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OZET

AKUT INMEDE REKANALIZASYON DEK KATODAL tDCS
TEDAVIiSININ GUVENILIRLiIGi & UYGULANABILIRLIiGI:
RETROSPEKTIF DEGERLENDIRME

Inme, vaskiiler bir nedenden dolay1 merkezi sinir sisteminin (serebral, spinal veya
retinal) akut fokal hasarina bagli gelisen ndrolojik bir disfonksiyon olarak tanimlanir.
Inmelerin ¢ogu, genellikle arteriyel okliizyondan kaynaklanan iskemik tiptedir.
“Noroprotektif “olarak adlandirilan ve basarili rekanalizasyon ve reperfiizyon
gerceklesene kadar infarkt biiylimesini (IG) dnlemeyi amaclayan yeni ek tedaviler, akut
inmede reperfiizyon amaciyla uygulanan tromboliz ve trombektomi tedavilerine ek olarak
Oonemli bir tedavi potansiyeli tagimaktadir. Transkraniyal dogru akim stimiilasyonu
(tDCS), invaziv olmayan bir néromodiilasyon yontemidir. Bu ¢aligmanin amaci mevcut
reperfiizyon tedavilerine ek olarak kullanilmig katodal tDCS’in uygulanabilir, giivenilir
oldugunu degerlendirme ve rehber bir veri olusturmaktir. Uygulama yapilan hastalara ait
rutin klinik uygulamada degerlendirilen giris, ara kontrol ve son kontrol BT perfiizyon
veya DWI/MR perfiizyon goriintiilemelerinde Olciilmiis ¢ekirdek infarkt ve penumbra
dokusu hacimlerine ait sonuglar ile yine hastalarin rutin takiplerinde belirlenip
kaydedilmis 3. ay klinik prognozlar1 degerlendirilmistir. Katodal tDCS uygulanmis ve
kayitlanmis bu tedavi yonteminin acil sartlarda uygulanabilirligine ait; yontemin
uygulama zaman metrikleri ve uygulama esnasinda karsilasilmis potansiyel teknik
sorunlar1 ile uygulama sirasinda ve sonrasinda ortaya ¢ikmis ve yontem ile direkt olarak
iliskilendirilebilecek yan etkiler gézden gecirilmis ve raporlanmistir. Akut inmede

katodal tDCS uygulamasi acil sartlarda uygulanabilirdir. Gelecek ¢alismalarda katodal



tDCS uygulamasmin norofizyolojik etkileri ve infarktiis biiyiimesine olan etkileri

arastirilmalidir.

Anahtar  Kelimeler: Akut Inme, Rekanalizasyon, Noromodiilasyon,

Transkraniyal Dogru Akim Uyarimi, Akut inme rehabilitasyonu



ABSTRACT

SAFETY & APPLICABILITY OF CATODAL tDCS THERAPY DURING
RECANALISATION IN ACUTE STROKE: RETROSPECTIVE EVALUATION

Stroke is defined as a neurological dysfunction due to acute focal damage of the
central nervous system (cerebral, spinal or retinal) from a vascular cause. Most strokes
are of the ischaemic type, usually caused by arterial occlusion. New adjunctive therapies
called "neuroprotective” therapies, which aim to prevent infarct growth (IG) until
successful recanalisation and reperfusion occur, have a significant therapeutic potential
in addition to thrombolysis and thrombectomy treatments for reperfusion in acute stroke.
Transcranial direct current stimulation (tDCS) is a non-invasive neuromodulation
method. The aim of this study was to evaluate the feasibility and safety of cathodal tDCS
as an adjunct to existing reperfusion therapies and to establish guidelines. The results of
the core infarct and penumbra tissue volumes measured by CT perfusion or DWI/MR
perfusion imaging at baseline, 6 and 24 hours and the 3-month clinical prognosis of the
patients were evaluated. The applicability of this cathodal tDCS applied and recorded
treatment method in emergency conditions, the application time metrics of the method,
potential technical problems encountered during the application, and side effects that
occurred during and after the application and that may be directly related to the method
were reviewed and reported. Cathodal tDCS application in acute stroke is feasible under
emergency conditions. In future studies, neurophysiological effects of cathodal tDCS and

its effects on infarct growth should be investigated.

Keywords: Acute stroke, Recanalisation, Neuromodulation, Transcranial Direct Current
Stimulation, Acute stroke rehabilitation
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SEKILLER DiZiNi

Sekil 1: tDCS etki mekanizmasi



SIMGELER VE KISALTMALAR DiZiNi

CSD : Kortikal-noronal Yayilan Depresyon Dalgalari

IG: Infarkt Biiyiimesi
tDCS: Transkraniyal Dogru Akim Stimiilasyonu

C-tDCS: Katodal Transkraniyal Dogru Akim Stimiilasyonu
NINDS: Ulusal Nérolojik Bozukluklar ve inme Enstitiisii (NINDS)
SVH: Asemptomatik Serebrovaskiiler Hastalik (SVH)
SPARKLE: Subtypes of Ischaemic Stroke Classification System
TOAST: Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment

ASCOD: Atherosclerosis, Small vessel disease, Cardiac pathology, Other causes,

Dissection
CISS: Causative Classification System
MRA: Manyetik Rezonans Anjiyografi
CTA: Bilgisayarli Tomografi Anjiyografi
CSVD: Serebral Kiiclik Damar Hastalig1
BBB: Kan-Beyin Bariyeri
NIHSS: National Institutes of Health Stroke Scale
mMRS: Modifiye Rankin Skalas1
FDA: Food and Drug Administration
AHA: American Stroke Association

tPA: Tissue-type Plasminogen Activator



1. GIRIS

Inme, vaskiiler bir nedenden dolay1 merkezi sinir sisteminin (serebral, spinal veya
retinal) akut fokal hasarina bagli gelisen ndrolojik bir disfonksiyon olarak tanimlanir.
Inmelerin ¢ogu, genellikle arteriyel okliizyondan kaynaklanan iskemik tiptedir. Daha
nadir bir iskemik inme tiirii, serebral venlerin veya vendz siniislerin tikanmasina bagl
vendz enfarktiistiir. Bolgesel epidemiyolojiye bagli olarak inme vakalarinin geri kalan
%10-40"1 hemorajiktir ve serebral arterlerin yirtilmasindan kaynaklanir. Iskemik inme,
beyin goriintiilemede bir enfarktiisiin varligi ile gegici iskemik ataktan ayrilir. Tan1 ve
tedavi olanaklarindaki yasanan gelismelere ragmen inme tiim diinyada 6liime neden olan
hastaliklar arasinda iskemik kalp hastaliklarindan sonra ikinci sirada, 6ziirliilige yol agan
hastaliklar arasinda ise iigiincii sirada yer almaktadir. inme, yaslanan popiilasyonlarda
yasa bagl risk faktorleri ile birlikte giderek artan ve saglik yiikii yan1 sira sosyoekonomik
yiikii nedeniyle de dnemli olan kronik bulasici olmayan hastalik gruplari arasindadir.
Uzun siireli fonksiyon kaybinin 6nemli bir nedeni olan inmenin hastalar, aileleri ve saglik
hizmetleri icin potansiyel olarak duygusal ve sosyoekonomik sonuglari vardir. Inme
olgularinda beyin dokusunun yetersiz oksijen ve glukoz destegine bagli olarak ndron
oliimii gergeklesir. Noron 6limii i¢in esik kan akimi degerleri farkli anatomik yapilar i¢in
degiskenlik gostermektedir. Beyin parankimin 100 grami1 normal sartlar altinda dakikada
55-60 ml kan akimi alir. Bu deger 20 ml/100 gr/dk’ya diistiigii zaman fonksiyonunu
yerine getiremeyen canli ndronlardan olusan penumbra alami olusur. Enerji arzinin
arteriyel okliizyon nedeniyle kritik dl¢iide azaldigi penumbrada, kortikal-néronal yayilan
depresyon dalgalar1 (CSD) ¢ogalir, ndéron hiicreleri iyon homeostazini ve dinlenme
membran potansiyelini eski haline getiremez ve perfiizyon hizla eski haline getirilmezse
sonunda hiicre 6liimii meydana gelir. Ayrica, ndronal depolarizasyonlar glutamat ve nitrik
oksit salinimina neden olarak eksitotoksisite ve apoptoz ile sonuglanir. Eksitotoksisite
iskemik penumbrada néronal 6liimii daha da arttiran bir siire¢ olarak karsimiza cikar.
Gilinlimiizde akut iskemik inmede standart tedavi yontemi olarak uygulanan tromboliz
veya trombektomi gibi rekanalizasyon tedavi yontemleri iskemik penumbray1 kurtarmay1
hedeflese de yalnizca reperflizyon sirasinda halen mevcut olan penumbray1
kurtarabilirler. Reperfiizyon saglanana dek penumbray1 “dondurma" ihtiyaci 6zellikle
etkin rekanalizasyon tedavilerinin uygulanabildigi glinlimiizde 6nemi gittikge artan bir

tedavi seklidir. “Noroprotektif “olarak adlandirilan ve basarili rekanalizasyon ve



reperfiizyon gergeklesene kadar infarkt biiyiimesini (IG) 6nlemeyi amaclayan yeni ek
tedaviler, akut inmede reperfiizyon amaciyla uygulanan tromboliz ve trombektomi
tedavilerine ek olarak 6nemli bir tedavi potansiyeli tasimaktadir. Infarkt biiyiimesine
katkida bulunan baslica faktorler arasinda peri-infarkt depolarizasyon dalgalar1 ve
kortikal yayilan depresyon yer almaktadir. Transkraniyal dogru akim stimiilasyonu
(tDCS), invazif olmayan bir néromodiilasyon yontemidir. Katodal transkraniyal dogru
akim stimiilasyonu (C-tDCS), sagl deriye zayif bir elektrik akiminin uygulanmasinin
altta yatan kortikal noronlarin uyarilabilirligini modiile ettigi noninvaziv bir
norostimiilasyon yontemidir. Polarize edici akimlar altinda kortikal noronlarin atesleme
hizinda meydana gelen degisiklikler iyi bilinmektedir. (Liu ve ark.2018) C-tDCS'nin
motor korteks tizerindeki inhibitor etkileri kemirgenlerde ve insanlarda belgelenmistir.
Katodal stimiilasyon elektrot yiizeyine paralel yonlenmis aksonlar1 depolarize etme ve
dik lifleri inhibe etme egilimindedir. Kemirgen inme modellerinde, hiperakut faz
sirasinda  iskemik  hemisfere uygulanan katodal tDCS, hem peri-infarkt
depolarizasyonlarin sayisin1 hem de infarkt biiyiimesini kontrol sigcanlarina gore %37'ye
kadar azaltmistir. Bu calismanin amaci mevcut reperfiizyon tedavilerine ek olarak
kullanilmig katodal tDCS’in uygulanabilir ve giivenilir oldugunu degerlendirme ve rehber

veri olusturmaktir.

