teknikleri (rTMS; tDAS) yeni tedavi yaklaĢımlarındandır. 

 

Transkraniyal manyetik stimülasyon (TMS) ve transkraniyal doğru akım stimülasyon 

(tDAS) tedavileri son yıllarda sık kullanılan non-invaziv transkraniyal stimülasyon 

teknikleridir. Transkraniyal elektriksel uyarım nöronların uyarılabilirliğini 

değiĢtirmekte, bu da her bir nöronun ateĢleme sıklığına etki etmektedir (5). Bu etki 

uyarımın polaritesine ve akım Ģiddetine bağlıdır (6). 

 

Transkraniyal doğru akım stimülasyonu (tDAS) saçlı deri üzerinden serebral 

kortekse düĢük ve sürekli akım vererek kortikal eksitabiliteyi düzenleyen non-

invaziv, yan etkisi yok denecek kadar az, ucuz ve kullanımı kolay beyin uyarım 

tekniklerinden biridir. Stimülatör, pozitif elektrot olan anottan negatif elektrot olan 

katoda düĢük amplitüdlü akım gönderir (7). 

 

Güncel tDAS protokolü çoğunlukla bu 2 elektrodun arasından 1 veya 2 mA direkt 

akım vererek uygulama Ģeklindedir. Anodal uyarım hücre membranını depolarize 

ederek nöronal eksitabiliteyi arttırırken, katodal uyarım hücre membranını 

hiperpolarize ederek nöronal eksitabiliteyi azaltır (8). 

 

Transkraniyal doğru akım stimülasyon tedavisinin korteks üzerindeki etkisine 

dayanarak hem sağlıklılarda hem de çeĢitli hasta gruplarında birçok araĢtırma 

yapılmaktadır. Nörolojik hastalıklar ve inme rehabilitasyonu, travmatik spinal kord 

hasarı, fibromiyalji, santral ağrı, migren gibi ağrı hastalarında ağrıyı azaltmak için 

kullanıldığı gibi tinnitus, psikiyatrik hastalıklarda; sağlıklılarda öğrenme, bellek, 

karar verme gibi kognitif fonksiyonların etkisinin araĢtırıldığı çalıĢmalarda 

kullanılmaktadır. 
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Literatürde inme geçiren hastalarda non-invaziv beyin stimulasyon tekniği olan 

tDAS tedavisinin üst ekstremite fonksiyonlarına etkisini araĢtıran randomize 

kontrollü çalıĢmalar son yıllarda artmıĢtır (9-13). 

 

 

Bu prospektif, randomize, kontrollü çalıĢmanın amacı inme geçiren ve sonrasında 

hemipleji geliĢen hastalarda standart rehabilitasyon programlarına ek olarak 

bihemispherik tDAS uygulamasının üst ekstremite motor fonksiyonları üzerine 

etkinliğini araĢtırmak ve belki de ileride standart rehabilitasyon programları arasında 

yer alabileceğini gösterebilmektir. 
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2.GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1. Ġnme Tanımı 

 

Dünya Sağlık Örgütü‘nün tanımına göre inme; 24 saatten uzun süren ya da ölümle 

sonlanan, vasküler neden dıĢında gösterilebilir baĢka bir nedeni olmayan, hızlı 

geliĢmiĢ, serebral iĢlevin fokal ve bazen de global olan bozukluğudur (1). 

 

Bu tanımlama geniĢ bir etyolojiyi kapsar ancak inme benzeri bulgular yaratan 

travmatik beyin hasarı, ensefalit, abse, konvulsiyon, senkop ve beyin tümörü gibi 

tanıları da dıĢında tutar (14). 

 

Serebrovasküler olay terimi çoğu zaman inme ile eĢ anlamlı kullanılmakla birlikte, 

günümüzde inme tanımlamasının kullanılması ve beraberinde serebral infarkt, 

serebral hemoraji gibi patolojik tanıların da belirtilmesi tercih edilmektedir (14, 15). 

 

Nörovasküler hastalığın klasik belirtisi olan hemipleji; beyinde geliĢen lezyon 

sonucu vücudun karĢı yarısında istemli hareket kaybı, duyu bozukluğu ve çeĢitli 

nörolojik bulgularla seyreden klinik durumdur (14). 

 

 

2.2. Ġnme Epidemiyolojisi 

 

Amerikan Kalp Derneği Kalp Hastalıkları ve Ġnme Ġstatistiği 2014 güncelleme 

raporuna göre; 2010 yılında; 3 milyonu erkek, 3,8 milyonu kadın olmak üzere toplam 

6,8 milyon 20 yaĢ ve üzeri Amerikalı'nın inme hastası olduğu saptanmıĢtır. Buna 

göre 2010 yılında Amerika'da inme prevalansı %2,8 olarak hesaplanmıĢtır. 

Erkeklerdeki inme prevalansı %2,6, kadınlardaki inme prevalansı ise %3,0 olarak 

bildirilmiĢtir; her yıl yaklaĢık 795 bin kiĢi (370 bin erkek, 425 bin kadın) inme 

geçirmektedir. Vakaların yaklaĢık 610 bini yeni, 185 bini tekrarlayan ataklardır (16). 
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YaĢa bağlı en fazla inme oranı Japonya, Rusya ve Ukrayna‘ da gözlenmektedir. Batı 

ülkelerinde inme prevalansı 8/1000, Japonya‘da 20/1000‘dir (17-19). 

 

DSÖ verilerine göre 2008 yılında kardiyovasküler hastalıklara bağlı olarak tahmini 

17,3 milyon kiĢi ölmüĢtür, bu sayı tüm ölümlerin %30'unu oluĢturmaktadır (20). Bu 

ölümlerin 7,3 milyonu koroner kalp hastalıklarına ve 6,2 milyonu inmeye bağlıdır 

(21). 

 

Ġnme, kardiyovasküler hastalıklardan ayrı olarak düĢünüldüğünde 2008 yılında tüm 

ölüm nedenleri arasında kalp hastalıkları ve kanserden sonra üçüncü sırada yer 

almıĢtır (20). 

 

Türkiye'de kronik hastalıklar içerisinde, kalp ve damar hastalıkları tüm ölüm 

nedenleri arasında ilk sırada yer almakta, özellikle iskemik kalp hastalıkları ve 

serebrovasküler hastalıklar ilk iki ölüm nedenini oluĢturmaktadır. Türkiye'de ulusal 

düzeyde tüm yaĢ gruplarında görülen ilk 10 ölüm nedeni arasında serebrovasküler 

hastalıklar %15,0 ile ikinci sırada yer almaktadır (22). 

 

 

2.3. Ġnme Risk Faktörleri 

 

Risk faktörlerinin tanınması, akut inme sonrası geliĢecek beyin hasarını minimale 

indirmeyi daha kolay ve etkili kılmakla birlikte; prognoz tayini ve rekürren bir 

ataktan korunmak için de önemlidir (23). 

 

Ġnmede risk faktörleri genel olarak değiĢtirilebilir ve değiĢtirilemeyen risk faktörleri 

olarak iki gruba ayrılmaktadır. Tedavi edildikleri takdirde inme insidansının 

azalacağı belirlenen risk faktörleri ―kesinleĢmiĢ risk faktörleri‖ baĢlığı altında 

incelenirken, diğer risk faktörleri ile etkileĢimleri nedeni ile daha az nedensellik 

gösteren risk faktörleri ise ―kesinleĢmemiĢ risk faktörleri‖ olarak ele alınmaktadır 

(24). 
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2.3.1. DeğiĢtirilemeyen risk faktörleri 

 

 YaĢ 

 Cins 

 Irk 

 Aile öyküsü-heredite (Apo B, ACE gen polimorfizmi, trombofililer, 

CADASIL(Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy with Subcortical 

Infarcts and Leukoencephalopathy) sendromu 

 

2.3.2. DeğiĢtirilebilen risk faktörleri 

 

a) KesinleĢmiĢ faktörler 

 Hipertansiyon (HT) 

 Diabetes mellitus (DM) 

 Kardiyovasküler hastalıklar  

 Dislipidemi 

 Sigara 

 Asemptomatik karotis stenozu 

 GeçirilmiĢ inme veya Geçici iskemik Atak (GĠA) 

 Atrial fibrilasyon 

 Orak hücreli anemi 

b) KesinleĢmemiĢ veya yeni risk faktörleri 

 AĢırı alkol kullanımı 

 Beslenme alıĢkanlıkları 

 Fiziksel inaktivite 

 Hiperhomosisteinemi 

 Hormon kullanımı 

 Fibrinojen yüksekliği 

 C- Reaktif Protein( CRP ) 

 Hiperkoagülabilite 

 Migren  
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2.3.3. DeğiĢtirilemeyen risk faktörleri 

 

YaĢ: YaĢ ilerledikçe inme riski artmaktadır. 55 yaĢından sonraki her on yılda bu risk 

2 katına çıkmaktadır (25, 26). 

 

Cinsiyet: Ġnme erkeklerde kadınlara göre daha fazla görülmektedir. Ancak 35-44 yaĢ 

arası ve ≥ 85 yaĢındaki kadınlarda inme insidansı erkeklere göre daha yüksek 

oranlardadır. Gebelik ve oral kontraseptif kullanımı genç kadınlarda riski attırırken, 

ileri yaĢta ise erkeklerin kardiyovasküler hastalıklar nedeni ile daha erken yaĢta 

ölümü neden olarak gösterilmektedir (25, 27, 28). 

 

Irk: Hastalık üzerine ırk ve etnik kökenlerin etkisini ayrı ayrı düĢünmek zor olabilir. 

Afrika ve Hispanik kökenli Amerikalılarda, Avrupa kökenli Amerikalılara göre inme 

insidansı ve ölüm oranı daha yüksek oranda bulunmaktadır (29-32). 

 

Toplum tabanlı ateroskleroz risk çalıĢmasında, zencilerde beyazlara göre inme 

insidansı daha yüksek oranda saptanmıĢtır (33). 

 

Aile öyküsü/genetik: Baba ya da annede inme öyküsü varsa, inme riski artar (34, 

35). Heredite çalıĢmalarından elde edilen verilere göre monozigot ikizlerde inme 

riski, dizigot ikizlerdekinden beĢ kat daha yüksektir (36). 

 

 

2.3.4. DeğiĢtirilebilen risk faktörleri 

 

HT, iskemik ve hemorajik inme için en önemli risk faktörüdür. YaĢ, atrial 

fibrilasyon, ateroskleroz gibi diğer risk faktörleri ile etkileĢimi ve kan basıncının 

düzeyi ile riskin artması nedeniyle gerçek relatif risk değerinin belirlenmesi oldukça 

güçtür (37). 

 

Sekonder vasküler bozuklukları önlemek amacıyla erken tanı koymak ve kan 

basıncını kontrol altına almak inme riskini önemli ölçülerde azaltmaktadır (38). 
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DM, iskemik inme için bağımsız bir risk faktörüdür. Ġnme riskini 2.45 kat 

arttırmaktadır (16). Rölatif riski 1.8-6 kat arttırdığını gösteren çalıĢmalarda 

bulunmaktadır (34). Kan Ģeker kontrolünün inme riskini azaltmadaki etkileri belli 

olmamakla beraber, diabetin mikrovasküler komplikasyonlarını önlemek açısından 

en iyi Ģekilde tedavi edilmesi zorunludur (34, 38). 

 

Koroner arter hastalığı olanlarda inme riski iki kat artmaktadır. Kronik stabil atrial 

fibrilasyonu olanlarda bu risk beĢ kattır. Eğer atrial fibrilasyon romatizmal bir 

hastalığın sonucu ortaya çıkmıĢsa risk 17 kat fazladır. Bu hastalarda emboliye bağlı 

inmeyi önlemenin en iyi yolu uzun süreli warfarinle antikoagülasyon oluĢturmaktır 

(38).  

 

Hiperlipidemi, esas olarak 55 yaĢından genç kiĢilerde ilave bir küçük risk 

oluĢturmaktadır. DüĢük dansiteli lipoprotein (LDL) kolesterolde artıĢ iskemik kalp 

hastalığı için önemli bir risk faktörüdür (38).  

 

Sigara, inme için bağımsız bir risk faktörüdür. Hemen hemen tüm inme risk 

faktörlerinin incelendiği geniĢ ölçekli çalıĢmalarda (Framingham, Cardiovascular 

Health Study, The Honolulu Heart Study) sigara içiminin iskemik inme için kuvvetli 

bir risk faktörü olduğu, diğer risk faktörlerine göre düzeltme yapıldıktan sonra riski 

yaklaĢık 2 kat arttırdığı ortaya konulmuĢtur (39, 40). 

 

Sigara karotis aterosklerozu için bağımsız risk faktörüdür. Koagülabiliteyi ve kan 

viskositesini arttırır, fibrinojen düzeyini yükseltir, platelet agregasyonunu hızlandırır 

ve kan basıncını yükseltir. Sigaranın bırakılmasıyla bu risk % 50 oranında azalır ve 5 

yıl sonra inme riskinin hiç sigara içmeyenlerle aynı düzeye geldiği gösterilmiĢtir (34, 

35). 

 

Asemptomatik karotis stenozu olan hastalarda stenozun derecesi % 60- 99 arasında 

ise endarterektomi yapılması halinde inme riskinin azaldığı gözlenmiĢtir (34). Yeni 

GĠA geçiren hastalar inmeyi önlemek amacıyla tedavi edilmelidir. Bir sonraki inme 
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için önemli bir risk faktörüdür. En çok kabul gören tedavi yaklaĢımı aspirin gibi 

antitrombotik ilaçların günlük kullanımıdır (38).  

 

Fazla miktarda alkol tüketenlerde hemorajik inme riski içmeyenlere oranla 3 kat 

artmaktadır (34). 

 

Fibrinojen akut faz reaktanıdır. Ġskemik dokuda fibrinojen düzeyi anlamlı düzeyde 

yüksek bulunmaktadır (41). 

 

Fibrinojen yüksekliğinin karotis arter duvarı kalınlaĢması ile, faktör VII ve plazma 

fibrinojen düzeylerinin artıĢının ise erken koroner arter hastalıklarıyla ilgili olduğu 

belirlenmiĢtir (42).  

 

Serum homosistein düzeylerindeki artıĢ prematür ateroskleroza neden olarak erken 

yaĢta inme, myokard enfarktüsü ve periferik damar hastalığına neden olmaktadır. 

Lindgren ve arkadaĢları, çalıĢmalarında genç serebral iskemili hastalarda serum 

homosistein düzeylerini yaĢlı hastalara oranla daha yüksek bulmuĢlardır (43). 

 

Yüksek homosistein düzeylerinin, B6 vitamini ve folik asit verilerek düzenlenmesi 

koruyucu tedavi olarak önem arz etmektedir (38). 

 

Akut infeksiyonla inme arasındaki iliĢkiye gelince; akut faz reaktanlarından CRP 

düzeyi yüksekliğiyle inme arasındaki iliĢkiyi gösteren çalıĢmalarda iskemik dokuda 

CRP‘ nin belirgin olarak yüksek seviyelerde olduğu gözlenmiĢtir (44). 

 

Hafif- orta dereceli fiziksel egzersizlerin inme riskini anlamlı derecede düĢürdüğü 

bildirilmektedir (34). 

 

2.4. Ġnme Sınıflandırması  

 

Ġnmelerin değiĢik parametreler kullanılarak bir çok sınıflandırılması yapılmıĢtır. 

1975 yılında Milikan ve arkadaĢlarını yaptığı sınıflandırma Dünya Sağlık Örgütünce 
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benimsenmiĢtir. Bu sınıflamaya göre inmeler iskemik ve hemorajik olarak iki ana 

gruba ayrılmaktadır (45). 

 

AKD Kalp Hastalıkları ve Ġnme Ġstatistiği 2014 güncelleme raporuna göre ise; tüm 

inmelerin %87'si iskemik inme ve %10'u intraserebral kanama, %3'ü subaraknoid 

kanamaya bağlı inmelerdir (16). 

 

 

2.4.1. Ġskemik tip 

- Trombotik 

- Embolik 

- Laküner infarkt 

 

2.4.2.Hemorajik tip 

- Ġntraserebral kanama 

-Subaraknoid kanama 

 

Trombotik Ġnme 

Ġnmenin en yaygın tipidir. Tüm inme olgularının %43‘ ünü oluĢturur. Karotid yada 

orta serebral arter gibi büyük kan damarlarının aterosklerotik stenoz ya da 

oklüzyonuna bağlıdır. Trombotik oklüzyon gitgide artan bir süreçte ortaya çıkar ve 

defisit yavaĢ geliĢir. Genellikle beyinde geniĢ infarktlarla sonuçlanır (14, 38) . 

 

Embolik Ġnme 

Tüm inmelerin yaklaĢık %31‘ ini oluĢturur. Klinik nörolojik bulguların baĢlangıcı 

anidir. Embolik inme çoğu zaman kardiyak nedenlere bağlıdır. Atriyal fibrilasyon 

embolik inme için en önemli risk faktörüdür. Miyokard infarktüsü sonrası, 

kardiomyopati varlığında veya kalp ameliyatlarının ardından sol ventrikülde geliĢen 

mural trombüs, embolik inmede diğer önemli bir nedendir. Ġnme sıklığı uzun süreli 

antikoagulasyon ile azaltılabilir (14, 46). 
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Laküner Ġnme 

Laküner infarktlar; beynin derin bölgelerine veya beyin sapına lokalize olan büyük 

damarların, küçük derin perforan arterlerin, penetran arterlerin oklüzyonuna bağlı 

olarak geliĢen 15 milimetreden küçük iskemik lezyonlardır. BaĢlıca bazal 

ganglionlar, lentiküler nükleus ve özellikle putamen, talamus, internal kapsül, pons 

ve sentrum semiovalede oluĢan laküner infarktlar daha az sıklıkta serebellum, 

serebral giruslar ve spinal kordda görülebilir (47). Prognoz genellikle iyidir. 

Özellikle HT ve DM ile yakından iliĢkilidir (19). 

 

2.4.2. Hemorajik Ġnme 

 

Tüm inmelerin %10-15‘ ini oluĢturur. Hipertansif hastalarda derin penetran 

arterlerde oluĢan mikro anevrizmaların rüptürü sonucu intraserebral hemoraji 

oluĢabilir ya da subaraknoid hemoraji, sıklıkla arteriyal anevrizma rüptürü veya 

arteriyovenöz malformasyon nedeni ile oluĢabilir. Diğer nadir nedenler ise amiloid 

anjiyopati, kanama diyatezleri, tümör kanamaları, travma, antikoagülasyon ve 

sempatomimetik ilaç kullanımıdır (48). BaĢlangıç anidir. Kan basıncı düzeyi 

olguların %70-80‘ inde yüksek olarak saptanmıĢtır. Mortalite oranı yüksektir ve 

hastaların %30-35‘ i ilk 30 gün içinde yaĢamını yitirir. Ancak hayatta kalan kiĢilerde 

fonksiyonel iyileĢme sürprizler oluĢturacak kadar iyidir (14, 38, 49, 50). 