1.1 Caliymanin Amaci

Calismada birincil olarak prospektif ve ardisik bir revaskiilarizasyon tedavi
protokolii uyarinca uygulanmis ve kayitlanmis bu tedavi yonteminin acil sartlarda
uygulanabilirligine ait; yontemin uygulama zaman metrikleri ve uygulama esnasinda
karsilagilmis potansiyel teknik sorunlari ile uygulama sirasinda ve sonrasinda ortaya
¢ikmis ve yontem ile direkt olarak iliskilendirilebilecek yan etkileri gozden gegirme ve

raporlama hedeflenmistir.

Calismada ikincil olarak uygulama yapilan hastalara ait rutin klinik uygulamada
degerlendirilen giris, 6. ve 24. saat BT perflizyon veya DWI/MR perfiizyon
goriintiilemelerinde Ol¢iilmiis ¢ekirdek infarkt ve penumbra dokusu hacimlerine ait
sonuglar ile yine hastalarin rutin takiplerinde belirlenip kaydedilmis 3. ay klinik

prognozlari degerlendirilecektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. inme Nedir?
2.1.1. Tammm

Diinya Saglik Orgiitii'ne gére inme, vaskiiler faktorler disinda belirgin bir neden
olmaksizin serebral fonksiyonun fokal kaybin1 gdsteren belirti ve semptomlarin aniden
baslamasiyla ortaya ¢ikan klinik bir sendrom olarak tanimlanmaktadir. Semptomlarin
siiresi 24 saati asar veya 6liimle sonuglanir. (Taspinar, 2012) Inme, diinya ¢apinda énemli
bir 6liim ve sakatlik nedenidir ve fiziksel bozukluga yol acan hastaliklar arasinda ilk

sirada yer almaktadir.
2.1.2 Epidemiyoloji

Yillik inme insidansi, belirli bolgelerde 100.000'de 27,6 ila 57 arasinda degisen
oranlarla kiiresel olarak degismektedir ve iskemik inme en yaygin alt tipidir (Waheed ve
ark., 2019). Her yi1l diinya ¢apinda yaklasik on bes milyon kisi inme gegirmekte ve 6nemli

sayida 6liimle sonu¢lanmaktadir.

Diinyada her y1l yaklasik 20 milyon inme meydana gelmekte ve bunlarin dortte
birinden fazlas1 6liimciil olmaktadir (Singer, 2016). Inme, diinya ¢apinda ikinci énde
gelen 6lim nedenidir (Yang, 2016) Kiiresel inme insidansi, oncelikle yaslanan niifustaki
artis ve yashilar arasinda vaskiiler risk faktorlerinin yayginligi nedeniyle artmaktadir

(Roushdy, 2023).

Inme, yiiksek mortalite ve sakatlik oranlariyla iliskilidir ve hasta sonuglarini
iyilestirmek i¢in hizl1 tan1 ve etkili yonetim gerektirir (Ma ve ark., 2014). inmenin varligi
hem motor iyilesmeyi hem de inme sonrast yasam kalitesini biiyiik Olgiide

engellemektedir (Marinescu, 2010).

Diinyadaki yillik inme empedansi; yas, cografi varyasyonlar, inme alt tipi ve

kiiresel saglik tizerindeki 6nemli yiikiinden etkilenen karmasik ve dinamik bir olgudur.



2.2 INME SINIFLANDIRMASI

Inme nedenlerinin ilk siniflandirmalar geleneksel olarak lezyonun dogasina gére
belirlenmis ve iskemik ve hemorajik tipler olarak kategorize edilmistir. Ileri
norogorintiileme, kardiyoloji, hematoloji ve biyokimyasal degerlendirmeler kullanilarak
yapilan daha ileri siniflandirmalar serebral iskemi (%60-80), intraserebral kanama (%10-

15) ve subaraknoid kanamay1 (%3-10) ortaya ¢ikarmistir. (Utku, Celik, 2009)

2.2.1. iskemik inmenin klinik simflandirmasi

1. Ulusal Nérolojik Bozukluklar ve inme Enstitiisii (NINDS) tarafindan 6nerilen
klinik siniflandirma asagidaki gibidir; (Whisnant ve ark. 1990)
a. Asemptomatik Serebrovaskiiler Hastalik (SVH)
b. Fokal Beyin bozuklugu ile giden SVH
e Gegici Iskemik Atak
o Iskemik Inme
1- Aterotrombotik inme
2- Embolik Inme
a- Kardiyoembolik inme
b- Arterden artere emboli

3- Lakiiner Inme

A- Asemptomatik Serebrovaskiiler Hastahk:

Asemptomatik serebrovaskiiler hastalik, bu durumlarla ilgili herhangi bir agik
klinik semptom gostermeyen bireylerde goriintiileme yoOntemleri ile saptanabilen
serebrovaskiiler anormalliklerin veya durumlarin varligini ifade eder. (Hayashi ve ark.,

2017)

B-Fokal Beyin Bozuklugu ile Giden Serebrovaskiiler Hastalk:

Fokal beyin bozuklugu olan serebrovaskiiler hastalik, serebrovaskiiler patolojiden

kaynaklanan spesifik fokal norolojik defisitlerle karakterize bir durumu ifade eder.



e Gecici Iskemik Atak:

Ilk olarak 1679'da Thomas Willis tarafindan tanimlanan ve 1950'lerde tanimlanan
gecici iskemik atak, evrensel olarak vaskiiler bir dagilimda fokal norolojik defisit atagi

olarak kabul edilir, ani baslar ve 24 saatten kisa siirede rezidiiel defisit olmadan diizelir.

e iskemik inme

Iskemik inme, beynin bir bolgesine giden kan dolasiminin aniden kesilmesi ve
buna bagli olarak norolojik fonksiyon kaybiyla karakterize edilir. Genellikle bir trombiis
veya embolinin neden oldugu bu durum beyin enfarktlarina, néronal yaralanmalara ve

fokal beyin bozukluklarina yol acar. (Kong ve ark., 2018)

1-Aterotrombotik inme:

Iskemik inmenin bir alt tipi olan aterotrombotik inme, arterlerde aterosklerotik
plaklarin olusmasi, trombotik okliizyona ve ardindan iskemik olaylara yol agmasi ile
karakterizedir. (Mahmood ve ark., 2020) Aterotrombotik infarktlar iki farkli yolla
meydana gelebilir. Genisleyen aterosklerotik plak damar liimenini daraltir ve bdylece
biiyiik damardaki tikanma veya siddetli stenoz distalde perfiizyon azalmasina neden olur.
Damar tikandiginda damardaki akimin durmasiyla birlikte damarda piht1 olusur ve bu
pihti distale dogru ilerleyebilir. Tikanan damar distalinde kollateral akim yetersizse ya da
distale uzanan piht1 kollateral akimin ulastigi bolgenin Gtesine gecebilirse infarkt

gelisebilir. (Coban, 2011)
2-Embolik inme

*a) Kardiyoembolik inme:

Ozellikle 6nceden kardiyak rahatsizliklar1 olan hastalarda iskemik inmelerin
onemli bir bolimiinii olusturan kalp veya biiyiilk damarlardan serebral arterlerin
embolizasyonuna baglanabilir. Ote yandan, bilyiik arter aterosklerozu, kiigiik arter
tikanikli§1 ve vertebral arter yaralanmalar1 gibi diger belirlenmis etiyolojiler de geng
hastalarda iskemik inmenin nedenleri olarak bildirilmistir. Bu durum nonvalviiler atriyal

fibrilasyon veya flatter, akut miyokard enfarktiisii, konjestif kalp yetmezligi, protez kalp



kapagi, mitral veya aort kapak hastalig1 (stenoz veya regiirjitasyon), enfektif endokardit,

dilate kardiyomiyopati ve sol ventrikiil anevrizmasi ile iligkili olabilir. (Coban, 2011)

b) Arterden Artere Emboli

Arterden artere emboli, kan pihtis1 veya debris gibi embolik materyalin bir
arterden digerine gegerek potansiyel olarak arteriyel sistemde tikanikliklara yol agmasiyla
meydana gelir. Bu siire¢ kan akisi dinamikleri, plak 6zellikleri ve ateroskleroz varlig: gibi

faktorlerden etkilenebilir. (Amarenco ve ark., 2009)

3-Lakiiner inme

Lakiiner inme beyindeki kiiciik penetran arterlerin tikanmasi ve bunun sonucunda
kiigiik, derin infarktlarin olusmasi ile karakterizedir. Lakiiner inme ile hipertansiyon,
16koariyoz ve artmis arteriyel pulsatilite gibi durumlar arasinda bilinen belirgin bir iligki
vardir. (Arboix ve ark., 2000)

2.2.2. Iskemik inmenin etiyolojik simiflandirmasi

Iskemik inmenin etiyolojik smiflandirmasi, inme alt tiplerinin altta yatan
nedenlerine ve patofizyolojik mekanizmalarina gore kategorize edilmesini icerir. Iskemik
inme alt tiplerinin anlagilmasin1 ve yonetimini gelistirmek igin ¢esitli siiflandirma
sistemleri Onerilmistir. Bu sistemler arasinda SPARKLE (Subtypes of Ischaemic Stroke
Classification System), TOAST (Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment), ASCOD
(Atherosclerosis, Small vessel disease, Cardiac pathology, Other causes, Dissection) ve

CISS (Causative Classification System) bulunmaktadir. (Zhang ve ark., 2019)

Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment’(TOAST) caligmasinda klinik
bulgular ve etiyoloji géz 6niinde bulundurularak su sekilde siniflandirilmistir; (Adams ve
ark., 1993)

1- Genis arter aterosklerozu (tromboz veya emboli)
2- Kardiyoembolizm

3- Kiigiik damar okliizyonu (lakiin)

4- Diger belirlenen nedenlere bagl iskemik inme

5- Nedeni belirlenemeyen iskemik inme



Genis Arter Aterosklerozu:

Biiyiik arter aterosklerozu, aterosklerotik plaklarin birikmesi nedeniyle ana
arterlerin daralmas1 veya tikanmasi anlamina gelir ve kan akisinin azalmasina ve
potansiyel iskemik olaylara yol acar. Biiyiik arter aterosklerozunun teshisi, darlik
derecesini ve aterosklerotik plaklarin varhigini degerlendirmek igin karotis ultrasonu,
manyetik rezonans anjiyografi (MRA), bilgisayarli tomografi anjiyografi (CTA) ve
konvansiyonel anjiyografi dahil olmak iizere gesitli goriintiileme yontemlerini igerir.
Doppler ultrasonografi ve anjiografide semptomdan sorumlu damarda %50 nin iizerinde
aterosklerotik darlik olmasi genis arter aterosklerozu i¢in yeterli ve gerekli bir kanittir

(Holmegard ve ark., 2020).

Kardiyoembolizm:

Kardiyoembolizm, kalpten kaynaklanan ve beyne giderek iskemik bir olaya yol
acan bir embolinin neden oldugu bir inme tiirlinii ifade eder. Kardiyoembolik inme
kaynaginin teshisi genellikle zordur ve onemli intrinsik serebrovaskiiler tikayici
hastaligin yoklugunda atriyal fibrilasyon, kalp yetmezligi veya yapisal kalp hastalig1 gibi
potansiyel kardiyak emboli kaynaklarinin tanimlanmasina dayanir. Potansiyel
kardiyoembolik kaynaklar1 tespit etmek ve degerlendirmek icin ekokardiyografi,
kardiyak BT ve kardiyak MRI dahil olmak tizere gesitli tan1 yontemleri kullanilmaktadir.
Ayrica, atriyal anormalligin  klinik belirtegler1 ve kardiyak tam1 c¢alismalari
kardiyoembolik olaylarin tanimlanmasi ve 6ngoriilmesinde 6nemli bir rol oynamaktadir.

(Murtagh, 2006)

Kiiciik Damar Okliizyonu (Lakiiner Infarktlar):

Lakiiner enfarktlar olarak da bilinen kii¢lik damar tikanikligi, beyindeki kiiciik
penetran arterlerin tikanarak kiiciik, derin enfarktlarin olusmasina yol agmasi anlamina
gelir. Bu enfarktlar tipik olarak serebral kii¢lik damar hastaligi (CSVD) ile iligkilidir.
Lakiiner enfarktlar tiim iskemik inmelerin yaklasik dortte birini olusturur ve CSVD i¢in
patognomonik olan mikroaterom ve lipohyalinoz nedeniyle tek bir penetran arterin

tikanmasindan kaynaklandig: diistiniilmektedir.

Lakiiner enfarktlar olarak da bilinen kiiciik damar tikamikliklarmin teshisi
norogoriintiileme, klinik degerlendirme ve iliskili risk faktorlerinin degerlendirilmesini

iceren kapsamli bir yaklasim gerektirir. Diflizyon agirlikli goriintileme (DWI) ve



manyetik rezonans goriintiileme (MRI) gibi norogoriintiileme teknikleri, kiigiik damar
tikanikliginin goriintiilenmesinde ve tanimlanmasinda kullanilabilirler. Bu goriintiileme
yontemleri, lakiliner enfarktlarin karakteristik paternlerini ve yerlerini tespit etmeye

yardimer olarak bu inme alt tipinin tan1 ve yonetimine iliskin degerli bilgiler saglar.

(Sanchez, 2015)

Diger Belirlenen Nedenlere Bagh iskemik inmeler

Bu kategoride inmenin nedeni olduk¢a nadir olarak ender goriilen hastaliklardir.
Tiim iskemik inmelerin %5’ inden daha azinda sebep gosterilebilir. Tani; anjiografi,

biyopsi, ayrintili hematolojik, biyokimyasal ve genetik testlerle konabilir. (Coban, 2011)

Nedeni Bilinemeyen iskemik inmeler

Yalnizca, biitiin tetkiklerin yapilmasina ragmen etyolojisi belirlenemeyen
infarktlara sahip vakalar ve gerekli degerlendirmeleri yapilamayan vakalar bu kategoride
yer alir. (Coban, 2011)

2.3. iskemik inme Risk Faktorleri

Iskemik inme icin risk faktdrleri bir dizi demografik, yasam tarzi ve tibbi
degiskeni kapsar. Iskemik inme igin risk faktorleri iki alt baslikta incelenir, bunlar
degistirilebilinen ve degistirilemeyen risk faktorleridir. Degistirilemeyen risk faktorleri
sunlardir; yas, cinsiyet, irk ve aile dykiisii. Degistirilebilir risk faktorleri ise hipertansiyon,
diabetes mellitus, hiperlipidemi, sigara, alkol tiiketimi, atriyal fibrilasyon, koroner arter
hastalig1 ve onceki inme veya gecici iskemik atak dahil olmak iizere iskemik inme ile
iligkili birka¢ 6nemli risk faktoriinii icerir. Ayrica, konjestif kalp yetmezligi Gykiisi,
vaskiiler hastalik, karaciger yetmezIligi ve antiplatelet tedavi gibi belirli risk faktorlerinin

varlig1 iskemik inme riskiyle iliskilendirilmistir. (Kim, 2022)



Tablo 1: inme risk faktorleri

Degistirilemeyen  Risk | Degistirilebilir Risk Faktorleri
Faktorleri
* Yas Kesinlesmis Kesinlesmemis
* Cinsivet * Hipertansiyon Metabolik sendrom
* Irk * Sigara ¢ Alkol kullanimi
o .A'le_ * DM/hiperinsulinemi/glukozin | ¢ Hiperhomositeinemi
Gykdst/genetik toleransi eilag
« Kardiyovaskiler hastaliklar | kullanimi/bagimliligi
(Koroner kalp hastaligi, KY, PAH) ¢ Hiperkoagulabilite
e Asemptomatikkarotidstenozu | ¢Oral kontraseptif
* AF kullanimi
* Orak hicreli anemi * inflamasyon
* Dislipidemi * Enfeksiyon
¢ Obezite * Migren
+ Diyetle beslenme aliskanlig eYiksek lipoprotein
« Fiziksel inaktivite A/fosfolipaz A2
e Postmenopozal hormon | ¢Uykuda solunum
tedavisi bozuklugu

2.4, Akut Iskemik Inmenin Fizyopatolojisi

Akut iskemi bir dizi hemodinamik, biyokimyasal ve nérofizyolojik degisiklige
neden olur. (Ostrowski, 2006) iskemik hasar; enerji yetmezligi, hiicre iyon homeostazinin
kaybi, asidoz, hiicre i¢i kalsiyum eksitotoksisitesinde artis, serbest radikal aracili toksisite
ve kan-beyin bariyerinin (BBB) patolojik gecirgenligini igerir. Hiicresel diizeyde yetersiz
enerji arzina yol agan iskemi, sodyum, kloriir ve kalsiyum iyonlar1 karsiliginda potasyum
kaybiyla sonuglanan iyon gradyaninin bozulmasina neden olur. Buna su girisi de eslik

ederek noron ve glia hiicrelerinin hizla sismesine (sitotoksik 6dem) neden olur.

Uyarici norotransmitterlerin salinim

Glutamat: Iskemik kaskad, beyinde glutamat ve aspartat gibi uyaric
norotransmitterlerin salinimini uyarir. Glutamat néronal plastisite i¢in hayati 6nem tasir;
ancak iskemik bolgelerde kontrolsiiz salinim, Na+ ve Ca2+ akisina izin veren N-metil-d-
aspartat (NMDA), 2-amino-3-hidroksi-5-metil-4 propiyonat (AMPA) veya Kkainit
reseptoOrlerinin aktivasyonu yoluyla eksitotoksik sinaptik iletime aracilik eder. Bunun

ndronal membran tlizerinde yikici etkileri vardir (Nakanishi, 2009).