 

2.4.3. Geçici Ġskemik Atak 

 

Geçici iskemik atak nörolojik bulgu oluĢturacak kadar yeterli bir süreyi kapsayan 

fokal retinal ve serebral iskemidir. Ġskemi kısa sürelidir serebral infarkt oluĢmaz, ani 

baĢlar; birkaç saniye veya dakika sürer ve genellikle 24 saat içinde tüm belirtiler 

hiçbir nörolojik kayba neden olmadan kaybolur. Genellikle aterosklerotik plaklardan 

kopan mikroembolilerle oluĢur ve semptomlar karotid arter veya vertebrobasiller 

sistem yayılım alanlarıyla iliĢkilidir. Geçici iskemik atak aynı zamanda, 

hemodinamik değiĢiklikler ve buna bağlı serebral hipoperfüzyon sonucu da oluĢabilir 

(14, 24, 38). 
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2.5. Ġnmede Klinik 

 

Ġnme sonrası geliĢen klinik bulgular tamamen beyindeki etkilenen damarsal yapıların 

yerleĢimine bağlıdır (14,50). Anatomik lokalizasyonun belirlenmesi; fiziksel, 

kognitif bozukluklar ve özürlülük düzeyleri tahmini ile rehabilitasyon ekibine tedavi, 

prognoz ve izlem konusunda yardımcı olabilir (14). Beynin kanlanması iki ana arter 

sistemiyle olmaktadır. Beyne giden kanın yaklaĢık %70‘ini karotis sistemi %30‘unu 

vertebral sistem sağlamaktadır. Hastaların %80‘inde karotis dağılımında tutulum 

gerçekleĢmekte ve %65 ile %15 arasında görülme sıklığı azalan bir Ģekilde sırayla 

hemipleji, hemisensoriyal kayıp, monooküler körlük, fasiyal paralizi ve uyuĢukluk, 

afazi, baĢ ağrısı, dizartri ve görme alanı kaybı ortaya çıkmaktadır (14). 

 

Beynin anterior dolaĢımını karotis arterin ana dalları olan anteriyor ve mediyal 

serebral arterler sağlar, posteriyor dolaĢımı ise vertebro-basiller ve posteriorserebral 

arter sağlar (14, 50). 

 

Orta serebral arter tutulumunda; kontralateral hemipleji, kontralateral hemianestezi, 

kontralateral hemianopsi, disfaji, inhibe edilemeyen nörojenik mesane ile baĢ ve 

gözün lezyon tarafına deviyasyonu görülür. Ayrıca lezyon dominant hemisferde ise 

afazi ve apraksi, dominant olmayan hemisferde ise aprosodi, duyusal agnozi, görsel-

uzaysal algı bozuklugu ve ihmal görülebilir. Orta serebral arter üst dallarında tutulum 

olduğu zaman Broca alanının etkilenmesine bağlı olarak motor afazi oluĢur. Ayrıca 

üst ekstremitede felç, alt ekstremiteden daha belirgindir. Orta serebral arterin alt 

dallarının tutulumunda (eğer dominant hemisfer etkilenmiĢse ) Wernicke sensoriyel 

afazi oluĢur (14, 51). 

 

Ön serebral arter tutulumunda kontralateral hemipleji (alt ekstremitede felç, üst 

ekstremiteden daha belirgindir), kontralateral hemianestezi, baĢ ve gözün lezyon 

tarafına deviasyonu, yakalama-arama refleksinin ortaya çıkması, akinetik mutizm 

(abulia) ve apraksi görülebilir (51). 
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Arka serebral arter tutulumunda hemisensoriyal kayıp, görsel agnozi, aleksisiz agrafi, 

hafıza bozuklukları, diskromatopsi, ataksi, vertigo, hemiparezi, dizartri, disfaji, 

senkop, baĢağrısı, iĢitme kaybı, tinnitus ve diplopi görülebilir (14, 51). 

 

Patoloji beyin sapından yukarıda ise, yüzü de içine alan sağ ya da sol hemipleji 

görülür. Beyin sapında ise çapraz sendromlar oluĢur. Ġpsilateral kranial sinir felci, 

kontralateral hemiparezi veya hemipleji geliĢir (51, 52). Sağ ve sol hemiplejik 

hastalar arasında kognitif yetiler bakımından anlamlı farklar vardır. Sol hemiplejik 

hastada sıklıkla görsel-motor algı bozukluğu, görsel hafıza kaybı ve sol taraflı ihmal 

sıklıkla görülür. Ancak hastada sözel akıcılık korunabildiğinden bu defisitler gözden 

kaçabilir. Hastada yargı ve günlük yaĢam aktivitelerinde organizasyon bozukluğu 

olabilir. Buna ek olarak dokunma, propriosepsiyon, iĢitme ve görme ile iliĢkili 

kayıplar daha fazladır. 

 

Sağ hemiplejik hastada ise daha çok iletiĢim kurma bozukluğu görülür. Sözcük 

dağarcığı ve iĢitsel kapasite azalır. Ancak bu hastalarda görsel, motor algı ve 

hafızanın korunmasından dolayı öğrenme süresi devam edebilir. Kelimeleri azaltarak 

bunun yerine vücut dili, ses tonu ve yüz ifadeleri ile öğretmek daha yararlı olur (50, 

53). 

 

 

2.6. Ġnme Sonrası Motor ĠyileĢme 

 

Ġnme sonrası iyileĢmenin nörofizyolojisi günümüzde halen tam olarak 

bilinmemektedir. Son 20 yıldır gerek nöroanatomik ve nörofizyolojik hayvan 

çalıĢmaları gerekse insanlar üzerindeki nörofizyolojik ve nöroradyolojik çalıĢmalar 

eriĢkin beyninin büyük oranda fonksiyonel iyileĢme kapasitesine sahip olduğunu 

göstermiĢtir (54, 55). 

Ġnme sonrası hastalarda iyileĢme ve derecesi açısından farklılıklar olmasına rağmen 

nörolojik iyileĢmenin büyük kısmı ilk 1–3 ay içinde olmaktadır; bu iyileĢme 

sürecinin daha yavaĢ olarak 6 aya kadar devam ettiği, % 5 oranında hastada ise 12. 

aya kadar hatta birkaç yıl boyunca devam ettiğini gösteren çalıĢmalar da vardır (55). 
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Bu nörolojik iyileĢmede iki temel mekanizma rol alır. Birinci mekanizma olan 

nöronal rejenerasyon, bütünlüğü bozulmuĢ ve hasarlanmıĢ, sonuçta da 

fonksiyonlarını kaybetmiĢ sinir dokusunun, olay sonrası kendisini onarabilme 

iĢlevidir. Lokal zararlı faktörlerin ilk 3–6 ay içinde rezolüsyonudur. Erken spontan 

iyileĢmeden sorumlu olan bu süreç; ödemin çözülmesi, metabolik hasarın ortadan 

kalkması, toksinlerin rezorbsiyonu, dolaĢımın düzelmesi ve kısmi olarak hasarlı 

iskemik nöronların iyileĢmesini içerir ve bu durum ilk haftalarda gerçekleĢir. Ġkinci 

mekanizma ise erken veya geç ortaya çıkabilen nöronal plastisitedir (38, 56, 57). 

 

Beyin plastisitesi sinir sisteminin yapısal ve fonksiyonel organizasyonunu modifiye 

etme yeteneği olup, bunun sonucunda elektrofizyolojik, anatomik ve biyokimyasal 

parametrelerde değiĢiklikler saptanmaktadır (58). 

 

Beyin dokusunun çevresel etkilere, deneyimlere ve hasarın yol açtığı doku 

değiĢikliklerine adaptasyonu ve yeniden yapılanma yeteneği; değiĢim potansiyelidir. 

Fonksiyonel iyileĢmeyi sağlayan nöronal plastisitedir. 

 

Spontan Plastisite; komĢu sistemler tarafından kayıp fonksiyonların üstlenilmesi, 

beyinde normalde baskılanmıĢ devrelerin serbest bırakılması ve adaptif yeni 

davranıĢların ortaya çıkarılması olarak tanımlanmaktadır. Ancak hasar sonrası 

beyindeki spontan fonksiyonel düzelme çoğunlukla sınırlı kalır ve normal 

fonksiyonun tam restorasyonu ile sonuçlanmaz. GerçekleĢen nöronal 

reorganizasyonun derecesi ve paterni, lezyonun yeri ve büyüklüğü ile ilgilidir. 

ĠyileĢmeyi artırmak için, bu kısıtlı plastisiteyi geliĢtirmeye yönelik daha etkin 

rehabilitasyon yaklaĢımları geliĢtirilmiĢtir. Yapılan çalıĢmalarda en etkin yöntemin 

aktiviteye bağlı rehabilitasyon yaklaĢımları olduğu gösterilmiĢtir (59). 

 

Tüm bu olumlu özelliklere rağmen plastisite her koĢulda yararlı olmayabilir ve aĢırı 

artmıĢ plastisite bazı durumlarda nöronal devrelerin ―maladaptif‖ olarak 

yapılanmasıyla çeĢitli nörolojik bozuklukların ortaya çıkmasına neden olabilir (60). 
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EtkilenmiĢ hemisferin motor alanlarındaki nöronal aktivitenin reaktivasyonunun 

plejik elde iyileĢme ile korele olduğu bildirilmektedir. Kontralezyonal hemisferdeki 

nöronal aktivitenin plejik üst ekstremite üzerine etkileri halen tartıĢmalıdır. 

Maladaptif plastisite sonucu fizyolojik iyileĢme veya nöronal adaptif değiĢikliklerin 

aktivasyonunun iyileĢme sürecini kesintiye uğratabileceği kaydedilmiĢtir (61). 

 

Ġnme sonrası iyileĢmeye katkıda bulunan reorganizasyonun farklı formları Ģunları 

içerir: diaĢizis (santral sinir sisteminin lezyon alanına uzak fakat lezyon alanı ile 

bağlantılı kısmında hasarlanmıĢ bölgede deaktivasyon), periinfarkt reorganizasyonu, 

lezyon tarafında aktivite azalıĢı, kontralezyoner aktivite artıĢı, interhemisferik 

etkileĢimler ve yerine reorganizasyonolarak bildirilmiĢtir (62). 

 

Kortikal plastisite, hasar görmüĢ korteksin yaygın reorganizasyon için potansiyel 

olduğunu göstermektedir. Fonksiyonel iyileĢmeye katkısı olan muhtemel nöronal 

plastisite mekanizmaları dendritik mekanizma, aksonal ve dendritik tomurcuklanma, 

yeni sinaps oluĢumu, uzun süreli potensiyalizasyon ve depresyondur (63). 

 

Uzun süreli potensiyalizasyon, kısa ve birbiri ardına tekrarlayan presinaptik nöron 

aktivasyonu ile oluĢmuĢ sinaptik iletime verilen yanıtın hızlı bir Ģekilde geliĢme 

gösteren kalıcı güçlendirilmesidir (64). 

 

Uzun süreli potensiyalizasyonların önemli bir yönü hem homosinaptik hem de 

heterosinaptik mekanizmalar ile aktive edilebilmesidir. Böyle bir mekanizma yeni 

beceri kazanılırken görülen motor öğrenme Ģekli için açıklayıcı olabilir. Uzun süreli 

depresyon ise uzun süreli potensiyalizasyonun tersi olarak gözlenmiĢtir. Nöronlar 20 

milivolttan daha büyük olmayan afferent girdi ile kısmen depolarize edildiğinde uzun 

süreli depresyon oluĢur (65, 66).  

 

Nöronal görüntüleme yöntemleri inmeli hastalarda lezyonsuz hemisferde artmıĢ 

nöronal aktivite, lezyonlu hemisferde ise azalmıĢ nöronal aktivite sonucunda ortaya 

çıkan disfonksiyonel beyin aktivitesini ortaya koymuĢtur. Lezyonsuz hemisferde 

artmıĢ beyin aktivitesi transkallozal inhibisyon yolu ile lezyonlu hemisferdeki 
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aktivitenin daha da fazla baskılanmasına neden olmaktadır. Sonuç olarak bu patolojik 

transkallozal aktivitenin fonksiyonel motor defisitin en önemli komponenti olduğu 

bildirilmektedir (67). 

 

Plastisite ile ilgili yeni bir kavram da, öğrenilmiĢ kullanmamadır. Beyin lezyonuna 

bağlı geliĢen paralizi nöromuskuler disfonksiyona neden olur. Ġnme sonrası, plejik 

tarafın kullanma davranıĢının baskılanması ve temel fonksiyonlar için sağlam tarafın 

kullanılarak kompansatuvar teknikler geliĢtirilmesi ―kullanmamayı öğrenme‖ olarak 

adlandırılmıĢtır (68). 

 

Ġnmeden sonra kompansatuvar hareket paternleri günlük aktivite performansını 

arttırabilir ancak maladaptif plastisiteye yol açarak motor iyileĢmeyi sınırlar. Sağlam 

ekstremite ile fonksiyonel kompansasyon için uygulanan rehabilitasyon stratejileri 

öğrenilmiĢ kullanmamayı sürekli hale getirebilir (69). 

 

 

2.7. Üst Ekstremite Rehabilitasyonunda Kullanılan Tedavi Yöntemleri 

 

Ġnme sonrası üst ekstremite belli basamakları izleyerek iyileĢir. Brunnstrom‘a göre 

hemiplejik hastanın üst ekstremite motor iyileĢmesi altı evreye ayrılmıĢtır. Bu evreler 

kas tonusu ve ekstremite sinerjilerine göre tanımlanmıĢtır. Brunnstorm evrelerini 

tanımlayacak olursak (11):  

Evre 1: Tutulan taraf flask, hiçbir aktif hareket yoktur.  

Evre 2: Spastisite geliĢmeye baĢlamıĢtır, zayıf sinerji paternleri ortaya çıkar.  

Evre 3: Spastisite maksimumdur. Ġstemli hareket ile hasta elini ağzına, baĢına 

götürmeye çalıĢır.Zorunlu sinerji paternleri ortaya çıkar. 

Evre 4: Spastisite azalmaya baĢlar. Bu evrede dirsek ekstansiyonda iken omuz 90 

derece fleksiyona getirilir veya dirsek 90 derece fleksiyonda iken ön kola supinasyon 

ve pronasyon yapılır. 

Evre 5: Spastisite oldukça azalmıĢtır. Hasta tek tek eklem hareketlerini kontrol 

edebilir. Dirsek ekstansiyonda iken omuza abduksiyon yapılır veya dirsek 

ekstansiyonda iken omuza 90 dereceden fazla fleksiyon yapılır ya da dirsek 

ekstansiyonda ve omuz 90 derece fleksiyonda iken ön kola supinasyon yapılır. 
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Evre 6: Ġzole eklem hareketi serbestçe yapılabilir. Ancak hızlı hareketlerde spastisite 

ortaya çıkar. Üst ekstremitedeki sinerji paternleri fleksör ve ekstansör sinerjilerdir. 

Genellikle fleksör sinerji görülür ve bu paternde omuz retraksiyon, dıĢ rotasyon ve 

90 derece abduksiyonda; dirsek fleksiyonda ve ön kol tam supinasyondadır. 

Ekstansör sinerjide omuz protraksiyon, iç rotasyon ve adduksiyonda; dirsek tam 

ekstansiyon ve ön kol tam pronasyondadır (70).  

 

Hemiplejik üst ekstremite rehabilitasyonun amacı komplikasyonları önleme ve 

kaybolmuĢ motor-duyu denetimi iyileĢtirmektir (14). Üst ekstremite rehabilitasyonu 

alt ekstremite rehabilitasyonuna göre daha az baĢarılıdır çünkü üst ekstremite daha 

iĢlevsel ve daha komplekstir (56). 

 

Rehabilitasyonda; 

-Geleneksel tedaviler, 

-Nörofizyolojik yöntemler 

-Biofeedback (Biofeedback)  

-Ayna Terapisi (Mirror Therapy)  

-Mental Ġmgeleme (Mental Imagery)  

-Zorunlu Kullanım Terapisi (Constraint-Induced Movement Therapy)  

-Sanal Gerçeklik (Virtuel Reality)   

-Bilateral Hareket Tedavisi (Bilateral Movement Therapy)  

-Göreve Spesfik Eğitim (Meaningful Task Specific Training)  

-Non-invazif Beyin Stimülasyon Teknikleri (r TMS; t DAS)  

-Fonksiyonel Nöromuskuler Elektriksel Stimülasyon (FNMS)  

-Kök Hücre Tedavisi (Stem Cell Therapy)  

-Farmakolojik Tedaviler‘ den faydalanılır.  

 

2.7.1. Geleneksel Tedaviler  

 

Erken dönemde omuz travmalara açık olacağından öncelikle pozisyonlama 

yapılmalıdır. Hasta yatarken omuz göğüs ile kol arasına yastık konarak abduksiyon 

ve dıĢ rotasyonda tutulmalı, önkol pronasyonda ve elde ödem meydana gelmemesi 
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için el elevasyonda olmalıdır (71). Erken dönemde yine hemiplejik üst ekstremiteye 

pasif eklem hareket açıklığı (EHA) egzersizleri, sağlam ekstremitelere aktif yardımlı 

ya da aktif EHA egzersizleri uygulanır. Motor fonksiyon geliĢtikçe hemiplejik 

ekstremiteye aktif egzersizler, koordinasyon, güçlendirme ve beceri egzersizleri 

eklenir (56).  

 

2.7.2. Nörofizyolojik Egzersizler 

 

Rehabilitasyonda kullanılan baĢlıca nörofizyolojik egzersizler Brunnstrom, Bobath, 

proprioseptif nöromuskuler fasilitasyon (PNF) ve Rood‘dur. 

 

Brunnstrom yönteminde temel prosedür kombine hareket kalıplarını içeren pasif 

hareketlerle, izotonik ve izometrik egzersizler kullanmaktır; esas olarak sinerjiler 

hastada normal istemli hareket oluĢması için gerekli aĢamalardır. Brunnstrom 

yönteminde ayrıca sinerjileri ortaya çıkarmak için resiprokal inhibisyon, Strümpel 

iĢareti, hemilateral ekstremite sinkinezisi, Reimste fenomeni, Babinski refleksi, Von 

Bechterev manevrası, Sogues fenomeni, derin tendon refleksleri, tonik boyun 

refleksleri ve labirent refleksi kullanılır (70).  

 

Bobath yönteminde önce refleks inhibitör paternler ile vücut kısmı bulunduğu 

pozisyonun tam aksi pozisyonuna getirilerek anormal refleksler inhibe edilir; tonus 

azaltılır ve normal postür ve refleksler fasilite edilmeye çalıĢılır. Bobath yöntemi 

ayrıca omuz pozisyonlamasına uygun bir nörofizyolojik egzersizdir (70, 71). 