Sinaptozomal iligkili protein 25 (SNAP-25): Oncelikle sinir uglarinda ve
aksonlarda lokalize olan ve sinaptik vezikiileksositoz, aksonal biliylime ve transmitter

saliniminda rol oynayan ndrona 6zgii bir proteindir.
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Hipoksik-iskemik noronal hasarin gelisimi, beyinde basta glutamat ve aspartat

olmak iizere uyarict ndrotransmitterlerin salinimindan énemli dlgtide etkilenir.

Bu siire¢ eksitotoksisite olarak adlandirilir ve hiicresel enerji depolarinin
tiikenmesi ile aktive olur. Normalde sinaptik terminallerin i¢inde depolanan glutamat,
tilkkenmis bir enerji durumunda hiicre dis1 bosluga salinir ve bu da Nmetil-D asapartat
(NMDA) ve alfa-amino-3-hidroksi-5-metil-4-izoksanol ~ propiyonat  (AMPA)

reseptorleriyle iliskili kalsiyum kanallarinin agilmasina neden olur.

Inflamatuar mekanizmalar, doku hasarinda birgok maddenin hizli iiretimini
indiikleyerek 6nemli bir rol oynar. Iskemi, iskemik kaskad aktive ederek beyin hasarina
neden olur; bu da iskemik bolgenin lokal olarak titkenmesine kadar ilerler. Oksijen veya
glikoz, adenin trifosfat (ATP) gibi yiiksek enerjili fosfat bilesiklerinin iiretiminin basarisiz

olmasina neden olur.
Doku hasari/noroproteksiyonda yer alan gesitli mekanizmalar sunlardir:

Mitokondri yetmezligi:

Iskemi ayrica enerji alisverisi icin gerekli olan potasyum ve ATP kaybina da
neden olur. Enerji yetersizliginin hemen hiicre 6liimiine yol agmadigi, ancak 5-10

dakikalik okliizyonun geri doniisiimsiiz beyin hasarina yol acabildigi goriilmiistiir.

Iskemik inmelerin ¢ogu genellikle kan akigmin tamamen tikanmasina neden
olmaz, ancak kismi bir ttkanma bile uzun siireli okliizyon, iyon gradyaninin bozulmasi ve

yan etkiler nedeniyle zararli etkilere neden olabilir (Karaszewski, 2009).

2.5 Akut iskemik inmede Tam

2.5.1 Oykii

Oykii ve fizik muayene, inme teshisinin temel unsurlaridir. Iskemik inmenin en
belirgin 6zelligi hicbir belirti gdstermeden ani baglamasidir. Iskemik inmenin en yaygin
fiziksel belirtileri arasinda tek tarafli kol/bacakta gii¢siizliik ve/veya uyusukluk, ylizde
asimetri, konusma bozuklugu, yiirime zorlugu, denge kaybi ve gérme kaybi
bulunmaktadir. (Yew, Cheng, 2009) Inme durumunda hizli tam ve tedavi oldukca
onemlidir. Oykii alma siireci, inmenin taklitlerinden ayirt edilmesinde énemli bir rol

oynar (Nair, Chatterjee, 2010). Uyar1 aninda tanik olunan nobet, epilepsi tanis1 oykiisii ve
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onceki EEG bulgular1 gibi hastanin dykiisiindeki belirli unsurlar, akut inme ile nobet

tanis1 arasinda ayrim yapilmasina yardimei olabilir (Emmerson ve ark., 2023).

2.5.2 Norolojik muayene

IIk nérolojik muayene hastanin biling diizeyinin, yasamsal bulgularmin ve
kraniyal sinirlerin, motor fonksiyonun, duyusal fonksiyonun, koordinasyonun ve
reflekslerin kapsamli bir degerlendirmesini igermelidir (Adams ve ark., 1987). Norolojik
muayene, standardize bir inme siddet skalasi kullanilarak kaydedilmelidir; bu baglamda
en yaygin olarak tercih edilen skala NIHSS'tir. (Go, Worman, 2013) Saglik bakanliginin
Akut Iskemik Inme Tan1 ve Tedavi Rehberi’nde hastanin akut inme tedavi endikasyonlar
ve kontrendikasyonlari agisindan gézden gegirilmesi de norolojik degerlendirmenin bir

pargast olarak kabul edilmektedir.

2.5.3 Laboratuar testleri

Acil serviste dikkatli bir klinik degerlendirme ve beyin ve vaskiiler goriintiilemeyi
iceren ilk basamak tani testleri, major inme etiyolojisi olan hastalarin >%90"m1

tanimlamaktadir.

2.5.4 Norogoriintilleme yontemleri

Manyetik rezonans goriintileme (MRG) ve bilgisayarli tomografi (BT) gibi
gelismis goriintilleme tekniklerinin kullanilmasi, akut inme tanisinin dogrulanmasi ve
beyin hasarnin boyutunun belirlenmesi i¢in ¢ok énemlidir (Ahmed ve ark., 2021). Bu
goriintiileme yontemleri, inme tipinin (iskemik veya hemorajik) belirlenmesinde ve
etkilenen beyin bdlgelerinin degerlendirilmesinde dnemli bir rol oynar ve bu da tedavi

kararlarina rehberlik etmek i¢in gereklidir.

2.6 Akut iskemik inmede Tedavi Yontemleri

2.6.1 Intravenoz trombolitik tedavi

Avrupa Inme Orgiitii kilavuzlari, akut inme hastalarinda semptom baslangicindan
sonraki 4,5 saat i¢inde fonksiyonel sonucu iyilestirmek icin alteplaz ile intravendz
tromboliz 6nermektedir (Xie ve ark., 2021). tPA (tissue-type plasminogen activator),
normalde endotel hiicreler tarafindan sentezlenen ve endotel membraninda bulunan bir
serin proteazdir. Plazminojenin plazmine doniisiimiinii katalizleyerek intravaskiiler

fibrinolitik (trombolitik) etki olusturur. Ayrica, doku iginde tPA-plazmin sistemi
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mevcuttur. tPA, fibrine 6zellikle bagli olan plazminojene yiiksek bir afinitesi oldugu i¢in,
Ornegin tirokinazdan farkli olarak "fibrin selektif" ve "lokal" trombolitik etki gosterir.
(Topguoglu ve ark., 2017) inme tedavisinde kullanilan tPA dozu 0,9 mg/kg'dir ve bu
dozun st sinir1 90 mg'dir, bu miktar asilmaz. Hesaplanan toplam dozun %210'u baslangig
dozu olarak verilirken, kalan %90'lik kismi ise bir saatlik bir infiizyon siireciyle uygulanir.
IV tPA tedavisi icin NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale) skorunda bir {ist
sinir belirlenmemistir. Ancak, iilkemizde gecerli ila¢ kullanim talimatinda, ani damar
tikaniklig1 sonucu gelisen inme durumlarinda, belirli sartlarda tedavinin uygulanmamasi
gerektigi belirtilmistir. Bu durumlar arasinda, klinik degerlendirmelerde (6rnegin; NIHSS
skoru >25) ya da uygun goriintiilleme teknikleriyle belirlenen ciddi inme durumlari
bulunmaktadir. (Topcuoglu ve ark., 2017) Ancak FDA, AHA ve Tiirkiye'nin orijinal
rehber ve kullanim talimatlarina gore, intrakraniyal kanama 6ykiisii olan bireylerde akut

inme tedavisi i¢in IV tPA'nin uygulanmasi kontrendikedir. ( Jauch ve ark., 2013)

2.6.2 Endovaskiiler tedavi yontemleri

Endovaskiiler tedavi, biiyiik damar tikanikliklar1 i¢in etkili reperfiizyon stratejileri
saglayarak akut iskemik inme (AIS) yonetimini 6nemli olgiide gelistirmistir.
Endovaskiiler tedavinin, Ozellikle de mekanik trombektominin kullanimi, randomize
kontrollii caligmalardan ve gozlemsel c¢aligsmalardan elde edilen saglam kanitlarla
desteklenen son yillarda 6nemli gelismeler gostermistir. (Tsang ve ark., 2018) Ayrica,
endovaskiiler trombektomi, Smif 1 seviye A kanitlarla desteklenen biiyiik damar
tikaniklig1 akut inme tedavisinde en iyi uygulama olarak belirlenmistir (Motyer ve ark.,

2017).

2.6.3 Katodal tDCS ile Akut iskemik inmede Giincel Tedavi Yaklasimlar

2.6.3.1. tDCS ( Transkraniyal Dogru Akim Stimiilasyonu ) nedir?