 

PNF yönteminde ise duyusal uyarılarla kas ve eklem reseptörleri uyarılarak hareket 

açığa çıkarılmaya çalıĢılır. PNF yönteminde kas gruplarının kullanımı yerine 

hareketin fonksiyonel paternleri kullanılır. Bu paternlerin hepsi spiral (rotatuar) ve 

diagonal (lineer) paternleri içerir. Üst ekstremite için üç diagonel hareket kalıbı, her 

bir diagonel hareketinde birbirinin antagonisti olan iki komponenti vardır; fleksiyon-

ekstansiyon, abduksiyon-adduksiyon, iç rotasyon-dıĢ rotasyon. Üst ekstremitede dört 

temel hareket paterni vardır; fleksiyon-abduksiyon-dıĢ rotasyon, fleksiyon-

adduksiyon-dıĢ rotasyon, ekstansiyon-abduksiyon-iç rotasyon ve ekstansiyon-
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adduksiyon-iç rotasyondur. Amaç paternlerin tüm EHA boyunca ve koordineli olarak 

yapılması, diagonelin komponentlerinde bir kuvvet dengesi elde edilmesidir (70). 

 

Rood yöntemi dermatomal uyarı ile korteksteki duyu-motor bağlantıların uyarılması 

esasına dayanır. Fırçalama ve buz ile deri reseptörlerinin uyarılması agonistleri 

fasilite, antagonistleri inhibe eder (56). Zorunlu kullanım tedavisi (Constraint 

Induced Movement Therapy) ise sağlam taraf omuz hareketleri bir askıyla, el 

hareketleri de bir eldiven ile engellenir. Etkilenen üst ekstremitenin kullanılması 

amaçlanır. Bu yöntem insanlarda serebral plastisiteyi ve kortikal reorganizasyonu 

sağladığı gösterilmiĢ tek tedavi Ģeklidir (72). Hemiplejik üst ekstremitede 

fonksiyonel elektrik stimülasyonunun esas amacı omuz subluksasyonunu önlemek ve 

tedavi etmektir. Flask dönemde supraspinatus ve deltoid kaslarının stimülasyonu ile 

omuz subluksasyonu önlenir ve kol kas tonusu artar (73). 

 

2.7.3. Ayna Tedavisi  

 

Görsel bir illüzyon oluĢturarak, beyindeki nöronal ağın kendini yeniden 

yapılandırmasını sağlayan bir nörorehabilitasyon tekniğidir. Ayna yardımı ile, 

azalmıĢ/olmayan proprioseptif inputun yerine konması amaçlanır. 

 

Aktivitenin yapılması ve bir baĢkasının izlenmesi sırasında deĢarj olan nöronlar 

―ayna nöronlar‖ (mirror nöron) olarak adlandırılır. Ayna nöronların aktivasyonu 

motor iyileĢmede önemli rol oynar. Fonksiyonel MRI çalısmalarında bu metodun 

eriĢkin beyninde plastisiteyi sağladığı gösterilmiĢtir.  

 

2012 yılında yayınlanan bir Cochrane derlemesinde sonuçlar, ayna tedavisinin en 

azından konvansiyonel tedaviye ek olarak, inme geçiren hastalarda ağrı, üst 

ekstremite motor fonksiyonu ve günlük yaĢam aktiviteleri üzerindeki etkisi ile ilgili 

kanıtlara iĢaret etmiĢtir (74). 
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2.7.4. Elektromiyografik Biofeedback 

 

Biofeedback (BF) elektronik bir aletten gelen görsel ya da iĢitsel sinyallerle hastaya 

istenmeyen olayları manipüle etme imkanı verir. BF hemiplejik üst ekstremitede 

omuz subluksasyonu ve yetersiz el fonksiyonlarında kullanılır (75). 

 

Kaslar üzerine eksternal elektrotlar yerleĢtirilerek motor ünite elektriksel 

potansiyelleri kaydedilir ve bu potansiyeller daha sonra, devam eden kas aktivitesini 

göstermek üzere, görsel veya iĢitsel çıktılara dönüĢtürülerek hastalara geri bildirim 

sağlanır (76). 

 

Hemiplejik üst ekstremitede el bilek-el ortezleri anormal postüre bağlı eklem 

kontraktürlerini önlemek ve spastik fleksör eldeki artmıĢ tonusu azaltmak için sık 

kullanılır (71). 

 

RCP 2012 kılavuzuna göre biyofeedback, klinik çalıĢmalar dıĢında, rutin pratikte 

kullanılmamalıdır (77). 

 

2.7.5. Zorunlu Kullanım Tedavisi  

 

Zorunlu kullanım tedavisi (ZKT) Bernstein'in dinamik sistemler teorisini temelalan 

bir nörolojik rehabilitasyon yöntemidir. Bu tedavide hemiplejik tutulumu olan 

hastalarda sağlam olan üst ekstremite fonksiyonları bir omuz askısı veya eldiven 

yardımıyla  2-3 hafta süreyle engellenmekte ve plejik tarafın fonksiyonel görev ve 

aktivitelerde yoğun, repetetif kullanımını sağlayacak bir terapi programı 

uygulanmaktadır. Bu tedavi yöntemi "öğrenilmiĢ kullanmama" teorisine 

dayandırılmıĢtır. "ÖğrenilmiĢ kullanmama" inmenin erken dönemlerinde hastanın 

etkilenen ekstremiteyi kullanma güçlüğünü kompanze etmeye baĢlayıp, sağlam tarafa 

ağırlık aktarma esnasındaki güven nedeniyle geliĢir ve bu durum maladaptif 

plastisiteye yol açarak motor iyileĢmeyi sınırlayabilir. Sağlam ekstremite 

fonksiyonlarının kısıtlanarak evde plejik ekstremitenin fonksiyonel kullanımının 

önerildiği protokol ZKT (forced use treatment), bu protokole ilave olarak plejik 

tarafın günde 6-7 saat laboratuvar ortamında yoğun olarak eğitildiği protokol ise 
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KHGT (constraint induced movement therapy) olarak tanımlanmıĢtır. Literatürde 

KGHT'nin hemiplejik hastalarda plejik üst ekstremite motor fonksiyonlarında olumlu 

geliĢmeler sağladığını gösteren birçok çalıĢma yer almaktadır. Mevcut literatürde bu 

tedavi seçeneğinin hemiplejik hastalarda üst ekstremite motor fonksiyonlarının 

beceri, kalite, kantite ve hızını geliĢtirdiği ve en önemlisi klinik ve laboratuvar 

ortamlarda sağlanan terapötik kazanımları maksimum düzeyde gerçek yaĢama 

aktarabilen bir yöntem olduğu bildirilmektedir. Fonksiyonel magnetik rezonans 

görüntüleme ve transkraniyal magnetik stimülasyon çalıĢmaları ile bu tedavi 

sonucunda hasta ekstremite hareketlerinin innervasyonuna beyinde yeni bölgelerin 

katıldığı ve kullanıma dayalı kortikal reorganizasyonda geniĢ ölçüde artmanın olduğu 

ortaya konulmuĢtur (78, 79). 

 

2.7.6. Elektrik Stimulasyonu  

 

Periferik nöromusküler sisteme internal veya eksternal elektrotlar aracılığıyla, farklı 

frekans, yoğunluk ve paternlerde elektrik stimülasyonu (ES) uygulanmasıdır (76). 

 

Üst ve alt ekstremitelerde kas kuvvetini arttırmak, erken dönemde aktif eklem 

hareketini açığa çıkarmak amacıyla kullanılan FES‘in periferal ödemi azaltıcı, 

proprioseptif duyunun geri dönmesini hızlandırıcı etkileri de bulunmaktadır. FES, 

tam paralizi olmayan kaslarda hareketin daha kuvvetli ve dengeli açığa çıkartılmasını 

sağlamakta, dolayısıyla örneğin sıklıkla kullanıldığı yürümeye yardımcı olmaktadır. 

El bilegi ve parmak kaslarının daha güçlü kasılmasını sağlayarak üst ekstremitenin 

fonksiyonelliğini arttırma yönünde de yararlı olmaktadır (80, 81). 

 

2.7.7. Mental Ġmgeleme Tedavisi 

 

Hedefe yönelik hareketlerin geliĢtirilmesi ve verilen hareketin stabilizasyonu 

amacıyla, kiĢinin fiziksel hareketi biliĢsel olarak prova etmesidir (76). Mental 

imgeleme; spesifik iĢ veya iĢlerin mental olarak düĢlenmesi anlamına gelir.  Mental 

pratik sırasında, hareket oluĢturmak üzere depolanmıĢ motor planlara ulaĢılması ve 

bunun güçlendirilmesi esasına dayanır (82). Beyin görüntüleme çalıĢmaları bir 
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hareketin yapılmasıyla, o hareketin yapıldığının düĢlenmesi sırasında aynı beyin 

bölgelerinin aktive olduğunu göstermiĢtir (83). 

 

Randomize kontrollü 6 çalıĢmanın incelendiği bir Cochrane derlemesinde,  

konvansiyonel yöntemler ile birlikte uygulanan mental imgeleme tedavisinin, tek 

baĢına konvansiyonel tedaviye göre üst ekstremite fonksiyonlarını daha iyi 

geliĢtirdiği gösterilmiĢtir (82). 

 

Ġnme hastaları, konvansiyonel tedaviye ek olarak, üst ekstremite fonksiyonlarını 

geliĢtirici bir hareketi düĢünmeleri ve mental pratik yöntemini kullanmaları için 

cesaretlendirilmelidir (77). 

 

2.7.8. Sanal Gerçeklik Tedavisi  

 

Sanal gerçeklik (SG), kullanıcılara gerçek hayattaki nesne ve olaylara benzer Ģekilde 

görülen ve hissedilen bir çevre ile iç içe geçme imkanı sunmak için, bilgisayar 

donanımı ve yazılımı aracılığıyla oluĢturulan karĢılıklı etkileĢim özelliğine sahip 

(interaktif) simülasyonların kullanılması olarak tanımlanmaktadır (84). 

 

SG rehabilitasyonunda; sanal çevreler ve nesneler kullanıcıya, hastanın kafasına 

yerleĢtirilen cihazlar, projeksiyon sistemi veya düz ekran aracılığı ile görsel geri 

bildirim sağlar. Geri bildirim ayrıca iĢitme, dokunma, hareket, denge ve koku gibi 

duyularla da sağlanabilir. Kullanıcı çeĢitli mekanizmalar aracılığıyla, sanal çevre ile 

karĢılıklı etkileĢime geçer. Bunlar; fare veya joystick gibi basit cihazlar olabileceği 

gibi, çeĢitli kameralar, sensörler veya haptik/dokunsal geri bildirim cihazları kullanan 

karmaĢık sistemler olabilir. 

 

SG, nörolojik rehabilitasyonda üst ekstremite ve alt ekstremite fonksiyonlarını, 

yürümeyi, kognitif fonksiyonları, algılamayı ve karĢıdan karĢıya geçme, araba 

kullanma, yemek hazırlama, alıĢveriĢ yapma gibi fonksiyonel görevleri yapma 

becerisini geliĢtirmek için kullanılmaktadır (85-87). 
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2.7.9. Akupunktur 

 

Akupunktur, vücudun belli noktalarındaki cilt üzerine akupunktur iğnelerinin 

yerleĢtirilmesiyle yapılan bir tedavi yöntemidir. Akupunkturun ağrı, muskuloskeletal 

bozukluklar ve nörolojik hastalıklar gibi pek çok durumda faydalı olduğu ileri 

sürülmektedir. Nörolojik hastalıklarda etkili olmasının olası mekanizmaları; sinir 

hücre proliferasyonunun uyarılması, nöral plastisitenin arttırılması, iskemi sonrası 

oluĢan inlamatuvar reaksiyonun azaltılması ve nöral apopitozisin önlenmesidir. 

 

2.7.10. Splintleme veya Ortez Kullanımı 

 

Ortez; nöromuskuloskeletal sistemin yapısal ve fonksiyonel özelliklerini modifiye 

etmek amacıyla, vücudun herhangi bir bölümüne, eksternal olarak uygulanan 

cihazdır (42). Hemiplejide ortez tedavisi; belirli bir pozisyonda segmentleri 

desteklemek, immobilize etmek, deformiteleri önlemek, ağrıyı gidermek amacıyla 

uygulanır. Hemiplejik üst ekstremitede el bilek-el ortezleri anormal postüre bağlı 

eklem kontraktürlerini önlemek ve spastik fleksör eldeki artmıĢ tonusu azaltmak için 

sık kullanılır (14, 88). 

 

2.7.11. Robotik Tedavi 

 

Robotik cihazlar fizyoterapiste bağımlı olmadan, üst ekstremitenin yüksek 

yoğunluklu, tekrarlayıcı, görev odaklı ve hasta ile karĢılıklı etkileĢimli tedavisine 

olanak sağlarlar (76). 

 

Günümüzde üst ekstremite rehabilitasyonuna yardımcı olmak amacıyla kullanılan 

pek çok robotik cihaz mevcuttur: InMotion robot (MIT-Manus), Mirror Image 

Motion Enabler (MIME), Bi-Manu-Track, Neuro-Rehabilitation-Robot (NeReBot), 

Asisted Rehabilitation and Measurement (ARM) guide, Robotic Rehabilitation 

System for upper limb motion therapy forthe disabled (REHAROB), Robot-mediated 

therapy system (GENTLE/S) ve Arm robot, ARMin. Son yıllarda yapılan bir çalıĢma 

neticesinde, elektromekanik veya robot destekli kol çalıĢmasının günlük yaĢam 
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aktivitelerini ve kol fonksiyonlarını geliĢtirdiği, fakat kol kas gücünü arttırmadığı öne 

sürülmüĢtür (89). 

 

Günümüzde robot tedavisinin sadece, hedefin üst ekstremite etkilenmesini azaltmak 

olduğu durumlarda konvansiyonel tedaviye ek olarak veya klinik çalıĢmalarda 

kullanılması önerilmektedir (77). 

 

2.7.12.Telerehabilitasyon 

 

Telerehabilitasyon, tıbbi rehabilitasyon hizmetlerinin elektronik bilgi ve iletiĢim 

teknolojilerinden yararlanılarak uzak mesafelere iletilmesi olarak tanımlanabilir. Bu 

sistemler aracılığıyla rehabilitasyon hizmetleri uzaklara taĢınabilmekte, hatta 

doğrudan hastanın evine kadar götürülebilmektedir. Telerehabilitasyon kapsamında 

evde rehabilitasyon, evde rehberli rehabilitasyon, toplumsal rehabilitasyon, rehberli 

toplumsal rehabilitasyon, telekonsültasyon, telemonitörizasyon ve teletedavi yer 

almaktadır (90). 

Ev temelli telerehabilitasyon yaklaĢımlarının inmeli hastaların sağlığını geliĢtirmede 

umut verici sonuçlar verdiği ve üst ekstremite egzersizleri için sanal çevreye dayanan 

teletedavi sistemlerinin inmeli hastaların fiziksel sağlığında iyileĢme sağladığı öne 

sürülmüĢtür (90). 

 

2.8. Elektriksel Beyin Stimulasyonu 

 

Ġnterhemisferik yarıĢma kavramına göre; inme sonrası 2 hemisfer arasındaki kortikal 

uyarılabilirlik dengesi değiĢir (91). 

 

Etkilenen hemisferde kortikal uyarılabilirlik ve etkilenen kasların temsil edildiği 

alanlar azalırken, sağlam hemisferin uyarılabilirliği artar (92). 

 

Etkilenen hemisferin, sağlam hemisferden kaynaklanan anormal derecede artmıĢ 

interhemisferik inhibisyonu motor etkilenmeyi etkilemektedir (93). 
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Hemisferler arası kortikal uyarılabilirlik dengesinin yeniden kurulması daha iyi 

prognoz ile iliĢkilidir. Dengeyi yeniden sağlamak için 2 terapötik strateji vardır; 

etkilenen hemisferin kortikal uyarılabilirliğini arttırmak veya sağlam hemisferin 

kortikal uyarılabilirliğini inhibe etmek. Hasarlı alanın aktivitesini arttıracak çeĢitli 

nörofizyolojik stratejiler öne sürülmektedir: Repetitif transkraniyal manyetik 

stimülasyon (rTMS) ve transkraniyal direkt akım stimülasyonu (tDAS) (94). 

 

2.8.1. Transkranial Manyetik Stimulasyon 

 

Transkraniyal Manyetik Stimülasyon (TMS), santral sinir sistemi içindeki motor 

yolların veya motor korteksin stimülasyonu ile spinal kord, periferik sinirler veya 

kastan elektriksel Motor UyarılmıĢ Potansiyel (MUP)‘lerin kaydedilmesi ile 

gerçekleĢtirilen bir yöntemdir (95, 96). 1980‘de Merton ve Morton elektriksel 

stimülatör ile sağlam skalp üzerine uygulanan, yüksek voltajlı kısa süreli tek bir 

elektriksel uyarıyla motor nöronların uyarılabileceğini göstermiĢlerdir (95-97). 

 

1985 yılında da Barker ve arkadaĢları aynı elektriksel stimülatör gibi dokulardan 

iletilerek serebral motor korteksi stimüle eden ve daha ağrısız olan bir manyetik 

stimülatör ile uygulanan transkraniyal manyetik stimülasyonu kullanmaya 

baĢlamıĢlardır (98-101). 

 

Manyetik stimülasyon nöronal dokunun uyarılması esasına dayanan bir metoddur. 

Manyetik stimülatörün ürettiği dalgalı manyetik akım, hedeflenen nöronal dokuyu 

doğrudan uyaramaz, yolu üzerindeki nöronal dokuları uyaran bir elektrik akımının 

oluĢlmasına neden olur (101). Motor korteksin transkraniyal manyetik stimülasyonu, 

kortikospinal traktın en büyük çaplı, hızlı iletimli aksonlarının eksitasyonuna 

sekonder olarak kontralateralden motor potansiyellerin oluĢumunu sağlayan bir 

yöntemdir (102). Bu yöntem, kortikokortikal internöronlar yolu ile presinaptik olarak 

kortikospinal hücreleri eksite eden intrakraniyal bir akım meydana getirmekte ve non 

invaziv bir Ģekilde santral motor yolların nörofizyolojik fonksiyonlarının 

incelenmesine olanak sağlamaktadır (101-103). 
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OluĢan bu manyetik alan, saçlı deri, kafatası kemikleri, meninksler, BOS gibi 

yapıların rezistansı nedeni ile 30 kat azalır ve skalpdaki yoğunluğu da elektrik alanı 

kadar olmaz. Manyetik alan ve oluĢturduğu akımının daha az olmasından dolayı ağrı 

reseptörlerinin uyarmı da zordur. Bu tekniğin en önemli avantajları, non invaziv ve 

ağrısız oluĢu dıĢında, hasta ile kooperasyon kurmaya ve uygulama öncesi herhangi 

bir hazırlık yapılmasına da gerek olmayıĢıdır (97). Bu yöntemde hangi nöronal 

elementlerin (dendritler, presinaptik terminaller, hücre somaları, efferent aksonlar 

veya bunların çeflitli kombinasyonları) aktive olduğu henüz bilinmemektedir. Eldeki 

küçük kaslardan elde edilen tek motor ünit kayıtlarına göre zayıf manyetik stimülusa 

yanıt alınması halinde uyarım yerinin presinaptik terminaller, kuvvetli stimülusa 

yanıt alınmasında da hücre soması veya aksonlar olduğu ileri sürülmektedir. Bu 

stimülasyon sonrasında oluĢan ilk dalga, hızlı iletimli piramidal nöronların proksimal 

aksonlarının direkt aktivasyonu sonucu oluĢan D (direkt) dalgalarıdır. Daha sonra 

peĢpeĢe gelen ve sadece korteks (gri madde) sağlam olduğunda kayıt edilebilen, 

kortikal eksitatör inter nöronların aktivasyonu ile oluĢan I (indirekt) dalgaları gelir. 