Transkraniyal dogru akim stimiilasyonu (tDCS), néronal aktiviteyi modiile etmek
icin diisik yogunluklu sabit bir elektrik akimi kullanan bir non-invaziv beyin
stimiilasyonu seklidir. Kafa derisine yerlestirilen iki elektrot araciligiyla uygulanir. Etki
mekanizmasi, noronlarin dinlenme membran potansiyelini degistirebilen diisiik
yogunluklu akimin uygulanmasini igerir. Anodal tDCS ig¢in, anodal elektrot, noronal

membranin depolarizasyonu ile iligkili olan ve noéronlarin ateslenme olasiligini artiran
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hedef alanin iizerine yerlestirilir. Anodal tDCS yoluyla uyarict sinaptik iletimlerin
artirilmasi glutamat iletimini kolaylastirir ve kortekste gama- aminobiitirik asit (GABA)
iletimini baskilar. tDCS ayrica merkezi sinir sistemindeki dopamin, serotonin ve
asetilkolin iletimlerinin faaliyetlerini modiile ederek potansiyel olarak uyarici ve inhibitor
girdiler arasindaki dengeyi degistirir. Katodal tDCS aksine, ndronal membrani
hiperpolarize ederek noronlarin ateslenme olasiligini azaltir. Katodal tDCS, néronal
membrani hiperpolarize ederek motor korteks tizerinde etkili olur. Hiperpolarizasyona
dogru bu kayma, néronlarin atesleme olasiligin1 azaltir. Bagka bir deyisle, néronlar1 daha
az uyarilabilir hale getirdigi diisiiniilmektedir. (Tazoe ve ark. 2014) Soma, akson ve
dentritler néronlarin diisiik elektrik alanlarinin polarizasyon etkisine duyarli bolgelerdir.
Korteksin 5. Tabakasindaki biiyiik piramidal hiicreler kortikal yiizeye dik olarak uzanir
ve dentritlerini yukar1 dogru ve aksonlarini1 daha derin katmanlarda asagi dogru yansitir.
Piramidal hiicrelerin bu tipik dikey pozisyonu nedeniyle “somatik doktrin” tDCS
etkisinin soma ve akson arasinda olusturulan depolarizasyon/hiperpolarizasyon dipolii ile
dogrudan iligkili oldugunu varsayar. Katodal stimiilasyon, elektrot altinda teget olarak
uzanan aksonun uyarilabilirligini arttirir. Bu nedenle katodal uyariin etkisi aksonlarin
oryantasyonu ile ilgilidir. Yiizeye paralel uzanan ve farkli kortikal katmanlara ulagan
interndron Ve aksonlari gz oniinde bulundurarak korteksin elektriksel uyarimin net etkisi
basit bir somatik modiilasyondan daha karmasik hale gelir. Bu nedenle anodal uyarimin
her zaman uyarici katodal uyarimin her zaman baskilayici oldugunu kabul etmek miimkiin

degildir.
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Sekil 1: tDCS etki mekanizmasi

2.6.3.2 Katodal tDCS ile akut inme tedavisi

Transkraniyal Dogru Akim Stimiilasyonu (tDCS), saglikli bireylerde ve inme
hastalarinda beyin aktivitesini modiile etme ve motor fonksiyonu iyilestirme konusunda
umut vaat ettigini gosteren bir néromodiilasyon seklidir. (Tazoe ve ark., 2014). Katodal
transkraniyal dogru akim stimiilasyonu (tDCS), uyarilan beyin bdlgesindeki ndronal
uyarilabilirligi secici olarak bastirma prensibine gore calisir. Bu, GABA ve glutamat
sentezlerinin modiilasyonu yoluyla elde edilir ve sonugta hedeflenen bolgedeki sinirsel
aktivitenin bastirilmasina yol agar (Zhao ve ark., 2020). Katodal tDCS'nin serebral
kortekste kalict uyarilabilirlik degisikliklerine neden oldugu gosterilmis ve noronal
plastisiteyi modiile etme potansiyeli vurgulanmigtir (Suzuki ve ark., 2012). Akut inmede
tDCS 1ile prenumbra dondurma prensibi, tDCS'nin kortikal uyarilabilirligi modiile etme
ve inme hastalarinda motor iyilesmeye katkida bulunma potansiyelini igerir (Yagiie ve
ark., 2021). Kortikal uyarilabilirligin bu modiilasyonu, akut inmenin etkilerini
hafifletmede, potansiyel olarak penumbra bdlgesini etkilemede ve iyilesmeyi

desteklemede rol oynayabilir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Tipi
Bu arastirma retrospektif olarak yiiriitiilmiistiir.
3.2. Arastirmanin Modeli

Bu arastirma Istinye Universitesi Bahgesehir LIV Universite Hastanesi Inme
Merkezinde yapilmistir. Bu arasgtirmada non-lakiiner iskemisi radyolojik goriintiilerle
kanitlanmis ICA T, M1-M2 okliizyonu olan 18 yasin istlindeki yetiskin, inmeye ait
yakinmalarmin ilk 24 saatinin i¢inde bulunan 36 bireyin retrospektif verileri
kullanilmistir. Calisma Uskiidar Universitesi Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik
Kurulu’nun 27.11.23 tarihli 61351342 sayili onay1 ile yiritiildii. Aragtirmanin tim

asamalar1 "lyi Klinik Uygulamalar Y®énergesi’ne " uygun olarak tamamlandi. (EK-A).

3.3. Arastirmanin Yeri ve Zamani

Bu arastirma Istinye Universitesi Bahcesehir LIV Universite Hastanesi Inme
Merkezinde yapilmistir. Kurum izni bulunmaktadir. (Ek1) Merkez akut dénemde acile
bagvuran tiim hastalarinin hastane kalite sistemine kayitli bir ndrokod prosediirii uyarinca
degerlendirilip tedavi edilmektedir ve kayit altina alinmaktadir. Hiperakut dénemde
uygulanan tiim tedaviler ile iligkili siireg¢ ve sonug bilgileri uluslararasi inme Kkalite izlem
onerileri ve ilkeleri dahilinde belirlenmis standart takip verilerine gore yapilandirilmis
sablonlar aracilig1 ile prospektif ve ardisik olarak hastane kayit otomasyon sistemine

kaydedilmektedir.

Bu calismada 01.11.2022 ve 30.10.23 tarihleri arasinda akut donemde arteriyel
okliizyonu saptandiktan hemen sonra katodal tDCS esliginde akut iskemik inme
rekanalizasyon tedavileri uygulanmis olan hastalarin verileri retrospektif olarak

degerlendirilmistir.

3.4. Arastirma Grubu

3.4.1 Dabhil edilme kriterleri

Bu aragtirmada MCA sulama alan1 akut iskemik inmeli ve MRG ve/veya BT ile

kanitlanmig non-lakiiner iskemisi olan ICA T, M1-M2 okliizyonu olan 18 yasin iistindeki
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yetiskin, inmeye ait yakinmalarmin ilk 24 saatinin i¢inde bulunan Ulusal Saglik
Enstitiileri Inme Olgegi (NIHSS) skoru 4 ile 25 arasinda olup, rTPA ile IV tromboliz
ve/veya trombektomi tedavisi endikasyonu olup katodal tDCS uygulanmis olan hastalar

retrospektif olarak degerlendirmeye alinmistir.

3.5 Verilerin Toplanmasi
3.5.1 Veri toplama araglar

3.6.1 National institutes of health stroke scale (NIHSS)

Klinik bulgular1 kantitize etmek i¢in genellikle Amerikan Ulusal Saglik
Enstitiisti'nlin tanimladigit NIHSS inme skalas1 kullanilmaktadir (Ek2) . NIHSS, 11
kategoride, 15 madde iceren, akut iskemik inmeli hastalarda ndrolojik fonksiyonlari
inceleyen ve uzun dénem prognoz hakkinda fikir veren bir skaladir. 0-42 aras1 puanlama
sistemi mevcuttur, 5 ana parametre degerlendirilerek karar verilir. Bu 5 parametre; 18
biling diizeyi, gorsel degerlendirme, motor fonksiyonlar, duyu-ihmal ve serebellar
fonksiyonlardir (Go, 2013). NIHSS'de bazal noérolojik durum su sekilde
siiflandirilmistir. ( Gajurel ve ark., 2014)

.» Normal/normale yakin muayene O puan
« Hafif inme 1-4 puan

* Orta siddette inme 5-14 puan

* Orta/agir inme 15-20 puan

» Agir inme >20 puan

3.6.2 Modifiye modifiye rankin skalas1 (mRS)

Modifiye Rankin Skalasi, inme son durum degerlendirmesinde hastalarin
fonksiyonel durumlarin1 belirlemek amaciyla siklikla kullanilan bir 6lgektir. Bu skala,
inmeden sonra gelisen Ozirliligii 0 ile 5 arasinda puanlanan altt derecede
siniflandirmaktadir. Higbir bulgunun olmamast "0", ciddi oziirliilik veya yataga
bagimlilik ise "5" olarak puanlandirilir. mRS puanmin iki ve altinda olmasi iyi son

durumu, ikinin {izerinde olmas1 ise kotii son durumu belirleme amacini tasir. (Ek 3)
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3.6 Veri Toplama Alam

Kasim 2022 ve Kasim 2023 tarihleri arasinda Istinye Universitesi Bahgesehir LIV
Universite Hastanesi inme Merkezi’nde yapilan islem kayitlar1 geriye doniik olarak
incelendi. Akut iskemik inme tedavisi i¢in IV-tPA uygulanan, trombektomi ve katodal

tDCS uygulanan hastalarin dosyalarina ulasildi.

Kasim 2022 ve Kasim 2023 tarihleri arasi kayitlar incelendiginde 36 hastaya
tedavi verildigi goriildii. MCA sulama alan1 akut iskemik inmeli ve MRG ve/veya BT ile
kanitlanmis non-lakiiner iskemisi olan ICA T, M1-M2 okliizyonu olan hastalarin bagvuru
esnasinda hastalarin yas ve cinsiyet bilgileri, hastalarin en son iyi goriildiigli saatler,
hastanin 112ye basvurma sebebi olan akut sikayetleri, bilinen hastaliklari, genel durum
bilgileri, motor muayene bilgileri, GKS (Glaskow Koma Skalasi) degerleri, NIHSS
skorlari, klinik sendromlari, radyolojik verileri, hastalarin acil servise varis, inme ekibinin
hastay1 gérme saatleri, radyolojik incelemelerin baslangi¢c ve bitis siireleri, giris kan
basinci ve giris kan sekeri degerleri ve uygulanan tedavilerin baglangic saatleri
kaydedildi. Aragtirma kapsaminda rekanalizasyona dek katodal tDCS tedavisi alan
hastalarin isim soyisimleri, yas ve cinsiyet bilgileri, en son iyi goriildiikleri saatleri,
hastaneye gelis siireleri, eger uygulandiysa rTPA uygulama saatleri, endovaskiiler girisim
yapildiysa femoral ponksiyon saatlerine ulasildi. Endovaskiiler tedavi uygulanan
hastalarda rekanalizasyon diizeyi islem sirasinda g¢ekilen kontrol anjiyografilerde TICI
skalast ile belirlendi. TICI 2b ve 3 diizeyinde rekanalizasyon basarili endovaskiiler tedavi
olarak kabul edildi.