Medulla spinalis boyunca ilerleyen direkt ve indirekt dalgaların daha sonra birleĢerek 

alfa motor nöronları tetikleyen post sinaptik eksitatör potansiyellere eden oldukları 

ileri sürülmektedir (62, 95, 96, 98). 

 

Repetetif TMU (rTMU) tek bir beyin bölgesine ayn Ģiddette frekans 1 ile 20 arasında 

uygulanan TMU uyarı dizileridir. Repetetif uyarı dizisi kortikal eksitabilite 

modulasyonunu da indükleyebilir. Bu etki uyarı değiĢkenlerine, özellikle de uyarı 

frekansına bağlı olarak, inhibisyonla fasilitasyon arasında değiĢebilir. DüĢük 

frekanslı rTMU, 1 Hz, motor korteks eksitabilitesini baskılarken, 20 Hz uyarı 

kortikal eksitabilitede geçici bir artıĢa sebep olabilir. Bu etkiler bireyler arasında 

değiĢkenlik gösterir, düĢük frekans rTMU‘nun etkileri güçlü ve uzun sürelidir (104). 

 

rTMU insan bellek, dil, dikkat, öğrenme ve motor fonksiyonları gibi beyin 

fonksiyonları ile davranıĢ arasındaki iliĢkiyi araĢtırmak için bir araç olarak 

kullanılmasının yanı sıra terapötik amaçlı da kullanılmaktadır. rTMU‘nun en çok 

araĢtırlmıĢ tedavi alanlarından biri, medikal tedaviye dirençli depresyon tedavisidir. 

Sol dorsolateral prefrontal kortekse uygulanan yüksek ve sağ dorsolateral prefrontal 
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kortekse uygulanan düĢük frekans rTMU tedaviye dirençli depresyon hastalarının 

%40‘ tan fazlasını iyileĢtirmiĢtir. Distoni, yazıcı krampı, spastisite, kortikal 

myoklonus, parkinson hastaları ve kontrolü zor olan nörojenik ağrılarda kullanım 

bulan rTMU, tedaviye dirençli epilepsi ve Ģizofrenide anormal olarak artmıĢ kortikal 

eksitabiliteyi baskılamak ve semptomatik rahatlama sağlamak için kullanılmaktadır. 

rTMU, inme hastalarında ciddi dizabiliteye sebep veren motor güçsüzlük, afazi ve 

ihmal gibi önemli semptomların rehabilitasyonunda kullanılmaya baĢlanmıĢtır (105). 

 

2.8.2. Transkraniyal Doğru Akım Stimulasyon Tedavisi  

 

tDAS tedavisi serebral kortekse düĢük ve sürekli akım vererek kortikal eksitabiliteyi 

düzenleyen noninvaziv bir beyin uyarım yöntemidir. Stimülatör, pozitif elektrot olan 

anottan negatif elektrot olan katoda düĢük amplitüdlü akım gönderir (5, 7). Güncel 

tDAS protokolü çoğunlukla bu 2 elektrodun arasından 1 veya 2 mA direkt akım 

vererek uygulama Ģeklindedir. Anodal uyarım hücre membranını depolarize ederek 

nöronal eksitabiliteyi arttırırken, katodal uyarım hücre membranını hiperpolarize 

ederek nöronal eksitabiliteyi azaltır (5, 106). 

 

Beyin stimülasyonu tedavisi yeni olmayıp, 1880‘lerden bu yana beyinde veya kasta 

istenilen bir alanın elektrik akımı verilerek uyarılabileceği bilinmekteydi. Ancak 

1900‘lerin ilk yarısında ABD‘de ve Avrupa‘da beyne verilen doğru akımla yapılan 

çalıĢmalarda tedavi edici anlamlı bir etki saptanmadığı ve beyin aktivitesini ölçen 

teknikler olmadığı için tDAS tarih raflarında yerini almıĢtır. Rusya‘da ise beynin 

doğru akımla uyarım çalıĢmaları sürdürülmüĢ, tDAS alkol bağımlılığı, depresyon ve 

ağrı tedavisinde kullanılmıĢsa da, çalıĢmalar ancak olgu sunumları düzeyinde 

kalmıĢtır (107). 

 

1960‘lı yıllarda zayıf doğru akım ile beyin stimulasyonun etkileri üzerine sistematik 

incelemeler yapılmaya baĢlanmıĢ ve zayıf doğru akım ile nöroplastisitenin 

indüklenebildiği ratlarda gösterilmiĢtir (108). Bu etkinin de protein sentezi, hücre içi 

siklik adenozin monofosfat (cAMP) ve kalsiyum düzeylerindeki değiĢmeye bağlı 

olduğu gösterilmiĢtir (109, 110). Son yıllarda iĢlevsel manyetik rezonans 
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görüntüleme (fMRG), pozitron emisyon tomografi (PET) gibi görüntüleme ve 

transkraniyal manyetik uyarım (TMU) gibi uyarım tekniklerinin geliĢmesi ile tDAS 

tedavisine olan ilgi de yeniden canlanmıĢtır. tDAS etki mekanizması farklı olsa da 

TMS ile benzer etkilere sahiptir (111). tDAS‘ın nöronlarda aksiyon potansiyeli 

oluĢturmadan, transmembran potansiyelini etkileyerek hücre uyarılabilirliğine etki 

edebileceği gösterilmiĢtir (111, 112). 

 

tDAS, iki elektrot aracılığı ile beyinden zayıf bir doğru akım geçirmektir. Bu akım 

genellikle 1-2 miliamper (mA) gücünde olup anot aracılığı ile beyne girer, dokuda 

yol alır ve katot alanından çıkar. Beyinde hangi alanın çalıĢmasında değiĢiklik 

yapılmak isteniyorsa, o alana anot veya katot bağlanmasına bağlı olarak uygulama 

―anodal tDAS‖ veya ―katodal tDAS‖ olarak adlandırılır. Son derece basit olan bu 

uygulamada elektrotlar kafatası üzerinde herhangi bir alana yerleĢtirilebilir. Elastik 

bir bant ile sabit kalmaları sağlanır. Alanı 35 cm2 olan bir elektrot ile 1 mA gücünde 

akım verildiğinde, etki yaratmak için en az üç dakika uygulama yapılmalıdır. Eğer 

beĢ dakika uygulama yapılacaksa, etki yaratmak için gerekli akım 0.6 mA olmalıdır. 

Fakat bu süre ve akım gücü etkinin baĢlangıcı için gerekli olan değerlerdir. Uyarım 

süresinin veya akım Ģiddetinin artması ile uygulama sonrası etkiler ve etkinin 

büyüklüğü artar. Ancak insan motor korteksinde uyarılabilirliği sadece bazı 

pozisyonlarda yerleĢtirilen elektrotların artırdığı gözlenmiĢtir. Akımın yönü nöronun 

uzunlamasına ekseni doğrultusunda olmalıdır (113). Daha küçük elektrotlar 

kullanıldığında, daha bölgesel bir uyarım sağlanır (114). 

 

Elektrokonvülsif tedavide (EKT) olduğu gibi, tDAS‘de de etki düzeneği tam olarak 

bilinmemektedir. Anot negatif uç olup elektriğin beyne giriĢ alanı, katot ise pozitif uç 

olup elektriğin beyinden çıkıĢ alanıdır. Elektrik akımı geçirildiğinde katot alanı 

negatif yüklenir, elektronlar bir sıra halinde katot alanına doğru itilir. Anot alanı ise, 

pozitif yüklenmiĢ olur. Beklenen ve genellikle gözlenen, anot alanının pozitif 

yüklenmesi nedeniyle daha aktif ve uyarılmıĢ hale gelmesi, katot alanının ise inhibe 

olmasıdır. Bu durum motor korteksin uyarımında net olarak izlenir. Kafatası zayıf bir 

iletkendir. EKT‘de olduğu gibi, tDAS‘de de verilen elektrik akımının en az %50‘si 

çevre dokulara yayılır. Eğer kafatasını geçip doğrudan nöronlara akım verilebilseydi, 
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bir baĢka deyiĢle beyin doğrudan uyarılabilseydi, daha az enerji kullanmak yeterli 

olabilirdi. tDAS‘de EKT‘ye göre daha güçsüz bir akım 20-30 dakika uygulanır. 

Akım sabittir ve beynin bu akıma uyum sağlaması için yeterli süre vardır. EKT‘de 

ise kısa süreli, güçlü, iki yönlü akım verilir. Beyin bu akıma uyum sağlayamaz ve 

nöbet aktivitesi oluĢur. 

 

Anodal tDAS uygulamasıyla nöronlarda sodyum-kalsiyum bağımlı kanalların 

aktivasyonu ile nöron membranlarında depolarizasyon meydana gelmekte ve kortikal 

nöronların uyarılabilirliği artmaktadır (6). Anodal tDAS uygulaması uzun süreli 

potansiyalizasyon ve uzun süreli depresyon yoluyla sinaptik iletiĢime etki ederek (6, 

115), NMDA, katekolaminerjik, GABAerjik ve dopaminerjik yolaklar gibi 

nörotransmiter yolaklarını düzenleyerek nöral plastisiteyi etkiler (115). tDAS 

uygulanan hastalarda bu değiĢimlerin uygulama sonrası kısa dönemde değil uzun 

dönemde de gözlemlenebileceğine yönelik yayınlar bulunmaktadır (7, 116). Anodal 

tDAS uygulaması sonrasında GABAerjik inhibisyonun azalması ve sonuçta NMDA 

(N-metil D-aspartik asit) reseptör bağımlılığı, katodal tDAS uygulaması ile ise inhibe 

edici etkilerin glutaminerjik nörotransmisyon ile gerçekleĢtiği çeĢitli fonksiyonel MR 

(fMRG) çalıĢmaları ile ortaya konulmuĢtur (117, 118). Uygulanan doğrusal akımın 

süresi, polaritesi, akımın yönü beyindeki değiĢikliğin derecesini belirleyen faktörler 

olarak bulunmuĢtur (119). 

 

Anodal tDAS uygulaması ile intrakortikal fasilitasyonun arttırılabileceği, 

inhibisyonun ise azaltılabileceği; katodal tDAS uygulaması ile ise anodal tDAS‘nin 

tam tersi etkiler meydana getirilebileceği ortaya konulmuĢtur (120). 

 

Anodal tDAS‘ın uygulama esnasında ve uygulama sonrasında kortikal eksitabiliteyi 

arttıran nörofizyolojik etkileri benzer olsa da etki mekanizmaları farklıdır. 

Stimülasyon esnasında anodal ve katodal tDAS ön planda istirahat membran 

potansiyelini etkiler ve sinaptik plastisitede önemli bir değiĢiklik yapmaz (6). Motor 

eĢik değeri anodal stimülasyon ve katodal stimülasyon ile değiĢtirilemez ki bu da 

tDAS‘ın ön planda internöronları etkilediğini gösterir (6).  

 



 

30 

 

Stimülasyon sonrası etkilerin tetiklenmesi ise membran depolarizasyonuna bağlıdır 

(6). Anodal tDAS uygulama sonrası etkileri hem GABAerjik (kısa intervalli 

intrakortikal inhibisyon), hem de glutaminerjik (intrakortikal fasilitasyon) 

sinapslardaki modülasyona bağlıdır (6, 119). Anodal stümülasyonda intrakortikal 

fasilitasyon artarken, kısa intervalli intrakortikal inhibisyon azalır; bu değiĢimler 

sinaptik modülasyonun korteksteki internöronlarda olduğunu gösterir (6, 119). 

Uygulama sonrası uzun süreli etkilerden NMDA reseptör aktivitesi düzenlenmesi 

sorumlu tutulmuĢtur (5, 6). Etkinin uzun süreli devamı için tekrarlayan uygulamalar 

gerekir (116). 

 

Katodal tDAS'nin stimulasyon sonrası etkileri ise glutamaterjik sinapsların 

modülasyonuna bağlıdır. GABAerjik interneronların modülasyonuna yönelik kanıt 

katodal tDAS etki mekanizmasında daha az açıktır. MR spectroscopy kullanılarak 

katodal tDAS sonrası uyarılmıĢ kortekste GABA konsantrasyonunda bir düĢüĢ 

gözlenmiĢtir. Bu GABA ve glutamat arasındaki yakın biyokimyasal iliĢki ile 

açıklanabilir (121). 

 

Yakın zamanda yapılan nörogörüntüleme çalıĢmaları tDAS mekanizmalarının 

anlaĢılmasına yardımcı olmuĢtur. PET, fMRG gibi görüntüleme yöntemleri bölgesel 

kan akımlarında meydana gelen değiĢiklikler, glutaminerjik nörotransmisyon ve 

membran foksiyonlarındaki değiĢikliklerin stimülasyon alanından uzak bölgelerde de 

gösterilmesine imkan tanımıĢtır (5, 122).  

 

tDAS noninvaziv, yan etkisi yok denecek kadar az, ucuz ve kullanımı kolay, beyin 

uyarım tekniklerinden biridir (7). tDAS ile günümüze kadar yapılan çalıĢmalarda; 

uygulama bölgesinde hafif kaĢıntı, geçici baĢ ağrısı, halsizlik ve bulantı dıĢında 

önemli bir yan etki gözlenmemiĢ; güvenilirlik çalıĢmalarında nöronal hasar 

bildirilmemiĢtir (6). Poreisz ve arkadaĢları motor, pariyetal veya oksipital kortekslere 

tDAS uygulanmıĢ olan 567 kiĢinin sonuçlarını gözden geçirmiĢtir. Yan etki veya 

rahatsızlık hissi ile tDAS uygulamasının sonlandırılmasını isteyen kimse 

saptamamıĢlardır. Olguların %70‘i elektrotun altındaki alanda hafif bir karıncalanma, 

üçte biri tedaviden sonra yorgunluk hissi ve üçte biri elektrot alanında kaĢınma 
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bildirmiĢlerdir. BaĢ ağrısı %11, bulantı %3, uykusuzluk ise %1 oranında 

bildirilmiĢtir (123). 

 

tDAS‘nin sağlıklı kiĢilerde davranıĢsal etkilerini inceleyen pek çok çalıĢma 

yapılmıĢtır. Bazı araĢtırmalar ağrı, migren, fibromiyalji, depresyon ve epilepsi 

tedavisinde olumlu sonuçlar bildirmiĢtir. Ancak çok merkezli, büyük araĢtırmalar 

yapılmamıĢtır. Sağlıklı kiĢilerde yapılmıĢ birçok çalıĢma tDAS‘nin motor iĢlevleri ve 

kontrolü artırdığını göstermiĢtir. 

 

Öğrenme, kortikal yapıda iĢlevsel değiĢiklikler gerektiren bir süreçtir. Zayıf doğru 

akımla oluĢan nöroplastik değiĢimler, öğrenme sürecini kuvvetlendirir. Maymunlarda 

dorsolateral prefrontal korteksin (DLPFC) anodal uyarımı biliĢsel görevlerde 

iyileĢme, katodal uyarım ise biliĢsel görevlerde bozulma yaratır; dıĢarıdan kortikal 

uyarılırlığın artırılması öğrenme sürecini olumlu etkiler (124). Öğrenme sırasında 

anodal uyarım yapılması, öğrenme bittikten hemen sonra ise katodal uyarım ile aynı 

alanda inhibisyon yaratılması, öğrenme için en elveriĢli koĢul olarak bildirilmiĢtir 

(125). Günümüzde belleğin oluĢmasında uzun dönem potensiasyonun önce artması 

ve peĢinden görece azalmasının önemli olduğu fikri ile uyumludur. Böylece öğrenme 

sonrası kullanılmayan sinaptik bağlantılar baskılanabilecek ve öğrenmenin etkisi 

pekiĢtirilecektir. Fregni ve arkadaĢları sol DLPFC anodal uyarımı sırasında çalıĢan 

belleği test eden görevlerde artmıĢ performans bildirmiĢlerdir (126). Bu sonuçlar 

tDAS‘nin basit ve karmaĢık iĢlevlerde, algıda ve davranıĢta etkili olduğunu 

düĢündürür. Etki, uyarım parametrelerinin yanı sıra, testte verilen görevin 

karmaĢıklığına ve tarzına da bağlıdır. 

 

tDAS uygulamalarında iki alan ön plana çıkar. Ġlki nörolojik ve psikiyatrik 

hastalıklarda nöroplastisite değiĢikliklerinin incelenmesi, diğeri ise nörolojik 

hastalıklarda ve psikiyatrik bozukluklarda klinik faydanın incelenmesidir. Psikiyatri 

hastalarında 1960‘larda yapılan bazı çalıĢmalarda bilateral frontotemporal elektrot ve 

dize takılmıĢ bir referans elektrot kullanılmıĢtır. Böylece beyin sapının uyarılması 

planlanmıĢtır. Bu protokol ile uyarılabilirliği artıran anodal uyarımın depresif 

belirtilere, azaltan katodal uyarımın ise manik belirtilere iyi geleceği düĢünülmüĢtür 
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(127, 128). Ancak daha sonraki izleme çalıĢmalarında farklı hasta alt gruplarında 

olumlu sonuçlar elde edilememiĢtir. ġizofreni hastalarında ise, bu protokol etkisiz 

bulunmuĢtur (129). ĠĢlevsel görüntüleme çalıĢmalarında, depresyon hastalarında sol 

DLPFC hipoaktivitesi, sağ prefontal korteks (PFC) hiperaktivitesi izlenmiĢtir. 

Prefrontal aktivitenin normalizasyonu, depresyonda klinik belirtileri azaltabilir. 

Benzer biçimde sol PFC‘ye TMS uygulaması ile depresyon belirtileri de düzelir. 

tDAS‘nin de benzer etkiler yarattığı, çift kör sham kontrollü bir pilot çalıĢmada 

gösterilmiĢtir (130). Majör depresyonu olan hastalarda beĢ gün sol DLPFC anodal ve 

sağ frontotemporal kortekse katodal uyarım, diğer grupta ise sham uyarım 

yapılmıĢtır. BaĢlangıç değerlerine ve sham grubuna göre, tDAS grubunda Beck 

Depresyon Ölçeğive Hamilton Depresyon Ölçeği puanlarında anlamlı azalma 

izlenmiĢtir. Bu açıdan tDAS depresyon tedavisinde umut verici bir yöntemdir. 

Antidepresan etkinlik, sol DLPFC‘de nöronal depolarizasyon ve bunu izleyen artmıĢ 

uyarılabilirliğe bağlıdır. 

 

Parezisi olan kronik inme hastalarında ‗öğrenilmiĢ kullanmama‘ adı verilen bir 

maladaptif plastisite gözlenir (131). Parezik organın uzun süre kullanılmaması, motor 

kortikal temsilini azaltır. Bu alanın uyarılabilirliği azalır ve motor iĢlevler 

rehabilitasyona rağmen düzelmez. Kontrlateral motor korteksin hiperaktivitesi de 

transkallozal biçimde hasarlı hemisferin inhibisyonuna neden olur. Kolda parezisi 

olan kronik inme hastalarında, lezyonlu hemisferde, primer motor korteksin 20 

dakika anodal uyarımı ile ince motor beceri performansında artıĢ gözlenmiĢtir (132). 

Bir baĢka çalıĢmada ise, lezyon olmayan korteksin katodal uyarımını eĢit oranda 

etkili bulunmuĢtur (11). 

 

tDAS bazı nöropsikiyatrik hastalıklar için umut verici bir yardımcı tedavidir. Beyni 

incelemede önemli bir nörobilimsel araçtır. Ahlaksal değerler, yanılgı ve karar 

mekanizmalarında etkisi olabileceği için, uygulamalarda etik kurallar göz önüne 

alınmalıdır (133-135). ÇalıĢmalarda tDAS ile dikkat ve bellek süreçlerinde pozitif 

değiĢiklikler gözlenmiĢtir (136). Tıpkı amfetaminler gibi tDAS‘nin de dikkat ve 

bellek süreçlerine olumlu etkileri ve performansı artırıcı özelliği olması nedeniyle 

sınavlardan önce kullanımının etik tarafı ele alınmalı ve bilim dıĢı uygulamalar 
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konusunda dikkatli olunmalıdır. Ucuz ve teknik olarak basit bir cihaz olmasından 

dolayı kolay ulaĢılabilir. Etkiler kısa süreli olsa da, uzun süreli kullanımlarda 

maladaptif değiĢikliklere neden olma olasılığı vardır. 

 

Literatürde inme geçiren hastalarda non-invaziv beyin stimulasyon tekniği olan 

tDAS tedavisinin üst ekstremite fonksiyonlarına etkisini araĢtıran randomize 

kontrollü çalıĢmalar son yıllarda artmıĢtır (9-13). 

 

 

 

 

ġekil 2.1. Bilateral tDAS uygulamasında anodal ve katodal elektrotların kafa derisi üzerinde standart 

uygulama koordinatları 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Bu çalıĢma için 21/08/2015 tarihinde KA15/271 numarası ile BaĢkent Üniversitesi 

Etik Kurulu onayı alınmıĢtır. Örneklem büyüklüğü hesaplaması NCSS-PASS 2007 

programı kullanılarak, transkraniyal doğru akım grubunda Fugl-Meyer test 

değerlendirme sonucunun sham grubuna göre en az 2,4 birim daha fazla olacağı 

öngörüldüğünde %90 güç ve %5 tip I hata düzeylerinde, her bir gruba 16 kiĢi olmak 

üzere toplam 32 kiĢialınması gerektiği bulunmuĢtur. 

 

 

3.1.Hasta Gruplar 

 

ÇalıĢmada, 01/08/2016-20/01/2018 tarihleri arasında BaĢkent Üniversitesi Fiziksel 

Tıp ve Rehabilitasyon kliniğinde rehabilite edilmek üzere yatırılmıĢ olan 88 inme 

hastası değerlendirildi. Bunlar arasında araĢtırmaya dahil olma kriterlerini karĢılayan 

ve katılmaya gönüllü olan 32 hastaya önce bilgilendirilmiĢ gönüllü olur formu 

imzalatıldı. ÇalıĢma akıĢ Ģeması ġekil 3.1.‘de verilmiĢtir. 
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ġekil 3.1. ÇalıĢma akıĢ Ģeması 

 

AraĢtırmaya dahil olma kriterleri: 

1) 18-75 yaĢ arası, kadın veya erkek 

2) Klinik değerlendirme ve beynin bilgisayarlı tomografi (BT) ve/veya manyetik 

rezonans görüntülemesinde (MRG) ilk kez vasküler bir lezyon nedeniyle inme tanısı 

konmuĢ 

3) Olayın üzerinden en az 3 ay geçmiĢ 

4) Tıbbi durumu stabil 

5) Kognitif fonksiyonları  korunmuĢ olan hastalar 

 

DıĢlama kriterleri;  

1) Sensoriyel afazi 

2) Neglect sendromu 

Değerlendirilen hasta (n=88) 

Dahil edile kriterlerini 

karĢılamayan (n=50) 

Analize dahil edilenler (n=16) Analize dahil edilenler (n=16) 

 

Kontrol Grubu (n=20) 

Tedaviyi tamamlayanlar (n=16) 

Tedaviyi tamamlamayanlar (n=4) 

 (n=XX) 

Randomize edilen hasta (n=38) 

Dahil edilme kriterlerini 

karĢılayan (n=38) 

ÇalıĢma Grubu (n=18) 

Tedaviyi tamamlayanlar (n=16) 

Tedaviyi tamamlamayanlar (n=2) 

tarama 

    Ġstatistiksel analiz 
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3) Epilepsi öyküsü 

4) Kalp pili 

5) GeçirilmiĢ kraniyal cerrahi öyküsü 

6) Beyin tümörü  

7) Ġntrakraniyal metalik implantı 

8) Ciddi iĢitme ve görme kaybı 

9) Ciddi spastisitesi (Modifiye Ashworth skalasına göre grade 3-4) olan hastalar 

 

Hastaların yaĢ, cinsiyet, inme sonrası geçen süre, inme etyolojisi (iskemik veya 

hemorajik), etkilenen tarafı hasta takip formuna kaydedildi, randomize edilmek için 

numaralandırıldı. Random Allocation Software adlı serbest yazılım kullanılarak 

bilgisayar sisteminde düzenlenmiĢ randomizasyon Ģemasına göre 16‘sı tDAS grubu, 

16‘sı kontrol grubu olmak üzere iki gruba ayrıldı.  

 

AraĢtırma çift kör olarak yürütüldü, hasta ve değerlendiren doktor hangi hastanın 

çalıĢma grubunda, hangi hastanın kontrol grubunda olduğunu bilmiyordu. Yürütücü 

ve iĢ uğraĢı terapisti ise kör değildi.  

 

Her iki gruptaki hastalara 3 hafta süreyle, haftanın 5 günü, günlük ortalama 60-120 

dakika boyunca konvansiyonel üst ekstremite rehabilitasyon programı 

(nörofasilitasyon teknikleri, eklem hareket açıklığı egzersizleri, güçlendirme 

egzersizleri, iĢ uğraĢı terapisi) uygulandı. tDAS grubundaki hastalara konvansiyonel 

inme rehabilitasyon programına ek olarak iĢ uğraĢı terapsi ile eĢ zamanlı olarak 3 

hafta süreyle, haftada 5 gün, günde 30 dakika süreyle 2 mA akım dozunda sabit akım 

stimulasyonu uygulandı. 

 

AraĢtırmamızda tDAS için sabit akım stimulatörü olarak çift kanallı sabit akım 

stimulatörü (ZMI Electronics LTD.,Taiwan,2012) kullanıldı (ġekil 3.2).Sabit akım 

stimülatörü, sürekli sistemdeki rezistansı monitörize ederek doğru akımın sabit 

Ģekilde verilmesini sağladı. Uygulama için dikdörtgen Ģeklinde elektrotlar (5.5 cm × 

4 cm; 22 cm2) kullanıldı. 
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ġekil 3.2. Sabit Akım Stimulatörü 

 

Elektrot yerleĢimini belirlemek için Uluslararası EEG 10/20 Sistemi kullanıldı. Bu 

sisteme göre elektrot yerleĢimleri ġekil 3.3‘de gösterilmiĢtir. Elektrot yerleĢimi için 

öncelikle burun kökü (nasion) ile protuberensiya oksipitalis (inion) arasındaki 

uzaklık ölçüldü. Bu uzaklığın orta noktası Cz (verteks) olarak belirlendi. 

AraĢtırmamızda C3 alanının belirlenmesi için traguslar arası mesafe ölçüldü ve 

verteksten bu mesafenin %20‘si kadar laterale gidilerek C3-C4 alanı belirlendi. 

Skalpta C3-C4 lokalizasyonuna uygulanan elektrot izotonik solusyon ile ıslatıldı. 

Saçlı deri alkollü pamuk ile temizlendi. Bihemisferik tDAS uygulaması etkilenmiĢ 

hemisferde C3 motor alanına anodal elektrot ; karĢı taraf C4 motor alana katodal 

elektrot yerleĢtirilerek uygulandı. Anodal tDAS ipsilezyoner motor kortekste 

eksitabiliteyi uyararak, katodal tDAS kontralezyoner motor kortekste eksitabiliteyi 

inhibe ederek etki etmektedir. Sham tDAS grubunda ise elektrotlar bihemisferik 

uygulama benzeri yerleĢtirildi, cihaz açılarak hastanın ilk karıncalanma hissini 

hissetmesi sağlandı (30 sn), sonrasında hastaya fark ettirmemeye özen gösterilerek 

akım kesildi. Ġki gruba da (bihemisherik tDAS ve sham) uygulama iĢ uğraĢı terapisi 

ile eĢ zamanlı olarak yapıldı. Uygulama bihemisferik stimulasyon yapılan hastalarda 

30 dk, 2 mA, plasebo tDAS grubuna 30 dk olmak üzere toplam 15 seans tedavi 

yapıldı. 
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ġekil 3.3. 10/20 EEG sistemi ve elektrot yerleĢimi  

 

 

 

ġekil 3.4. Hemiplejik hastanın iĢ uğraĢı terapisi ile eĢ zamanlı tDAS uygulanırken görüntüsü 
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3.2. Değerlendirme Yöntemleri 

 

Hastaların tedavi öncesi ve 15 seanslıktedavi sonrası 1.haftada klinik 

değerlendirmeleri yapıldı. 

 

 

3.2.1. Fonksiyonel Bağımsızlık Ölçeği (FBÖ) 

 

KiĢilerin günlük yaĢam aktivitelerine iliĢkin performanslarını değerlendiren bir 

ölçektir. 18 maddeden oluĢur ve kiĢilerin fonksiyonlarını, fiziksel/motor fonksiyon 

(13 madde) ve kognitif fonksiyon (5 madde) olmak üzere 2 ana bölümde 

değerlendirir. Maddeler ayrıca 6 alt baĢlık (kendine bakım, sfinkter kontrolü, 

transferler, hareket, iletiĢim ve sosyal-algı) altında gruplanır. Her madde 1-7 arasında 

skorlanır; 1 tam yardımı, 7 ise tam bağımsızlığı gösterir. Total skoru 18-126 (tam 

bağımlı-tam bağımsız) arasında değiĢir. Ölçeğin Türk popülasyonuna adaptasyonu, 

geçerlilik ve güvenilirlik çalıĢmaları yapılmıĢtır (137). 

FBÖEk 5'de görülmektedir. 

 

3.2.2. Brunnstrom Motor Evrelemesi (BME) 

 

Ġnme hastalarının motor geliĢimini değerlendiren bir testtir. Signe Brunnstrom 1966 

yılında çok fazla sayıdaki hemiplejik hastada gözlemlediği iyileĢme evrelerini 

tanımlamıĢtır. Bu evrelemede üst ekstremite, alt ekstremite ve el ayrı ayrı 

değerlendirilir ve inme hastasının iyileĢme süreci 6 evre olarak tanımlanır. Bu 

evrelemeye göre en düĢük evre, evre 1 (flask, hiçbir hareketin olmadığı evre); en 

yüksek evre ise, evre 6 (normal motor fonksiyonun olduğu evre) olarak 

belirlenmiĢtir. Yüksek Brunnstrom evreleri motor geliĢimin daha iyi olduğunu 

gösterir (138). 

 

Brunnstrom Motor Evrelemesi (BME) Ek 6'da görülmektedir. ÇalıĢmada hastaların 

üst ekstremite ve el BME dereceleri belirlenerek hasta takip formuna kaydedildi. 
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3.2.3. Fugl Meyer Üst Ekstremite Motor Değerlendirme Ölçeği 

 

Etkilenen taraftaki motor iyileĢmenin değerlendirilmesinde kullanılan Fugl Meyer 

(FM) üst ekstremite motor değerlendirme ölçeği Ek 4'te görülmektedir. FM 

değerlendirmesi inme sonrası sensörimotor iyileĢmeyi kantitatif olarak 

değerlendirmeye yönelik geliĢtirilmiĢ ilk ölçüttür. Twitchell ve Brunnstrom'un motor 

iyileĢme evreleri esas alınarak hazırlanmıĢtır. Motor fonksiyon (üst ve alt 

ekstremiteler), duyu fonksiyonu, denge, eklem hareket açıklığı ve eklem ağrısı olmak 

üzere beĢ bölümden oluĢmaktadır. Motor fonksiyon değerlendirmesi en sık 

kullanılan bölümüdür ve uygulanması yaklaĢık 20 dakika sürmektedir. Maddeyi 

gerçekleĢtirebilme üç derecede (0: GerçekleĢtiremiyor, 1: Kısmen gerçekleĢtiriyor, 2: 

Tamamen gerçekleĢtiriyor) değerlendirilir. Bölümler arasındaki puanlar Ģu Ģekilde 

dağılmıĢtır; 100 puan motor fonksiyon (66 üst ve 34 alt), 24 puan duyu (hafif 

dokunma ve pozisyon hissi), 14 puan denge (6 oturma ve 8 ayakta durma), 44 puan 

eklem hareket açıklığı ve 44 puan eklem ağrısıdır (139). 

 

3.3. Ġstatistiksel Analiz 

 

Verilerin değerlendirilmesinde SPPS 20 (IBM Corp. Released 2011.IBM SPSS 

Statistics for Windows, Version 20.0. Armonk, NY: IBM Corp.) istatistik paket 

programı kullanılmıĢtır. DeğiĢkenlerin ortalama±standart sapma ve Medyan 

(Maksimum-Minumum) yüzde ve frekans değerleri kullanılmıĢtır. DeğiĢkenler 

normallik, varyansların homojenliği ön Ģartlarının kontrolü yapıldıktan sonra 

(Shapiro Wilk ve Levene Testi) değerlendirilmiĢtir. Veri analizi yapılırken, bağımsız 

iki grup karĢılaĢtırması için parametrik test koĢulları sağlanıyorsa bağımsız 2 grup 

arası fark testi (Student‘s t test), parametrik test koĢulları sağlanamıyor ise Mann-

Whitney U testi kullanıldı. Grupların tedavi öncesi ve sonrası değerlerinin 

karĢılaĢtırılmasında parametrik test koĢulları sağlanıyorsa bağımlı iki grup arası fark 

karĢılaĢtırma testi (paired t test) ile analiz edilmiĢtir. Testlerin anlamlılık düzeyi için 

p<0,05 değeri kabul edilmiĢtir. 
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4. BULGULAR 

 

ÇalıĢmaya 18 tDAS grubu, 20 kontrol grubu olmak üzere 38 hasta dahil edildi. tDAS 

grubundaki 2 hasta, kontrol grubundaki 4 hasta tedaviyi tamamlamadan kendi 

istekleri üzerine taburcu edildiler. tDAS grubunda 16 hasta, kontrol grubunda ise 16 

hasta olmak üzere toplam 32 hasta çalıĢmayı tamamladı ve istatistiksel analiz bu 

veriler üzerinden yapıldı.  

 

AraĢtırmaya dahil edilen hastaların demografik özellikleri tablo 4.1‘de yer 

almaktadır. Tablo 4.1‘e göre araĢtırmada yer alan hastaların %59‘u (n:19) erkek, 

%41‘i (n:13) kadın hastadır. Hastaların yaĢları 38 ile 79 arasında değiĢmekte olup, 

ortalama 63,53±11,28‘dir. Hastaların %84‘ü (n:27) evli, %16‘sı (n:5) evli değildir. 

Örneklemde yer alan kiĢilerin %12,5‘i (n:4) okuryazar değil, %43,8‘i (n:14) ilkokul, 

%18,8‘i (n:6) ortaokul, lise ve %25‘i yüksekokul mezunudur.  

 

Hastaların etiyolojisinde %75‘i (n: 24) iskemik, %25‘i (n:8) hemorajiktir. Hastalık 

süresi 90 ile 2555 gün arasında değiĢmekte olup, 397,69±551,79 gündür. Hastaların 

%50‘si sağ hemiplejik, %50‘si sol hemiplejiktir. AraĢtırmada yer alan hastaların 

%75‘inde hipertansiyon, %28‘inde (n:9) diabetes mellitus (DM), %19‘unda (n:6) 

aritmi ve %25‘inde (n:8) koroner arter hastalığı (KAH) bulunmaktadır (Tablo 4.1).  
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Tablo 4.1. Hastaların demografik özellikleri 

DeğiĢkenler (n:32) % 

Cinsiyet  

Erkek (n:19) 

Kadın (n:13) 

 

%59 

%41 

Medeni Durum 

Evli (n:27) 

Bekâr (n:5) 

 

%84 

%16 

Eğitim 

Okuryazar değil (n:4) 

Ġlkokul (n:14) 

Ortaokul- Lise (n:6) 

Yüksekokul (n:8) 

 

%12,5 

%43,8 

%18,8 

%25 

Etiyoloji 

Ġskemik (n:24) 

Hemorajik (n: 8) 

 

%75 

%25 

Hemiplejik taraf 

Sağ (n:16) 

Sol (n:16) 

 

%50 

%50 

Hipertansiyon 

Var (n:24) 

Yok (n:8) 

 

%75 

%25 

DM 

Var (n:9) 

Yok (n:23) 

 

%28 

%72 

Aritmi 

Var (n:6) 

Yok (n:26 

 

%19 

%81 

KAH 

Var (n:8) 

Yok (n:24) 

 

%25 

%75 
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AraĢtırmada her iki grupta yer alan hastaların yaĢları arasında fark olup olmadığı 

Mann Whitney-U testi ile analiz edilmiĢtir. Yapılan analize göre sham grubunda yer 

alan hastaların yaĢ ortalamaları (63,50 ± 12,60) ile bihemisferik tDAS grubunda yer 

alanların yaĢ ortalamaları (63,56 ± 10,20) arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

belirlenmemiĢtir (p>0,05). Benzer olarak her iki grupta yer alan hastaların hastalık 

süreleri arasında fark olup olmadığı Mann-WhitneyU testi ile analiz edilmiĢtir. Elde 

edilen sonuca göre sham grubunda yer alan hastaların hastalık süresi ortalamaları 

(442,75± 687,44) ile bihemisferik tDAS grubunda yer alanların hastalık süresi 

ortalamaları (352,63±390,332) arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

belirlenmemiĢtir (p>0,05). 