Katodal tdcs seans baslangig siireleri, seans bitis siireleri ve toplam aldiklari seans
sayilarina ulasildi. Eger planlanan 6 saatlik tedavinin diginda kalan hastalar varsa ayrica
belirtildi. Katodal tDCS tedavisi sirasinda kaydedilen goriilen yan etkiler ve karsilagilan
teknik uygulama sorunlar1 varsa dahil edildi. Noroloijk diizelmenin gosterilmesi i¢in 6.
Saat ve 24.saat sonunda tespit edilen NIHSS, basvuru anindaki skorlarla karsilastirildi.
Geg dénem (3. Ay) iyilesmesini ortaya koyabilmek i¢in mRS kullanildi. Ugiincii aym

sonunda mRS 0-2 olan hastalar fonksiyonel bagimsiz olarak kabul edildi.
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3.7 Uygulama Siireci

3.7.1 Katodal tDCS Uygulama Siireci

Transkraniyal dogru akim uyarimi (tDCS) i¢in uyar1 CE sertifikali bir tibbi cihaz
olan DC-STIMULATOR PLUS (neuroConn, Ilmenau, Almanya) elektriksel uyar1 aleti
kullanilmistir. Katodal elektrot iskemik lezyon bolgesine (1020 sistemine gore C3 veya
C4) anodal elektrot ise kontralateral supra-orbital alana yerlestirildikten sonra 1,5 mA
katodal dogru akimi 20 dakika boyunca uygulanmistir. Uygun empedans degerinin
saglanmasi i¢in (55 ohm alt1) empedans kalitesi, enjektor ile uygulanan izotonik ¢ozelti
ile saglanmistir. Her seansin baslangicinda empedans degeri kontrol edilmis. 20 dakikalik
seansin sonunda diger seansa gegis i¢cin 40 dakika bekleme siiresi verilerek toplam 6
seanslik uygulama yapilmistir. Bu ¢izim, iKi elektrotla bagli mobil, pille ¢alisan bir dogru
akim stimiilatorii kullanan tDCS kurulumunu gostermektedir. Bir elektrot (aktif) C3
tizerine (precentral girusa karsilik gelen bolge) ve referans elektrot kontralateral
supraorbital bolge {iizerine konumlandirilmistir. C3'lin altindaki doku katodal

(uyarilabilirlikte azalma) uyarima maruz kalir.

3.8.Verilerin Analizit

Aragtirma kapsaminda, verilerin analizinde sadece deskriptif istatistik yontemleri

kullanilmistir.
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4, BULGULAR

Calismada 36 hastanin retrospektif verileri kullanilmistir. Bu 36 hastanin 23’1
kadin, 13’1 erkek hastadir. Dahil edilme Kkriterlerini barindiran 36 hastanin yas ortalamasi
+69°dur. Ilk inme semptomlarinin baslangicindan itibaren hastaneye varmalari arasinda
gecen silire ortalama =150 dakikadir. Yalnizca 1 hastanin ilk inme semptomlarinin ne
zaman basladig1 bilinmemektedir. Hastalarin radyolojik c¢ekimin ardindan rTPA
tedavisine karar verilmesi ve rTPA uygulamasmin yapilmasi ortalama +49 dakika
stirmiistiir. 9 hastaya ne zaman rTPA baslandig1 bilinmemektedir. Bu hastalarin 3 tanesi
baska bir hastaneden sevk yoluyla gelmistir ve rTPA tedavileri dis merkezde yapilmistir.
1 hasta rTPA’ya uygun goriilmemistir. Radyolojik c¢ekimin ardindan endovaskiiler
tedaviye karar verilen hastalarin sayis1 7’dir, bu hastalarin femoral ponksiyon saatlerinin
ortalamasi +82 dakikadir. Rekanalizasyon tedavilerine ek katodal tDCS tedavisi alan
hastalarda, tedaviye baslama siirelerinin ortalamasi hastaneye varislarindan itibaren +77
dakikadir. IVT kararinin ardindan c-tDCS tedavisinin baslamasinin arasindaki siire
ortalama +55 dakikadir. Endovaskiiler tedaviye karar verilen 7 hastanin 4 tanesinde
katodal tDCS tedavisi endovaskiiler girisimden once baslatilmistir. Hastalara uygulanan
seans sayisinin ortalamasi +5,75°tir. Yalnizca 2 hastada katodal tDCS uygulamasi 2.
Seansinda endovaskiiler trombektominin ardindan rekanalizasyon tamamen saglandigi
i¢in durdurulmustur. 1 hastamizda katodal tDCS uygulamasinin bekleme siiresi igerisinde
tDCS kaynakli olmadig1 kanitlanmis bir jeneralize nobet gerceklestigi i¢in 5. Seansinda
tedbir amach uygulama durdurulmustur. Hastalarin radyolojik ¢ekimlerinin ardindan
tespit edilen sonuglara gore %58.33iinde sag hemisferin, %41,67 sinde ise sol hemisferin
etkilendigi goriilmustiir. Hastalarin norolog tarafindan hesaplanan giris NIHSS
skorlarinin ortalamasi +12°dir. Radyolojik veriler incelendiginde, biitlin hastalarda giris
damar okliizyonu mevcuttu. Hastalarin radyolojik sonuglari incelendiginde, BT veya MRI
difiizyon analizlerine gore giris ¢ekirdek infarktiis hacimlerinin ortalamasi +31.2 ml, giris
hipoperfiize doku hacimlerinin ( tmax > 6sn ) ortalamasi ise 89 ml olarak hesaplanmustir.
Giris kolleteral indeks ortalamalar1 +46.38 olarak, giris HIR degeri ortalamasi ise +0.2
olarak hesaplanmistir. Ara kontrollerin 6. Saatte yapilmasi1 planlamistir. Ara kontroller
ortalama 6 ila 9 saat icinde yapilmistir. Ara kontrollerinde yapilan  radyolojik
goriintiilemelerinde ¢ekirdek infarktiis hacimlerinin ortalamasi
+43°tiir. Ara kontrollerde kaydedilen en kiiciik ¢ekirdek infarktiis hacmi 0’dir, en biiyiik

kaydedilen hacim ise 256 ml olarak bulunmustur. Ara kontrollerde yapilan radyolojik
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goriintiilemelerde hipoperfiize doku hacim ortalamas1 +51 ml’dir. Kaydedilen en kiiciik
hipoperfiize doku hacmi 1 ml en biiyiik ise 251 ml’dir. Ara kontrollerde yapilan radyolojik
goriintiilemelerde perfiizyon kolleteral indeks degerinin ortalamasi +29’dur. Ara
kontrollerde yapilan HIR degerinin ortalamasi ise +0.35°tir. Son kontrollerin 24. Saatte
yapilmast planlanmistir. Yaklasik 24. Saat ile 28. Saat arast son kontroller
tamamlanmigtir. Son kontrollerde yapilan radyolojik goriintiilemelerde ¢ekirdek infarkt
hacmi ortalamas1 +57°dir. Son kontrollerde kayit altina alinan en kii¢iik ¢ekirdek infarkt
hacmi 1 ml, en biiyiik 191 ml olarak hesaplanmistir. Son kontrollerde hipoperfiize doku
hacmi ortalamas1 £59 m1’dir. Son kontrollerde hesaplanan en kiigiik doku hacmi 0 ml iken
en biiyiik deger 190 ml’dir. Son kontrollerde hesaplanan perfiizyon kollateral indeks
degerlerinin ortalamasi +25’dir. Son kontrollerde hesaplanan HIR degeri ortalamasi
+0.7°dir. Bir hastanin incelemesi yapilamamistir. Bir hastanin ise perfiizyonu
basarisizdir. Girig perfiizyon incelemelerine ulasilamayan hasta sayist 3’tiir. Ara
goriintiilemelerine ulagilamayan hasta sayist 7°dir. Bu hastalarin 2’sinde inceleme
yapilmamistir. 1 tanesinde ¢ekim yapilmis ancak perfiizyon basarisizdir. 4 Hastada ise
cekim yapilmis ancak yazilimsal hata kaynakli olarak sisteme kayit alinamamistir. 10
Hastanin ise 24. Saat kontrol incelemelerine ulasilamamustir. 10 hastanin 8’inde inceleme
yapilmamis, 1 hastada ise perfiizyon basarisizdir. 1 Hasta ise sistem tarafindan yanlig
degerlendirildigi icin sisteme kaydedilmemistir. Biitiin hastalarin giris kontrollerinde
damar okliizyonu mevcuttur. Bu hastalarin 32 tanesinin 6. Saatte yapilan erken damar
goriintiilemeleri mevcuttur ve 14 hastanin damar okliizyonlar1 erken kontrolde ortadan
kalkmistir. 30 Hastanin 24. saatte yapilan son damar goriintiilemeleri mevcuttur ve 16
hastanin damar okliizyonlar1 son kontrolde mevcut degildir. Ara damar
goriintiilemelerinde damar okliizyonu halen mevcut olan 4 hastanin 24. Saat
goriintiilemelerinde damar okliizyonu arttk mevcut degildir. Hastalarin 3. Ay
kontrollerinde taburculuk hemsiresi tarafindan hesaplanan ve kaydedilen mRS skorlarinin

ortalamasi ise +2.8°dir. Standart deviasyon degeri ise 2.28’dir.
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Tablo 2: Radyolojik veriler