 

Tablo 4.2‘de örneklemde yer alan tDAS ve sham grubu hastalaın demografik 

özelliklerinin karĢılaĢtırması yer almaktadır.  

 

Tablo 4.2. tDAS ve sham grubu hastaların demografik özellikleri karĢılaĢtırması 

 

Tablo 4.3‘te sham ve bihemisferik tDAS grubunda yer alan kiĢilerin hastalıklarına 

eĢlik eden hastalıkların sıklığı ve yüzdesi yer almaktadır. Gruplar arasında fark olup 

olmadığı ki kare testi ile analiz edilmiĢ olup, istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

belirlenmemiĢtir (p>0,05).  

Özellikler  tDAS (n:16) Sham (n:16) p 

YaĢ (Ortalama ± SS) 63,56 ± 10,19 63,50 ± 12,60 0,895 

Hastalık süresi 

(Ortalama ± SS) 

352,62 ± 390,32 442,75 ± 687,43 0,704 

Cinsiyet  

(Kadın/ Erkek) 

6/10 7/9 0,723 

Etiyoloji  

(Ġskemik / 

Hemorajik) 

11/5 13/3 0,422 

Hemiplejik taraf  

(Sağ / Sol) 

10/6 6/10 0,164 
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Tablo 4.3. tDAS ve sham grubu hastaların eĢlik eden hastalıkları 

 tDAS (n:16) Sham (n:16) Toplam p 

Hipertansiyon 

Var 

Yok  

 

12  (%50) 

4 (%50) 

 

12 (%50) 

4 (%50) 

 

24 (%100) 

8 (%100) 

 

 

0,500 

DM 

Var  

Yok 

 

4 (%44,4) 

12 (52,2) 

 

5 (%55,6) 

11 (%47,8) 

 

9 (%100) 

23 (%100) 

 

0,255 

Aritmi 

Var 

Yok 

 

4 (%66,7) 

12 (%46,2) 

 

2 (%33,3) 

14 (%53,8) 

 

6 (%100) 

26 (%100) 

 

0,147 

KAH 

Var 

Yok 

 

3 (%37,5) 

13 (%54,2) 

 

5 (%62,5) 

11 (%45,8) 

 

8 (%100) 

24 (%100) 

 

0,399 

 

Tablo 4.4‘te araĢtırmada yer alan hastaların BME, FM ve FBÖ giriĢ ve çıkıĢ 

sonuçları yer almaktadır.  

 

Tablo 4.4. Hastaların Brunstrom motor evreleme, Fugl-Meyer ve Fonksiyonel 

bağımsızlık ölçeği  giriĢ ve çıkıĢ değerleri 

 

Fizik Muayene Sonuçları (n:32) Min-Max Ortalama ± SS Ortanca 

(Mean) 

Brunnstrom kol giriĢ 1-6 2,72 ± 1,55 2,5 

Brunnstrom kol çıkıĢ 1-6 3,38 ± 1,86 3,00 

Brunnstrom el giriĢ 1-6 2,62 ± 1,58 2,5 

Brunnstrom el çıkıĢ 1-6 3,25 ± 2,03 3,00 

Fugl meyer üst ekstremite motor 

değerlendirme giriĢ 

4-63 26,13 ± 20,50 23,50 

Fugl meyer üst ekstremite motor 

değerlendirme çıkıĢ 

4-64 31,56 ± 22,08 28,00 

FBÖ giriĢ 19-114 58,31 ± 28,47 45,00 

FBÖ çıkıĢ 21-121 73,28 ± 29,61 72,00 

Mini mental test  14-30 23,84 ± 3,87 23,00 
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Gruplar arasındaki farklar 

 

Tablo 4.5‘te tDAS ve sham grubundaki hastaların FM ve FBÖ skorları giriĢ ve çıkıĢ 

değerleri Mann-WhitneyU testi ile analiz edilmiĢtir. Analiz sonuçlarına göre FBÖ 

giriĢ (p=0,05) ve çıkıĢ değerlerinde tDAS ve sham grubu arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık olduğu belirlenmiĢtir (p<0,05). Diğer gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık belirlenmemiĢtir. 

 

Tablo 4.5. tDAS ve sham grubundaki hastaların Fugl-Meyer ve Fonksiyonel 

bağımsızlık ölçeği  skorları giriĢ ve çıkıĢ değerleri karĢılaĢtırması 

 

 tDAS (n:16) 

Ortalama ± SS 

 

Sham (n:16) 

Ortalama ± SS 

z P 

Fugl meyer üst 

ekstremite giriĢ 

25,88 ± 17,66 26,38 ±23,60 -0,378 0,706 

Fugl meyer üst 

ekstremite çıkıĢ 

35,00 ± 20,73 28,12 ±23,50 -0,906 0,381 

FBÖ giriĢ 65,44 ± 28,43 51,19 ± 27,53 -1,906 0,050* 

FBÖ çıkıĢ 88,19 ± 24,61 58,37 ±27,24   -

2,983* 

 0,002** 

Mini mental test  23,94 ± 3,89 23,75 ± 3,97 -0,003 1,000 

*p=0,05;  **p<0,05 

 

Tablo 4.6‘da tDAS ve sham grubundaki hastaların BME skorları giriĢ ve çıkıĢ 

değerleri arasındaki fark paired sample t testi ile analiz edilmiĢtir. Analiz sonuçlarına 

göre gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık belirlenmemiĢtir. 

 

 



 

46 

 

Tablo 4.6. tDAS ve sham grubundaki hastaların Brunstrom motor evreleme giriĢ ve 

çıkıĢ değerleri karĢılaĢtırması 

 

Fizik Muayene 

Sonuçları  

Hasta   (n:16) 

 

Sham (n:16) 

 

p 

Median 

 

Ortalama 

± SS 

Median Ortalama 

± SS 

Brunnstrom kol 

giriĢ 

3 2,56 ± 1,21 2 2,88 ± 1,86 0,847 

Brunnstrom kol 

çıkıĢ 

4,5 3,75 ± 1,73 2 3,00 ± 1,97 0,287 

Brunnstrom el giriĢ 3 2,63 ± 1,31 2 2,63 ± 1,86 0,861 

Brunnstrom el çıkıĢ 4,5 3,75 ± 2,02 2 2,75 ± 1,98 0,154 

 

 

Tablo 4.7‘de tDAS grubu hastaların FM ve FBÖ skorları giriĢ ve çıkıĢ sonuçları 

arasındaki fark Mann-WhitneyU testi ile analiz edilmiĢtir. Elde edilen sonuca göre 

giriĢ ve çıkıĢ sonuçları, birbirinden istatistiksel olarak ileri derecede anlamlı fark 

göstermektedir (p<0,001). Hastaların giriĢ bölümünde yer alan değerleri, çıkıĢ 

bölümünde yer alanlara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede düĢüktür.  

 

Tablo 4.7. tDAS grubu  hastaların Fugl-Meyer ve Fonksiyonel bağımsızlık ölçeği  

skorları giriĢ ve çıkıĢ sonuçları karĢılaĢtırması 

 TDAS grubu (n:16) 

(Ortalama ± SS) 

t p 

Fugl meyer giriĢ 

Fugl meyer çıkıĢ 

25,88 ± 17,66 

35,00 ± 20,73 

-5,129 0,001 

FBÖ giriĢ 

FBÖ çıkıĢ 

65,44 ± 28,43 

88,19 ± 24,61 

-5,143 0,001 

 

Tablo 4.8‘de tDAS grubu hastaların BME skorları giriĢ ve çıkıĢ sonuçları arasındaki 

fark paired sample t testi ile analiz edilmiĢtir. Elde edilen sonuca göre giriĢ ve çıkıĢ 

sonuçları, birbirinden istatistiksel olarak ileri derecede anlamlı fark göstermektedir 

(p<0,001). Hastaların giriĢ bölümünde yer alan değerleri, çıkıĢ bölümünde yer 

alanlara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede düĢüktür.  
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Tablo 4.8. tDAS grubu  hastaların Brunstrom motor evreleme giriĢ ve çıkıĢ sonuçları 

karĢılaĢtırması 

 

Fizik Muayene 

Sonuçları  

GiriĢ (n:16) ÇıkıĢ  (n:16) p 

Median Ortalama ± 

SS 

Median Ortalama ±SS 

Brunnstrom 

kol  

3 2,56 ± 1,21 4,5 3,75±1,73 0,001 

Brunnstrom el  3 2,63 ± 1,31 4,5 3,75 ± 2,01 0,001 

 

 

Tablo: 4.9‘de sham grubu hastaların FM ve FBÖ skorları giriĢ ve çıkıĢ sonuçları 

arasındaki fark Mann-WhitneyU testi ile analiz edilmiĢtir. Elde edilen sonuca göre 

giriĢ ve çıkıĢ sonuçları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir sonuç elde 

edilmemiĢtir (p>0,05). 

 

Tablo 4.9. Sham grubu hastaların Brunstrom motor evreleme, Fugl-Meyer ve 

Fonksiyonel bağımsızlık ölçeği  skorları giriĢ ve çıkıĢ sonuçları karĢılaĢtırması 

 

 Sham (n:16) 

Ortalama ± SS 

t p 

Fugl meyer giriĢ 

Fugl meyer çıkıĢ 

26,38 ±23,60 

28,12 ±23,50 

-2,146 0,103 

FBÖ giriĢ 

FBÖ çıkıĢ 

51,19 ± 27,53 

58,37 ±27,24 

-2,023 0,145 

 

Tablo: 4.10‘da sham grubu hastaların BME skorları giriĢ ve çıkıĢ sonuçları 

arasındaki fark paired sample t testi ile analiz edilmiĢtir. Elde edilen sonuca göre 

giriĢ ve çıkıĢ sonuçları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir sonuç elde 

edilmemiĢtir (p>0,05). 
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Tablo 4.10. Sham grubu hastaların Brunstrom motor evreleme giriĢ ve çıkıĢ 

sonuçları karĢılaĢtırması 

 

Fizik Muayene 

Sonuçları  

GiriĢ (n:16) ÇıkıĢ  (n:16) p 

Median Ortalama 

± SS 

Median Ortalama 

±SS 

Brunnstrom kol  2 2,88 ± 1,86 

 

2 3,00 ± 1,97 0,364 

Brunnstrom el  2 2,63 ± 1,86 2 2,75 ± 1,98 0,364 

 

 

Tablo 4.11‘de hastaların delta Fugl-meyer ve delta FIM sonuçları tDAS ve sham 

grupları arasında Mann-Whitney U testine göre karĢılaĢtırıldığında gruplar arasında 

istatistiksel olarak ileri derecede  anlamlı farklılık olduğu belirlenmiĢtir (p<0,0001).  

 

Tablo 4.11. Gruplar arası üst ekstremite Fugl-Meyer ve Fonksiyonel bağımsızlık 

ölçeği skoru kazançları 

 

Kazanç 

puanları 

(ort. ± std.s.) 

TDAS grubu Sham  grubu Z P 

Fugl-Meyer 9,12 ± 7,11 1,75 ±2,04 -3,702 0,001* 

FBÖ 22,75 ±17,69 7,18 ± 5,75 -3,458 0,001* 

 

Hastaların BME, FM ve FBÖ skorları giriĢ ve çıkıĢ sonuçlarının hastaların yaĢları ve 

hastalık süreleriyle iliĢkili olup olmadığı Pearson korelasyon analizi ile analiz 

edilmiĢtir. Elde edilen sonuçlara göre hastaların yaĢları ile demografik veriler 

arasında istatistiksel olarak anlamlı sonuç elde edilmemiĢtir. Ancak hastaların 

hastalık süreleri ile Brunnstrom kol çıkıĢı (r: 0,349; p≤0,049), hastalık süresi ile 

Brunnstrom el çıkıĢ ile (r: 0,347; p≤0,050) ve hastalık süresi ile mini mental test 

değeri (r: 0,350; p≤0,048) arasında istatistiksel olarak anlamlı, zayıf iliĢki olduğu 

belirlenmiĢtir.  
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 5. TARTIġMA 

 

Ġnme, dünyada kalp hastalıkları ve kanserden sonra üçüncü sırada yer alan ölüm 

nedeni olmasının yanında, akut inme tedavisindeki yeniliklerle ve artan insan ömrü 

ile birlikte en sık özürlülüğe yol açan hastalık olarak karĢımıza çıkmaktadır.
 

 

Ġnme sonrası sık görülen üst ekstremite parezisi hastaların günlük yaĢam 

aktivitelerini kısıtlayan en önemli sorunlardan biridir. KiĢilerin beslenme, giyinme, 

hijyen gibi günlük temel ihtiyaçlarını karĢılayabilmesi ve hatta kendini yeterince 

ifade edebilmesinde bile üst ekstremite ve elde yeterli kas gücü ve koordinasyon 

gereklidir (55, 57). 

 

Ġnme rehabilitasyonunda amaç; geliĢen özürlülüğü en alt düzeye indirmek, 

fonksiyonları en üst noktaya çıkarmak, komplikasyonları önlemek, sekonder amaç; 

olayın tekrarını önlemektir (140). 

 

Ġnme geçiren hastaları daha fonksiyonel ve daha bağımsız hale getirmek için yeni 

yaklaĢımlar ve tedavi yöntemleri geliĢtirilmektedir. Bu yaklaĢımların hepsinde 

beynin plastisite yeteneğini harekete geçirmek ve kaybedilen beyin fonksiyonlarını 

tekrar kazanabilmek ya da devam ettirebilmek amaçlanır (56). 

 

Güvenilir ve ağrısız noninvaziv beyin stimülasyon tekniklerinden olan tDAS ve TMS 

uygulamaları beynin hasarlı bölgelerinin plastisitesini ve yeniden düzenlenmesini 

teĢvik eden yöntemlerdir ve inme hastalarının tedavisinde kullanımıyla ilgili 

çalıĢmalar aktif olarak yürütülmektedir. TMS ile kıyaslandığında tDAS daha ucuz, 

taĢınabilir ve günlük pratikte uygulaması daha kolay bir yöntemdir, ayrıca TMS ile 

epileptik nöbetler tetiklenebilir. Bugüne kadar yapılmıĢ çok sayıda çalıĢmada tDAS 

uygulama sonrasında epileptik nöbet kaydedilmemiĢtir (141). 

 

Transkranial doğru akım stimülasyonu; stimülasyonun parametrelerine, 

yoğunluğuna, süresine ve konumuna bağlı olarak fonksiyonel değiĢiklikleri baĢlatan, 

rahat ve ağrısız bir kortikomotor stimülasyon tekniğidir (142). 
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Anodal tDAS uygulamasıyla nöronlarda sodyum-kalsiyum bağımlı kanalların 

aktivasyonu ile nöron membranlarında depolarizasyon meydana gelmekte ve kortikal 

nöronların uyarılabilirliği artmaktadır (115). Bu etki uyarımın polaritesine ve akım 

Ģiddetine bağlıdır (6). ÇalıĢmalar ile tDAS sonrası meydana gelen kortikal 

uyarılmanın NMDA reseptör aktivitesine bağlı olduğu gösterilmiĢtir ve asetilkolinin 

de bu nöroplastisitenin konsolidasyonunda önemli olduğu vurgulanmıĢtır (6, 116). 

Noninvaziv beyin stimülasyon tekniklerinin uygulanmasıyla ortaya çıkan değiĢikliklerin 

uygulama sonrası da devam etmesi uzun dönem sinaptik değiĢimler olmasına bağlıdır 

(111, 115). 

 

Katodal tDAS'nin etkileri ise glutamaterjik sinapsların modülasyonuna bağlıdır (8). 

Uyarılan kortekste glutamat konsantrasyonu önemli ölçüde azalmaktadır. GABAerjik 

internöronların katodal tDAS ile modülasyonuna yönelik kanıtlar ise daha az açıktır. 

Katodal tDAS sonrası uyarılan kortekste GABA konsantrasyonunda bir azalma 

gözlenmiĢtir (13). 

 

Schlaug ve Renga, transkraniyal doğru akım stimülasyonu (tDAS) ve motor 

öğrenmenin kombinasyon halinde uygulandığında, serebral korteksin fonksiyonlarını 

arttırdığını ve fonksiyonel iyileĢmenin desteklendiğini bildirmiĢtir (13). 

 

Stefan ve arkadaĢları sağlıklı gönüllülerde serebral korteks stimülasyonunun 

periferik aktiviteler ve merkezi uyaranlar üzerinde olumlu etkileri olduğunu 

bildirmiĢtir (143). 

 

Sağlıklı gönüllülerde yapılan çalıĢmalarda tDAS‘nin kortikal eksitabilite ve 

performans üzerindeki etksinin kısa süreli ve değiĢken olduğu tespit edilmiĢtir. Bu 

nedenle uygulamanın tekrarlayıcı seanslar halinde olmasının daha etkin olacağı 

düĢünülmüĢtür (120). 

 

Tekrarlayan seanslarla tDAS uygulaması ile ilgili birçok çalıĢma yapılmıĢ ve plejik 

üst ekstremitelerde konvansiyonel tedaviye göre ek motor kazanımlar elde edildiği 

bildirilmiĢtir (9-13, 80, 144). 
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Literatürdeki çalıĢmalar tarandığında anodal tDAS'nin inme sonrası etkilenen üst 

ekstremitenin motor geri kazanımı üzerindeki etkilerini araĢtıran altı plasebo 

kontrollü insan çalıĢması (n = 91) vardır. Bu çalıĢmalarda stimülasyon parametreleri 

4 çalıĢmada 1 mA Ģiddetinde 20 dakika süreyle uygulanırken; 1 çalıĢmada 0.5 mA 

Ģiddetinde 15 dakika süreyle, 1 çalıĢmada da 2 mA Ģiddetinde 20 dakika süreyle 

uygulanmıĢ. Sadece 1 çalıĢmada iskemik ve hemorajik inme hastaları alınırken diğer 

tüm çalıĢmalarda iskemik inme hastaları dahil edilmiĢ. Rossi ve arkadaĢlarının 

yaptığı çalıĢmada akut inme hastaları dahil  edilirken diğer çalıĢmalarda subakut ve 

kronik inme hastaları üzerinde tDAS uygulması yapılmıĢ. Sonuçlara göre üst 

ekstremite motor kazanımlarına olumlu etkiler açısından en iyi kanıt subakut ve 

kronik inme geçiren hastalar için mevcuttur (132, 145-149). Akut inme geçiren 

hastalarda, anodal tDAS'nin etkilenen elin motor geri kazanımı üzerindeki olumsuz 

etkisine iliĢkin kanıtlar mevcuttur (149). 