Sag Sol
Hemisfer 20 16
Enfarkt M1 ICA
Bolgesi 24 12
Cekirdek Hipoperfiize | Perfiizyon HIR
Ortalama | Enfarkt Doku Kolleteral
Hacmi Hacmi Indeks
Giris +31.2 +89 +46.38 +0.2
mi mi
Ara +43 +51 +29 +0.3
Kontrol ml mi
Son +57 +59 +25 +0.7
Kontrol ml ml
Damar Giris | Ara Kontrol | Son Kontrol
Okliizyon Varligi
n=36
Var 36 18 14
Yok - 14 16
Bilinmiyor - 4 6
Tablo 3: NIHSS verileri
GIRIS ARA SON SURELER EST v c-tDCS Femoral
SKOR KONTROL | KONTROL (I?akika) Tromboliz Bil,)‘lar'tgt;' Pgnks'iyon
(24. | n=36 Uygulama | Siiresi Siiresi
Saat) Siiresi
3 4 13 | 0-90 17 | 24 25 5
a
<
< |09
10-20 23 2 6 91-300 111 11 2
Bilinmiyor | 0O 30 17 301-600 510 0 0
Bilinmiyor | 3 | 11 0
Tablo 4: Demografik dzellikler
Kadin 23
S
£ Erkek 13
(&}
51-56 7
57-61 3
62-66 3
67-76 7
- 77-81 6
S 82-86 2
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4.1 Goriilen Yan Etkiler

Arastirma kapsaminda 36 hastadan 2 hastada yan etki goriilmiistiir. Bu hastalarin
birinde seans esnasinda olmamakla birlikte jeneralize nobet goriilmiistiir. Uygulama
tedbir amagli durdurulmustur. Bir hastada ise supraorbital bolgeye yerlestirilen anodal
elektrot ile ipsilateral gozde sag konjonktival kanama goriilmistiir. Transkraniyal dogru
akim stimiilasyonunun (tDCS) yan etkileri kapsamli bir sekilde incelenmis ve literatiirde
belgelenmistir. Caligmalarda, tDCS tedavisiyle iliskili, karincalanma, kasinti,
¢imdiklenme, kafa derisinde yanma hissi, yorgunluk, bas agrisi, bas donmesi, mide
bulantis1 ve stimiilasyon alaninda gegici kasint1 hissi gibi hafif ila orta dereceli yan etkiler
de dahil olmak iizere gesitli yan etkiler bildirilmistir. (Russo, Carneiro, 2017) Ayrica, Cilt
sorunlari, 6zellikle hafif yanma hissi seklinde olmak tizere, tDCS'nin kalic1 yan etkileri
olarak tanimlanmistir. Bununla birlikte, tDCS kullanilan deneylerde ciddi bir yan etki
bildirilmedigini ve tDCS'nin yan etki profilinin genellikle iyi huylu ve daha az siddetli
oldugu diistiniilmektedir (Matsumoto ve Ugawa, 2017; Bikson ve ark., 2016; Russo ve
ark., 2017). Ayrica, bir galismada, insan denemelerinde geleneksel tDCS protokollerinin
kullaniminin, ¢ok sayida seans ve tekrarlanan seanslara sahip denekler arasinda ciddi yan

etkiler veya geri doniisii olmayan yaralanma raporlari tiretmedigi bildirilmistir.

4.1.2 tDCS kontraendikasyonlari

Transkraniyal dogru akim stimiilasyonunun (tDCS) kontrendikasyonlar: kapsamli
bir sekilde incelenmis ve literatiirde belgelenmistir. TDCS kontrendikasyonlari arasinda
beyin ameliyati, tiimor, fel¢ veya intrakraniyal metalik implant 6ykdisii yer almaktadir. Ek
olarak, derin beyin stimiilasyonu (DBS) elektrotlarinin varligi genellikle tDCS igin bir
kontrendikasyon olarak kabul edilir (Iannone, Allam, 2019). Ayrica, bilinen epilepsi
oykiisii olan bireyler, tDCS de dahil olmak iizere non-invaziv beyin stimiilasyonu (NIBS)
teknikleri igin 6nemli bir kontrendikasyon olarak kabul edilmistir (Russo ve ark., 2017).
Bununla birlikte, multifokal epilepsisi ve direngli ndbetleri olan hastalarda tDCS
uygulanan bir calisma, anodal stimiilasyonun stimiilasyon alaninda epileptiform desarjlar
artirmadigini gostermistir ve tDCS'nin epilepsili hastalarda nobetleri tetikleyebilecegine
dair net bir gosterge yoktur (Russo ve ark., 2017). Ayrica, vitiligosu olanlar gibi cilt
bozuklugu olan bireyler, tekrarlanan tDCS'nin gilivenligi agisindan incelenmistir ve bu da
tDCS'nin bu gibi durumlarda giivenle uygulanabilecegini gostermektedir. (Cleland ve ark.
2020)
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5. TARTISMA

Bu c¢aligsmada arteriyel okliizyondan sonra erken donemde Ve revaskiilarizasyona
kadar katodal tDCS uygulayarak iskemik penumbrada eksitotoksisite ve ndronal Sliimii
smirlama olasiligina dayanan umut verici yaklasimin inme kliniginde uygulanabilirligi ve

giivenilirligi incelenmistir.

Bu boliimde arastirmanin baslica bulgulart amaglar dogrultusunda asagida

tartigilmustir.

Inme siklig1 yasla birlikte artan énemli bir sorundur. Yaslanan niifus nedeniyle
ilgili yiikiin daha da artmast beklenmekte ve daha etkin bir tedaviye ihtiyag
duyulmaktadir. Rekanalizasyon tedavileri iskemik penumbray1 hedeflese de yalnizca
reperfiizyon sirasinda hala mevcut olan penumbray1 kurtarabilirler. Umut verici yeni bir
yaklagim, reperfiizyon gergeklesene kadar penumbray1 "dondurmaktir". Transkraniyal
dogru akim stimiilasyonu (tDCS) non-invaziv bir néromodiilasyon yontemidir. Siklikla
kolay tolere edilebilir. Kemirgen modellerinde, katodal transkraniyal dogru akim
stimiilasyonu (C-tDCS) peri-infarkt depolarizasyonlarini azaltir ve infarktiis hacmini
diistiriir. C-tDCS'nin inme hastalarinda non-farmakolojik olarak infarktiis biiyiimesini
azaltacagini varsaydigimiz bu tedavi yaklagiminin inme kliniginde gilivenilirligi ve

uygulanabilirligi incelendi.

Bu calismanin amaclar cercevesinde yamit aranan sorulardan ilki inme

kliniginde bu uygulamanin giivenligini incelemek idi.

Girisimsel olmayan kortikal uyaran yontemlerinden biri olan tDCS motor kortekse
kafatas1 lizerinden zayif dogru akim gonderen etkili noninvazif bir beyin uyarim
yontemidir. Russo ve arkadaglari (2017), inme hastalarinda tDCS'nin gilivenlik
incelemesini yapmis ve yayimlanan makalelerin yalnizca %11,62'sinin inme hastalarinda
tDCS yan etkilerinin ortaya ¢iktigini belgeledigini bildirmistir. En sik goriilen yan etki
kasint1 (%70) olarak goriiliirken, bunu yanma hissi (%40), bas agrist (%40), karincalanma
(%30), uyku hali (%20), konsantrasyon gii¢liigii, hafif yorgunluk, ciltte kizariklik ve bas
donmesi (%10) takip etmistir. Bu derleme, inme hastalarinda tDCS'nin giivenlik profiline

genel bir bakig sunmaktadir.
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Ek olarak, Zhang ve arkadaglari (2020) akut iskemik inme sonrasi sigan
beyinlerinde katodal tDCS'nin néroprotektif etkisini arastirmig ve katodal tDCS igin
potansiyel bir noroprotektif rol oldugunu 6ne siirmiistiir. Bu bulgu, genel etkilerini ve
potansiyel yan etkilerini anlamak ig¢in gerekli olan akut inme baglaminda katodal

tDCS'nin potansiyel olumlu etkisini vurguladigi i¢in 6nemlidir.

Bu cahismanin amaclar cercevesinde yamit aranan ikinci soru inme

kliniginde bu tedavinin uygulanabilirligini incelemek idi.

Biitiinliyle incelendiginde akut inme merkezinde c-tDCS uygulamasi
uygulanabilirdir. Kasim 2022 ve Kasim 2023 tarihleri arasinda yapilan rekanalizasyona
dek yapilan c-tDCS uygulamasinin verileri geriye doniik olarak incelendiginde

karsilasilan sorunlar su sekildedir;

Endovaskiiler Girisim Esnasinda Uygulama Giigliigii

Rekanalizasyona dek reperfiizyon tedavilerine ek olarak c-tDCS uygulamasi
yapilan hastalarin 7 tanesinde endovaskiiler girisimden o6nce c-tDCS tedavisi
baslatilmistir. Tedavi siirecinin aksamamasi adina uygulama endovaskiiler girisim
esnasinda devam edilmistir. Bu asamada yasanan belli basl sorunlar vardir. Bunlardan
ilki CE sertifikali Neurocare DC- STIMULATOR PLUS cihazinin elektrotlar ile cihazin
baglantisin1 saglayan baglantt kablosunun goriintiillemeye engel olmasidir. Hasta
basindan endovaskiiler girisim i¢in ¢ikartilan c-tDCS’in girisim esnasinda tekrar
takilmas1 miimkiin olmamuistir. Hastanin baginin uygulama i¢in hareket ettirilmesi girisim
sirasinda sorun yaratabilir ve giivenli degildir. Karsilasilan sorunlardan bir digeri
Neurocare DC- STIMULATOR PLUS cihazinin boyutundan kaynakli olarak cihazi bir
yerde sabit tutamamaktir. Mekanik trombektomi sistemi hareketlidir ve anjiyo
laboratuvarinda cihazin sabitlenebilecegi bir alan yaratilamamistir. Bu durum uygulayici
terapistin veya teknikerin endovaskiiler girisim boyunca anjiyo laboratuvarinda kalmasini

gerekmektedir. Bu maddenin yarattig giigliik, ti¢lincii maddede detaylica anlatilmistir.