 

Literatürde katodal tDAS‘nin üst ekstremite fonkisyonlarına etkilerini araĢtıran 3 

plasebo kontrollü çalıĢmada kontralezyoner hemisferde M1 alanına katodal tDAS 1 

mA Ģiddetinde 20-30 dk süreyle uygulanmıĢ. Kronik inme geçirmiĢ hastaların dahil 

edildiği bu çalıĢmalarda üst ekstremite motor fonksiyonlarında belirgin düzelme 

gözlemlenmiĢtir. Gelecekteki çalıĢmaların akut ve subakut dönemdeki inme 

hastalarına yönelik planlanması gerektiği vurgulanmıĢtır (150-152). 

 

Anodal ve katodal tDAS tedavisinin üst ekstremite motor fonksiyonlarına etkisinin 

karĢılaĢtırıldığı plasebo kontrollü çalıĢmalar tarandığında; stimülasyon Ģiddeti  dört 

çalıĢmada 1 mA 10-20 dk süreyle, 3 çalıĢmada 2 mA 20-25 dk süreyle uygulanmıĢ. 

Ġki çalıĢmada tDAS uygulaması üst ekstremite robotik egzersiz tedavisi ile kombine 

edilmiĢ. ÇalıĢmaların çoğunda sadece iskemik inme geçiren hastalar dahil edilmiĢ. 

Sonuç olarak bir çalıĢmada sadece katodal tDAS grubunda pozitif etkiler saptanırken 

(istatistiksel olarak anlamlı değil) ; dört çalıĢmada hem anodal hem de katodal grupta 

el fonksiyonlarında istatistiksel olarak anlamlı iyleĢme saptanmıĢtır (9, 11, 144, 153-

155). Bu çalıĢmalardan istatistiksel olarak anlamlı çıkmayanlarda akut inme 

hastalarının çalıĢmaya dahil edildiği görülmektedir. 
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Hesse ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada anodal/katodal/sham tDAS tedavisi ile 

kombine olarak hastalara üst ekstremite robotik egzersiz tedavisi uygulanmıĢtır. 

ÇalıĢmaya 2-8 haftalık inme hastaları dahil edilmiĢtir. Sonuçta tüm gruplarda Fugl-

Meyer skorlarında baĢlangıca göre geliĢme saptanırken gruplar arasında farklılık 

bulunamamıĢtır. Ġstatistiksel olarak anlamlı geliĢme saptanmayan bu çalıĢmada diğer 

çalıĢmalardan farklı olarak akut inme hastaları çalıĢmaya dahil edilmiĢtir (156). 

 

Subakut inmeli hastalarda üst ekstremite motor fonksiyonlarında iyileĢme üzerine 

tDAS uygulamasının mesleki tedavi ile kombine edilerek etkisini araĢtıran Kim ve 

arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada hastalar anodal tDAS, katodal tDAS ve sham tDAS 

olmak üzere 3 gruba randomize edilmiĢtir. 10 seanslık tedavi sonrası 6 aylık takip 

sonucunda katodal tDAS grubunda sham grubuna göre Fugl-Meyer üst ekstremite ve 

global skoru ile Modifiye Barthel indeksinde geliĢmeler gözlemlenmiĢtir (144). 

 

Çift kör randomize kontrollü çalıĢmamızda, noninvaziv bir beyin stimülasyon tekniği 

olan tDAS bihemisferik uygulanarak lezyonlu hemisferde rekonstrüksiyonu 

arttırmak, lezyon olmayan hemisferde rekombinasyonu azaltmak ve nihayetinde 

interhemisferik bozukluğu dengelemek için kullanılmıĢtır. 

 

ÇalıĢmamızda hastalara iĢ uğraĢı terapisi ile eĢ zamanlı olarak 2 mA akım dozunda;  

22 cm2 (5.5 cmx4 cm) elektrot boyutu; her seans 30 dakika süreyle toplamda 15 

seans tDAS tedavisi uygulandı. Bihemisferik tDAS yönteminin üst ekstremite motor 

ve fonksiyonel iyileĢme üzerine etkisi ile ilgili sonuçları gözden geçirildiğinde; 

fonksiyonel bağımsızlık ölçümü (FBÖ) giriĢ ve çıkıĢ değerlerinde tDAS ve sham 

grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıĢtır. tDAS grubunda 

tedavi öncesi ile sonrası karĢılaĢtırıldığında etkilenen tarafta üst ekstremite Fugl-

Meyer (FM) değerlendirme ölçeği, üst ekstremite Brunnstrom motor evrelemesi 

(BME) sonuçlarında ve FBÖ skorunda sham grubuna göre anlamlı derecede daha 

fazla iyileĢme olduğu gözlenmiĢtir. Ayıca tDAS grubu ve sham grubu arasındaki FM 

ve FBÖ kazancına bakıldığında gruplar arasında istatistiksel olarak ileri derecede 

anlamlı farklılık olduğu belirlenmiĢtir. 
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Literatürde çalıĢmamıza benzer yapıda inme hastalarında üst ekstremite 

fonksiyonlarını araĢtıran bihemisferik tDAS uygulması ile ilgili 6 çalıĢma 

bulunmaktadır (10, 157-161). 

 

Berna ġık ve arkadaĢlarının yaptığı randomize kontrollü araĢtırmada anodal tDAS ve 

bihemisferik tDAS uygulamalarının inmeli hastalarda üst ekstremite motor 

fonksiyonlarına olan etkinliği değerlendirilmiĢtir. Otuz altı inmeli hasta anodal 

tDAS, bihemisferik tDAS veya plasebo tDAS olmak üzere randomize olarak 3 gruba 

ayrılarak her hasta 15 gün süren konvansiyonel rehabilitasyon programına alınmıĢtır. 

Anodal tDAS grubuna 2 mA Ģiddetinde 20 dakika süreyle, bihmemisferik tDAS 

grubundaki hastalara ise 2 mA Ģiddetinde 40 dakika süreyle tDAS uygulaması 

yapılmıĢ. Hastaların plejik üst ekstremite motor fonksiyonları, Wolf Motor 

Fonksiyon Test (WMFT), Jebsen Taylor El Fonksiyon Tesi (JTEFT) ve Kocaeli 

Fonksiyonel Değerlerndirme Testi (KFDT) ile değerlendirilmiĢtir. Anodal tDAS 

grubu 10 kalitatif ve 8 kantitatif parametrede; bihemisferik tDAS grubu ise 

WMFT'nin 8 kalitatif ve 13 kantitatif parametresinde istatistiksel olarak anlamlı 

geliĢme göstermiĢtir. Anodal tDAS ve bihemisferik tDAS gruplarının her ikisinde 

KFDT ve JTEFT'nin tüm alt parametrelerinde istatistiksel olarak anlamlı geliĢmeler 

elde edilmiĢtir. Plasebo ile karĢılaĢtırıldığında tedavi sonrasında, anodal tDAS grubu 

WMFT'de 5 kalitatif ve 1 kantitif ve JTEFT'de 1 parametrede; bihemisferik tDAS 

grubu ise WMFT'de 5 kalitatif, 1 kantitatif parametrede, JTEFT'de 3 ve KFDT'de 1 

parametrede anlamlı geliĢmeler gözlenmiĢtir. Bu araĢtırmada konvansiyonel 

rehabilitasyon programı ile kombine edildiğinde inmeli hastalarda tDAS'nin plejik 

üst ekstremitede ek motor fonksiyonel kazançlar sağladığı saptanmıĢtır (157). Bizim 

çalıĢmamızdan farklı olarak bu çalıĢmada anodal ve bihemisferik tDAS etkinlikleri 

WMFT ve JTEFT ile değerlendirilmiĢtir. Biz bu çalıĢmadan farklı olarak 

çalıĢmamızda üst ekstremite fonksiyonlarını FM ve BME ile değerlendirirken ek 

olarak günlük yaĢam aktivitielerine iliĢkin performanslarını da FBÖ ile 

değerlendirdik. 

 

Yirmi kronik inme hastasında iĢ uğraĢı terapisi ile eĢ zamanlı bihemisferik ve sham 

tDAS'nın etkinliğini değerlendiren Lindenberg ve arkadaĢlarının çalıĢmasında 
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hastalara 1.5 mA dozunda; 16.3 cm2 lik elektrotlar ile 30 dk süreyle 5 seanslık tedavi 

uygulanmıĢtır. Bihemisferik tDAS uygulanan hastalarda üst ekstremite Fugl-Meyer 

ve WMFT skorlarında anlamlı iyileĢmeler göstermiĢtir. Ayrıca bu çalıĢmada bizim 

çalıĢmamızdan ve diğer çalıĢmalardan farklı olarak inmeli hastaların fonksiyonel MR 

görüntülerini de kaydetmiĢler. Hastaların 5 günlük tedavi sonrasında fonksiyonel MR 

görüntülerinde hem bilek hem de dirsek hareketlerinde ipsilezyoner primer motor / 

premotor korteksin daha kuvvetli aktivasyonunu göstermiĢler; Fugl-Meyer ve 

WMFT ölçümlerinin fMRI ölçümleriyle korele olduğunu bildirmiĢlerdir. Bu 

çalıĢmada da bizim çalıĢmamıza benzer olarak sonuç ölçümleri stimulasyondan 1 

hafta sonra yapılmıĢtır (10). 

 

Bolognini ve arkadaĢlarının yaptığı 14 kronik inme hastasında zorunlu kullanım 

tedavisi (CIMT) ile kombine bihemisferik tDAS tedavisinin nörofizyolojik ve 

davranıĢsal etkilerini araĢtırmayı amaçlayan çift kör randomize kontrollü çalıĢmada 

bihemisferik tDAS grubundaki hastalara CIMT ile eĢ zamanlı 2mA, 40 dk süreyle 

sabit akım stimülasyonu verilmiĢ. Sham ve bihemisferik tDAS grubundaki hastalar, 

Jebsen Taylor El Fonksiyon Testi, Handgrip Strength, Motor Aktivite Log Ölçeği ve 

Fugl-Meyer Motor Skoru gibi birincil sonuç ölçümleri üzerinde kazanımlar 

göstermiĢ; ancak bihemisferik tDAS grubunda kazanç daha büyük bulunmuĢtur. 

CIMT‘nin tek baĢına lokal uyarılabilirliğin modüle edilmesinde etkili bir tedavi 

olduğunu ancak transkallozal inhibisyondaki dengesizliğin giderilmesinde 

bihemisferik tDAS uygulmasının daha büyük fonksiyonel iyileĢmeyi 

sağlayabileceğini vurgulamıĢlardır (158). 

 

Plasebo kontrollü diğer bihemishemirik tDAS çalıĢmalarında hastalara tek seans 

direkt akım stimülasyonu uygulanmıĢ ve hepsinde üst ekstremite motor 

fonksiyonlarına olumlu etkiler gözlemlenmiĢtir (159-161). 

 

2017 yılında yayınlanan bir meta-analizde 26 çalıĢma; 754 katılımcı 

değerlendirilmiĢtir. Randomize kontrollü çalıĢmaların sonuçlarına gore inme geçiren 

kiĢilerde günlük yaĢam aktivitelerini ve kol fonksiyonlarını iyileĢtirmek için katodal 

tDAS'nin en umut verici tedavi seçeneği olduğunu düĢündürmektedir. Günlük yaĢam 
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aktivite kapasitesinin arttırılması açısından katodal tDAS'nin etkisinin kanıtı vardır. 

Ġnme sonrası paretik üst ekstremitenin fonksiyonunun iyileĢtirilmesi açısından, 

katodal veya diğer tDAS stimülasyon tiplerinin herhangi bir etkisinin olduğuna dair 

kanıt yoktur. Farklı tDAS tipleri ile bunların kontrol müdahaleleri arasında 

güvenlikle ilgili (ayrılıklar ve yan etkiler açısından) hiçbir fark görülmemiĢtir (162). 

 

Yirmi üç çalıĢma; 523 hastanın değerlendirildiği bir derlemede bilateral tDAS 

uygulamasının  tüm  hastalarda el motor fonksiyonlarını iyileĢtirdiği, ancak bunların 

yaklaĢık % 75'inde istatistiksel olarak anlamlılık düzeyine ulaĢıldığı; takip eden 

süreçte test edilen tüm hastalarda dört haftaya kadar bilateral tDAS'nin kalıcı bir 

etkisi olduğu, ancak bu etkinin % 62'sinin istatistiksel olarak anlamlı olduğu 

saptanmıĢtır. Ek olarak, bilateral tDAS, anodal ve katodal tDAS'den daha büyük etki 

boyutlarına neden olmuĢtur (163). 

 

Literatürde tDAS parametreleri ile ilgili çok çeĢitli uygulamalar vardır. Farklı 

çalıĢmalarda akım seviyelerinde (1–2 mA), elektrot boyut (16–35 cm2); seans 

süreleri (7–40 dakika) ve seans sayılarında (1-30 seans) farklı uygulamalar 

kullanılmıĢtır. 2016 yılında yayınlanan 9 çalıĢmayı içeren bir meta-analizde 

uygulanan protokollerdeki geniĢ farklılıklar vurgulanmıĢtır. Analiz edilen 

çalıĢmaların metadolojileri arasında ciddi farklılıklar olması, uygulama tekniklerinin 

farklılıkları ve stimulasyonun yanı sıra uygulanan rehabilitasyon programları 

arasındaki farklılıklar az sayıda katılımcı ile birleĢtiğinde, inme sonrası UE 

rehabilitasyonunun etkisini iyileĢtirmede tDAS'nin etkinliği hakkında kesin bir sonuç 

çıkarmanın mümkün olmadığından bahsedilmiĢtir. Bu uygulamaların motor 

iyileĢmeye faydası açısından sonuçları karıĢıktır. Bununla birlikte, inme veya diğer 

hastalık popülasyonlarında doz-cevap iliĢkisini araĢtıran özel doz/akım karĢılaĢtırma 

çalıĢmaları yapılmamıĢtır (164). 

 

Transkranial doğru akım stimülasyon uygulamasının üst ekstremite motor geri 

kazanım  çalıĢmalarını araĢtıran bir meta-analizde, elektrot boyutu, yük yoğunluğu 

ve akım yoğunluğu ile bir doz-tepki iliĢkisi ortaya konmuĢtur; daha yüksek bir yük 

veya akım yoğunluğu veya daha küçük bir elektrot boyutu, inme sonrası üst 
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ekstremite motor fonkiyonlarının iyileĢmesinde daha etkili bulunmuĢtur. Kronik 

inme geçiren veya bihemisferik uygulama yapılan deneklerde, tDAS tedavisinin 

nispeten daha büyük bir etki boyutu gözlenir (165). Bizim çalıĢmamızda literatürdeki 

çalıĢmaların çoğuna göre daha yüksek akım yoğunluğu ve süre ile uygulama 

yapılması istatistiksel olarak anlamlı sonuçların elde edilmesinde etkili olmuĢtur. 

tDAS doz-cevap iliĢkisini resmî olarak test etmek ve inme sonrası motor 

iyileĢmesinde optimal dozu belirlemek için daha fazla çalıĢmaya ihtiyaç vardır. 

 

Ġnme sonrası geliĢen üst ekstremite fonksiyon bozukluklukları dıĢında afazi, ihmal, 

kognitif disfonksiyon ve disfaji tedavisinde tDAS uygulamasıyla ilgili de literatürde 

yapılmıĢ pek çok çalıĢma bulunmaktadır. 

 

Ġnme sonrası geliĢen afazi tedavisinde tDAS uygulamasıyla ilgili 54 hastanın 

değerlendirildiği bir meta-analizde tDAS'nin  konuĢma terapisinin etkilerini 

arttırdığına dair bir kanıt bulunamazken; 2018 yılında yayınlanan 68 kronik inme 

hastasının dahil edildiği bir meta-analizde tekrarlayan seanslarla uygulanan 

tDAS‗nin isimlendirme kabiliyeti üzerinde faydalı etkileri olduğu sonucuna 

ulaĢılmıĢtır (166, 167). 

 

Ġnme sonrası sol görsel-uzaysal ihmal geliĢen hastalarda posterior parietal kortekse 

15 seans tDAS uygulanmasının ardından anadol ve katodal tDAS gruplarında sham 

grubuna göre motor beceriden bağımsız görsel algı testi, yıldız silme testi ve çizgi 

bölme testlerinde anlamlı düzelme sağlanmıĢtır (168). 

 

Ġnme geçiren hastalarda vücut ağırlığı destekli treadmill egzersizleri ile kombine 

supplementer motor alana uygulanan tDAS tedavisinin sham tDAS ile 

karĢılaĢtırıldığında yürüme, denge ve postural kontrol üzerine istatsitiksel olarak 

anlamlı derecede etkilerinin olduğu saptanmıĢtır (169). Ayrıca otuz altı kronik 

iskemik inme hastasının dahil edildiği bir çalıĢmada etkilenen vücut tarafındaki 

serebelluma rTMS uygulması ile de üç haftalık tedavi sonrası yürüme ve denge 

üzerine pozitif etkiler elde edilmiĢtir (170). 
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Gelecekteki araĢtırmalar; beyinde geliĢen hasarın lokalizasyonu ve hastanın kliniği 

fonksiyonel MR görüntülemeleri ile korele edilerek hedefe yönelik farklı tDAS 

rejimlerinin uygulanmasına odaklanmalıdır. 

 

Günümüze kadar yapılan çalıĢmalarda tDAS ile; uygulama bölgesinde hafif kaĢıntı, 

geçici baĢ ağrısı, halsizlik ve bulantı dıĢında önemli bir yan etki gözlenmemiĢ; 

güvenilirlik çalıĢmalarında nöronal hasar bildirilmemiĢtir (6). 

 

ÇalıĢmamızda inme hastalarına yapılan bihemisferik tDAS uygulaması sonrasında 

uygulama bölgesinde karıncalanma hissi ve kaĢıntı dıĢında önemli bir yan etki 

gözlenmemiĢtir. Buradan yola çıkarak ve zaten meydan gelen yan etkilerin tıbben 

önemsiz olduklarını düĢündüğümüzde tDAS uygulamasının emniyetli bir uygulama 

olduğunu söyleyebiliriz. 

 

ÇalıĢmamızın bazı kısıtlılıkları vardır. Öncelikle çalıĢmamızda kliniğimizde yatan 

hastaların sonuç ölçümlerini 15 seanslık tDAS uygulama sonrası tedavi bitiminin 

1.haftasında değerlendirdiğimiz için uzun dönem fonksiyonel geliĢime yönelik 

etkilerini değerlendiremedik. Ġkinci bir kısıtlama, inme hastalarının inme 

lokalizasyonu (kortikal, subkortikal, beyin sapı), mekanizmalar (geniĢ kortikal veya 

subkortikal inmeler, laküner enfarktlar, hemoraji) ve inme süresi (subakut ve kronik) 

açısından nispeten heterojen olmasıdır. ÇalıĢmamızın çift kör randomize kontrollü 

olması, çalıĢmaya alınan hasta sayısının daha önce yapılan benzer çalıĢmalara göre 

daha fazla olması, tekrarlayan seanslarla uygulama yapılması çalıĢmamızın 

üstünlükleri olup biheimsiferik tDAS uygulamasının popülasyona genellenebilmesi 

için daha büyük hasta gruplarına gereksinim vardır.  
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                                                   6. SONUÇLAR 

 

1. Çift kör randomize kontrollü olarak yürütülen çalıĢmamızda konvansiyonel 

rehabilitasyon yöntemleri yanında iĢ uğraĢı terapisi ile eĢ zamanlı uygulanan 

bihemisferik transkranial doğru akım stimülasyon tedavisi, inmeli hastalarda üst 

ekstremite motor fonkisyonlarını ve günlük yaĢam aktivitelerini geliĢtirmede etkili 

bulunmuĢtur. 

 

2. Literatür incelendiğinde çalıĢmamızın sonuçları inme hastalarında bihemisferik 

tDAS uygulamasının üst ekstremite fonksiyonlarına etkisini araĢtıran diğer 

çalıĢmalara benzerdir. 

 

3. tDAS‘nin rutin olarak inme rehabilitasyonu pratiğine girebilmesi için; ne kadar 

süre ve yoğunlukta uygulanması gerektiği, inme sonrası geçen süre, lezyonun yeri 

gibi pekçok soruya cevap bulunması gerekmektedir. Bu amaçla daha geniĢ hasta 

popülasyonlarında yapılmıĢ, daha uzun süre takipli, süre ve yoğunluğunu test eden 

randomize kontrollü klinik çalıĢmalara ihtiyaç vardır.  

 

4. Nöral plastisitenin daha iyi anlaĢılması ve fonksiyonel beyin görüntüleme 

yöntemlerinin daha yaygın kullanımıyla, uygulanmakta olan ve geliĢtirilecek yeni 

tedavi yöntemleri, inme rehabilitasyonunda bizleri daha ileri seviyeye taĢıyacaktır. 
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8. EKLER 

 

EK 1. Mini Mental Durum Değerlendirme Testi 

Adı-Soyadı: Eğitimi: 

YaĢı: Cinsiyeti: Meslek. 

YÖNELĠM 

- Yıl, ay, gün, günün adı, mevsim:  ........................................................................  /5 

- Ülke, Ģehir, bölge, hastane, servis: ......................................................................  /5 

KAYIT ETME: 

- Elma, masa, para ..................................................................................................  /3 

(hasta bunları öğrenene kadar 3 kere tekrar ettirilir) 

DĠKKAT VE HESAPLAMA: Ġki test de uygulanır, yüksek olan puan skorlanır 

- 100'den 7 eksilterek sayma ..................................................................................  /5 

Cevap: 93, 86, 79, 72, 65 (her biri bir puan) 

- ―DÜNYA‖ tersten harf söyleme ..........................................................................  /5 

Cevap: A, Y, N, U, D (her biri bir puan) 

HATIRLAMA: 

- Daha önce bahsedilen 3 öğenin hatırlanması istenir. 

Elma, masa, para  .............................................................................................  /3 

DĠL: 

İsimlendirme: kalem ve saat gösterilerek hastanın isimlendirmesi istenir. 

- Kalem, saat:  ........................................................................................................  /2 

Tekrarlama: aşağıdaki cümlenin tekrarlanması istenir. 

- Eğerler, veler veya amalar yok  ...........................................................................  /1 

Üç aşamalı bir emir verilir, her aşama 1 puan olarak skorlanır. 

- Bu kâğıdı sağ elinize alın, ortadan katlatın, kucağınıza koyun  ..........................  /3 

“Gözlerini kapat” yazan kâğıt okutulur, yazanı yapması istenir. 

- Burada yazanı okuyun, ne diyorsa aynen yapın  .................................................  /1 

Öznesi, yüklemi olan anlamlı bir cümle yazma: 

Anlamlı bir cümle kurup bu kâğıda yazın  .............................................................  /1 

Şekil kopyalama: Kesişen iki beşgen 

Burada gördüğünüzü aynen kopyalayın  ..........................................................  /1 

 Toplam puan:  /30 
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EK 2. Olgu Rapor Formu 

 

Adı Soyadı:                                                                       

Cinsiyet:                                            

YaĢı: 

Medeni hali: 

          Eğitim: 

Olay tarihi: 

          YatıĢ tarihi: 

ÇıkıĢ tarihi 

EĢlik eden hastalık: 

 

Etyoloji:  iskemik / hemorojik 

Ġnmeli taraf: sağ / sol 

Lezyon lokalizasyonu (CT/MRG): 

 

Fizik muayene 

Afazi / dizartri / disfoni : 

Mini Mental Test: 

Spastisite (Modifiye Ashworth Skalasına göre ): 

GiriĢ FĠM;                  

ÇıkıĢ FĠM; 

Brunnstrom (kol ) (giriĢ): 

Brunnstrom (kol) (çıkıĢ): 

Brunnstrom (el) (giriĢ): 

Brunnstrom (el ) (çıkıĢ): 

Fugl meyer  üst ekstremite motor değerlendirme(giriĢ):    

Fugl meyer  üst ekstremite motor değerlendirme(çıkıĢ): 
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EK 3. Fugl Meyer Üst Ekstremite Ölçeği 

 

A-OMUZ/DĠRSEK/ÖNKOL  

 

I- REFLEKS AKTĠVĠTE -fleksör -ekstansör  

Skor 0 : Refleks aktivite yok  

Skor 2 : Refleks aktivite fleksörlerde ve/veya ekstansörlerde ortaya çıkarılabilir 

II- Fleksör Sinerjide  

a)OMUZ               -retraksiyon  

                            -elevasyon  

                            -abduksiyon  

                             -dıĢ rotasyon  

    DĠRSEK             -fleksiyon  

    ÖNKOL             -supinasyon  

    -Ekstansör sinerjide  

b)OMUZ              -adduksiyon/iç rotasyon  

   DĠRSEK            -fleksiyon  

   ÖNKOL             -pronasyon  

Skor 0 : Spesifik herhangi bir hareket yapılamıyor  

Skor 1 : Hareketler kısmen yapılıyor  

Skor 2 : Hareketler normal olarak yapılabiliyor  

III- Dinamik fleksör veya ekstansör sinerjilerin karıĢımıyla yapılabilen istemli 

hareketler  

        EL VE LOMBER OMURGA  

          Skor 0 : Hareket yok  

          Skor 1 : Elin spina iliaka anterior süperioru geçmesi gerekir  

          Skor 2 : El lomber omurgaya değebilir 

        OMUZ -fleksyion 0º -90º  

          Skor 0: Hareket baĢında kol abduksiyona, dirsek fleksiyona gitme 

eğilimindedir 

          Skor 1 : Omuz abduksiyonu ve / veya dirsek fleksiyonu ortaya çıkar  

          Skor 2 : Hareket normal olarak yapılabilir  
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        DĠRSEK 90º -pronasyon/supinasyon  

          Skor 0 : pronasyon ve supinasyon yapamaz  

          Skor 1 : Sınırlı aktif pronasyon ve supinasyon yapılabilir  

          Skor 2 : Tanımlanan hareketin normal yapılabilmesi  

IV- Minimal yada sinerji olmadan yapılan istemli hareketler  

         OMUZ -abduksiyon 0º-90º  

           Skor 0 : Hiç hareket yok  

           Skor 1 : Kısmen yapabilir. Dirsekte fleksiyon vardır veya önkol 

pronasyon pozisyonunu               

koruyamaz 

           Skor 2 : Dirsek ekstansiyonda ve önkol pronasyonda omuzun 90 derece 

abduksiyona gelmesi      

           -fleksiyon 90º-180º  

           Skor 0 : Hareket baĢladığında kol abduksiyona ya da dirsek fleksiyona 

gelmektedir.  

           Skor 1 : BaĢlangıç fazında omuz abduksiyonu ve / veya dirsek 

fleksiyonu ortaya çıkar  

           Skor 2 : Hareket tanımlandığı gibi yapılabilir ( dirsek tam ekstansiyonda 

ve ön kol ortapozisyondadır. Omuz 90º den 180 º ye kadar fleksiyona 

getirilir ) 

          DĠRSEK 0º -pronasyon/supinasyon  

           Skor 0 : Hasta pronasyon supinasyon hareketini yapamaz  

           Skor 1 : Kısmi aktif pronasyon ve supinasyon yapılmalıdır.  

           Skor 2 : Hareketin tam yapılabilmesi  

V- NORMAL REFLEK AKTĠVĠTE  

           Skor 0 : Üç refleksin en az ikisi artmıĢ  

           Skor 1 : Bir reflekste artıĢ yada iki reflekste canlılık  

           Skor 2 : Refleksler normal yada en fazla bir refleks canlı   

 

B-EL BĠLEĞĠ  

 

DĠRSEK 90º El Bileği Stabilitesi  
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           Skor 0 : Herhangi bir dorsifleksiyon hareketi yok  

           Skor 1 : Dorsifleksiyon mevcut fakat dirence karĢı koyamaz  

           Skor 2 : Dirence karĢı koyabilir  

DĠRSEK 90º El bileği flexion/ekstansiyon  

           Skor 0 : Ġstemli hareket yok  

           Skor 1 : Kısmen yapılabilir  

           Skor 2 : Tanımlanan hareket yapılabilir  

DĠRSEK 0º El Bileği Stabilitesi  

DĠRSEK 0º El bileği flexion/ekstansiyon  

SĠRKUMDĠKSĠYON 

 

C-EL  

 

Parmakların kütlesel flexionu  

            Skor 0 : Parmaklarda fleksiyon yok  

            Skor 1 : Kısmi parmak fleksiyonu hareketi tamamlayamaz  

            Skor 2 : Tam aktif fleksiyon mevcut  

Parmakların kütlesel extansyionu  

            Skor 0 : Ekstansiyon gözlenmez  

            Skor 1 : Tam olmayan aktif ekstansiyon  

            Skor 2 : tam aktif ekstansiyon  

A kavrama ( Pinch )  

            MKP eklemler ekstansiyonda, PIF ve DIF ler fleksiyonda iken kavrama  

            Skor 0 : Kavrama yapamaz  

            Skor 1 : Zayıf kavrama  

            Skor 2 : Dirence karĢı kavrama mevcut  

B kavrama ( BaĢparmak ile 2. MKP arasında kağıt tutma ) 

            Skor 0 : Yapamaz  

            Skor 1 : Kağıdı tutabilir fakat çekmeye karĢı koyamaz  

            Skor 2 : dirence karĢılık verebilir  

C kavrama ( Kalem tutma ) ( ilk iki parmak pulpası arasında )  

             Skor 0 : Yapamaz  
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             Skor 1 : Tutabilir fakat dirence karĢı koyamaz  

             Skor 2 : Dirence karĢılık verebilir 

D kavrama ( silendirik )  

             Skor 0 : Kavramayı yapamaz  

             Skor 1 : Yapar ama dirence karĢı koyamaz  

             Skor 2 : Direncede karĢılık verir  

E kavrama ( sferik ) (tenis topu)  

             Skor 0 : Yapılamaz  

             Skor 1 : Yapabilir dirence karĢılık veremez  

             Skor 2 : Dirence karĢılık verebilir 

 

D-KOORDĠNASYON/HIZ 

 

TREMOR 

             Skor 0 : Belirgin 

             Skor 1 : Hafif  

             Skor 2 : Hareket normal olarak yapılabilir 

DĠSMETRĠ 

             Skor 0 : Belirgin 

             Skor 1 : Hafif  

             Skor 2 : Hareket normal olarak yapılabilir  

ZAMAN (etkilenmemiĢ ekstremite ile karĢılaĢtırılarak) 

             Skor 0 :>5 sn 

             Skor 1 : 2-5 sn 

             Skor 2 :<1 sn 
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EK 4. Fonksiyonel Bağımsızlık Ölçeği (FBÖ) 

Hastanın Adı-Soyadı: 

D
 Ü

 Z
 E

 Y
 L

 E
 R

 
7 Tam Bağımsız - Hiçbir yardıma gerek duymadan belirli bir aktiviteyi 

gereken zamanda, cihazsız olarak ve emniyetli şekilde yapar YARDIMCI 

YOK 6 Modifiye bağımsız - Bir aktiviteyi yardımcı bir cihaz ya da uzun 

sürede modifikasyona gerek duyarak emniyetsiz bir şekilde yapar 

 Modifiye Bağımlılık 

5 Gözetim - Fiziksel yardım almadan sözel yardım ile aktiviteyi 

tamamlar  (% 100) 

YARDIMCI 

VAR 

4 Minimal yardım - Hafif bir fiziksel temas dışında yardıma ihtiyacı 

yoktur. Aktivite için gereken eforun en az % 75'ini harcar 

3 Orta derecede yardım - Aktivite için gerekli eforun % 50 – 75'ini 

harcar 

 Tam bağımlılık 

2 Maksimal yardım - Gereken eforun % 25 – 50'sini harcar 

1 Tam yardım - Gereken eforun % 0 – 25'ini harcar 

 TEDAVĠ ÖNCESĠ 

(..../...../.....) 

TEDAVĠ SONRASI 

(..../...../.....) 

K
en

d
in

e 
B

a
k

ım
 

A Beslenme   

B Kendine çeki düzen verme   

C Yıkanma   

D Vücut üst yarısını giyinme   

E Vücut alt yarısını giyinme   

F Tuvalet kullanımı   

S
fi

n
k

te
r
 

K
o

n
tr

o
lü

 G Mesane kontrolü   

H Barsak kontrolü   

T
ra

n
sf

e
r
le

r 

I Yatak, sandalye, tekerlekli sandalye   

J Tuvalet   

K DuĢ, Küvet   

H
a

re
k

et
 L Yürüme / Tekerlekli sandalye 

  

M Merdiven 
  

MOTOR FIM   

Ġl
et

iĢ
i

m
 

N Anlama (ĠĢitsel/Görsel)      

O Ġfade etme  (Sözel/ĠĢaretler)   

S
o

sy
a

l 
A

lg
ı P Sosyal etkileĢim   

Q Problem çözme   

R Bellek   

BĠLĠġSEL FIM   

TOPLAM FIM SKORU   
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EK 5. Brunnstrom Motor Evrelemesi (BME) 

Değerlendirici tarafından, hastaların tedavi öncesi ve sonrasında evrelerinin 

değerlendirilmesi amacı ile kullanılacaktır. Sonuçlar hasta takip formuna kaydedilecektir. 

 

Üst Ekstremite Motor Evrelemesi 

Evre 1 Tutulan kolda hiçbir hareket yoktur. Kol ağır, kas tonusu tümüyle 

gevĢektir. Kol sinerji paternlerinde hareket ettirildiğinde, pasif harekete 

direnç yok veya azdır. Bu devrede hasta yatağa bağımlıdır ve uzun 

değerlendirmelerden yorulur. 

Evre 2 Ġstemli harekete baĢlama çabasıyla veya assosiye reaksiyonlarla beraber 

sinerji paternleri veya onların bazı komponentleri belirir. Fleksör sinerji 

daha önce ortaya çıkar. Kol ekstansör ve fleksör sinerji paternlerinde 

alternatifli olarak pasif hareket ettirilirken hastanın aktif katılımı istenir. 

Spastisite geliĢmeye baĢlar. 

Evre 3 Spastisite belirgindir. Hareket sinerjilerinde istemli kontrol baĢlar. Sinerji 

tümüyle tamamlanmayabilir. ĠyileĢme sürecinde bu evre hastanın kısmi 

istemli hareket çıkardığı evre olarak kabul edilir çünkü hasta paretik 

tarafında hareketi baĢlatır, ancak oluĢan hareketin tipini kontrol edemez. 

Evre 4 Hareket sinerjilerinden farklı izole hareketler yavaĢ yavaĢ çıkar ve giderek 

belirginleĢir. Spastisite azalır ancak izole hareketler üzerinde spastisitenin 

etkisi sürmektedir. Gözlenen izole hareketler: 

a. Elin vücudun arkasına, sakral bölgeye değdirilmesi 

b. Dirsek ekstansiyonda iken omuzun 90 derece fleksiyonu 

c. Dirsek 90 derece fleksiyonda ve kol vücuda yakın iken 

supinasyon ve pronasyon yapmasıdır. 

Evre 5 Spastisite azalmaya devam etmektedir. ĠyileĢme devam ederse, motor 

hareketler üzerinde sinerjilerin etkisi azalırken daha zor izole hareketler 

ortaya çıkar. Gözlenen izole hareketler: 

a. Dirsek ekstansiyonda, ön kol pronasyonda ve omuz 90 

derece abdüksiyonda iken kol yukarı kaldırılır, 

b. Dirsek ekstansiyonda iken omuz 90 dereceden fazla 

fleksiyon yapabilir, 
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c. Dirsek ekstansiyonda, omuz 90 derece fleksiyonda iken 

pronasyon ve supinasyon yapabilir. 

Evre 6 Ġzole eklem hareketlerinde koordinasyon baĢlar. Spastisite kayboldukça 

hareketleri tüm sınırları boyunca tamamlamaya baĢlar. 

 

 

Elin Motor ĠyileĢme Evrelemesi 

Evre 1 El flasktır. Ġstemli motor aktivite yoktur. 

Evre 2 Parmaklarda hafif fleksiyon hareketi baĢlamıĢtır. 

Evre 3 Elde kaba ve çengel kavrama baĢlamıĢtır, ancak istemli parmak 

ekstansiyonu ve gevĢeme olmaz. Ara ara parmaklarda refleks ekstansiyon 

hareketi görülebilir. 

Evre 4 BaĢparmak hareketleri ile lateral kavrama baĢlamıĢtır. Küçük açılarda 

kısmen istemli kabul edilebilecek parmak ekstansiyonu görülür. 

Evre 5 Tam istemli ve kontrollü olmamakla birlikte silindirik ya da sferik parmak 

kavramaları baĢlamıĢtır. DeğiĢik açılarda istemli parmak ekstansiyonu 

izlenir. 

Evre 6 Tüm kavramalarda kontrol kazanılır, parmaklarda tam ekstansiyon 

yapılabilir, normale yakın ele nazaran beceriler sınırlı olabilir.  

 

 

 

 

 