Lojistik Problemler

Hastalarin, inme sikayetleriyle birlikte hastaneye varig saatleri giiniin 24 saatinin
tiimline yayilmistir. Terapistin uygulamaya miimkiin olan en kisa siirede baslamasi
gerekmektedir ve mesai saati disinda gelen hastalarin tedavisinin baslangi¢ stirelerinde

gecikmeler yasanmistir. Mesai saatlerinin diginda c-tDCS tedavisi, akut iskemik inmeli
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hastalarda uygun lojistikle uygulanabilirdir. Mesai saatleri disinda merkeze ulagilacak
stirenin kisaltilmas1 adina g¢alismay1 iistlenen terapist merkeze yalnizca 320 metre
uzakliktaki bir lokasyona ¢alisma siiresi kapsaminca yerlesmistir. Uygulamaya hakim bir
diger terapistin gerekli durumda hastaneye ulasabilmesi adina yol iicreti sorumlu
arastirmaci tarafindan karsilanmistir ancak bu siirdiiriilebilir degildir. Door to tDCS
zamani ortalama +77 dakikadir. IVT kararinin verilmesinin ardindan tDCS uygulamasinin
baslamas1 arasindaki siire¢ Nt-tDCS siiresi ortalama +55 dakikadir. Mesai saati i¢inde
bulunmamasina ragmen zorlayici kosullara ragmen bu sonuglara ulasilabildi. Ancak
calisma dis1, rutin  uygulamalarda ¢ok sayida tDCS uygulamasina hakim
elektrondrofizyoloji teknikeri ihtiyaci dogabilir fakat bu yeteri kadar saglanabilir
goziikmemektedir. Gelecekte planlanacak rutin uygulamalar i¢in katta daima bulunan
kalifiye personellerden destek almabilir. Ornegin inme merkezinde galisma deneyimine
sahip inme merkezi hemsirelerine c-tDCS uygulamasi 6gretilebilir. Bu uygulamanin

hastanede bulunan kisiler tarafindan yapilmasi1 gerekmektedir.

Es Zamanh c-tDCS Uygulamasi

Uygulama esnasinda uygulamayi1 yapan terapistin uygulama siiresi boyunca
uygulamanin dogru yapildigindan emin olmak veya karsilagilabilecek yan etkileri
gozlemleyebilmek adina hasta basinda bulunmasi gerekmistir. Merkezde ayni anda
birden fazla non-lakiiner iskemisi radyolojik goriintiilerle kanitlanmig ICA T, M1-M2
okliizyonu olan 18 yasin iistiindeki yetiskin, inmeye ait yakinmalarinin ilk 24 saatinin

icinde bulunan hasta bulundugunda uygulamada zorluk yasanmistir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu calismada, prospektif ve ardisik bir revaskiilarizasyon tedavi protokoliine gére
uygulanan ve kaydedilen bu tedavi yonteminin acil durumlarda uygulanabilirligi
incelenmistir. YOntemin uygulama siiresi, potansiyel teknik sorunlar ve uygulama
sirasinda ve sonrasinda ortaya c¢ikan yontemle iliskilendirilebilecek yan etkiler dikkate
alinmistir. Ayrica, c¢alismada uygulanan hastalara ait rutin klinik uygulamada
degerlendirilen giris, ara kontrol ve 24. saat BT perfiizyon veya DWI/MR perfiizyon
goriintiilemelerinde oOl¢iilen ¢ekirdek infarktlis ve penumbra dokusu hacimleri ile
hastalarin  rutin takiplerinde belirlenip kaydedilen 3. ay klinik prognozlar
degerlendirilmistir. Elde edilen bulgular, reperfiizyon gerceklesene kadar penumbrayi
koruma stratejisinin 6nemini vurgulamaktadir. Bu c¢aligsma, 6zellikle damar tikaniklig
mevcutken 6. saate kadar degismeyen infarkt ve hipoperfiize doku hacimleri ile birlikte
goriilen infarkt gerilemesinin, penumbral korumay1 destekledigini gostermektedir.

Esas hedef bu olmamasina ragmen, prognoz bulgularinda merkezin taburculuk
hemsiresi tarafindan kayit altina alinan 3. ay mRS (Modifiye Rankin Skoru) degerlerinin
ortalamanin altinda olmasi, akut inme tedavisinde katodal transkraniyal dogru akim
stimiilasyonunun 6nemli bir etkisi olabilecegini gostermektedir. 2015 yilinda yayinlanan
bir meta-analizde, endovaskiiler trombektomi uygulanan akut inme hastalarinin sonuglari
ile ¢calismamizin sonuglar1 karsilastirilmis ve bu veriler Tablo 5’te sunulmustur. Bu
calismalara baktigimizda rekanalizasyon oranlar1 neredeyse ayni olmasina ragmen, tDCS
tedavisini tamamladigimiz hastalarin prognozlari daha iyi gorilmistir. C-tDCS
tedavisinin Ozellikle endovaskiiler girisime uygun olmayan hastalarda bagimsiz

fonksiyonel iyilesmeye katkisinin gelecekteki ¢aligmalarda aragtirilmasi gerekmektedir.

26



Tablo 5: Calismalarin 6zet 6zellikleri

CALISMA ADI HASTA SEMPTOM NIHSS 90. MI1&ICA REKANALIZASYON | YAS | CINSIYET

SAYISI BASLANGICINDAN | MEDYANI | GUN OKLUZYON

(Endovaskiiler GECEN SURE MRS BOLGESINE

Tedavi (0-2) SAHIP

Uygulanmayan) HASTA

SAYISI

ESCAPE ( 2015) 150 110 16 %29.30 157 %70.50 71 %47.8
EXTEND Al ( 2015) 35 127 17 %40.0 29 %43 69 %49
MR. CLEAN (2015) 267 85 17 %19.10 215 %32.9 65 %58.4
REVASCAT(2015) 103 1175 17 %28.20 92 Bilinmiyor 66 %53
SWIFTPRIME(2015) 98 117 17 %35.50 88 Bilinmiyor 66 %51

BAVIM (2024)

29

136

11

9648.28

29

9653.3

66

9%37.93

Ozetle, akut inme tedavisinde katodal tDCS uygulamasi, revaskiilarizasyon

stratejilerine ek olarak kullanilabilir. Ozellikle akut nonlakiiner inmede, eksitotoksisiteyi

ve iskemik hasar1 sinirlamak amaciyla katodal tDCS acil durumlarda tercih edilebilir. Bu

retrospektif ¢aligma, 36 hastanin tDCS toleransini, enfarkt biiyiimesini ve fonksiyonel

sonuclarint 3 ay boyunca takip ederek degerlendirmistir. Bu c¢alismanin sonuglarina

dayanarak, daha biiyiik 6lcekli bir calisma planlanmalidir. Ileriye déniik ¢alismalarda

katodal tDCS’nin nérofizyolojik etkileri daha ayrintili olarak arastirilmalidir.
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EKLER
Ek 1. Etik Kurul Onay1
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Ek 2. NIHSS

NIH inme oOlcegi

Uyanik

Hafif uyariya hemen cevap veriyor

1a- Biling Duizeyi Israrli veya giiglii veya agril uyarana

cevap veriyor

Cevapsiz veya sadece refleks cevabi var

iki soruya dogru cevap

1b- Biling Diizeyi Sorulari Bir soruya dogru cevap (veya entiibe,

(Kag yasindasin ?, hangi aydayz ?) dizatri, dilimizi bilmiyor)

iki soruya yanlis cevap, afazik veya koma

ikisini de yapiyor

Birisini yapiyor

Higbirisini yapamiyor

Normal

Parsiyel bakis parezisi, bir veya iki gozde

bakis parezisi

Gozlerde zorlu deviasyon, total parezi

(okulosefalik refleks ile diizelme yok)

Viziel kayip yok

Parsiyel hemianopsi

3- Gorme Alani Komplet hemianopsi

Bilateral hemianopsi veya korliik

(kortikal korliik dahil)

Yok, simetrik hareket ediyor

Hafif parezi, nazolabial oluk silik,

4- Fasiyal Parezi asimetrik giilimseme

T e - RN i Rl o) B Alt yiiz parsiyel parezi (tam/tama yakin)

Yuzin Ust ve altinda tek tarafli tam

parezi veya cift tarafli veya koma

Normal

5- Motor (Kollar) Tutuyor ama tam degil (dlsse de yataga
garpmaz

Oturarak 90°, yatarak 45° Yergekimine direnemiyor (yataga diser
(10 sn. havada tutulur) ve carpar)

5a: Motor sol kol
5b: Motor sag kol

1c- Biling Duizeyi Emirleri

(Gozlerini ag kapa, saglam eli ag kapa)

Minimal hareket var
Hig hareket yok
Ampute
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NIH inme Olcegi

6- Motor (Bacaklar)
Yatarak 30”de 5 saniye havada

tutulur
6a: Motor sol bacak
6b: Motor sag bacak

7- Ataksi

10- Dizartri

Normal

Tutuyor ama tam degil (diisse de yataga
garpmaz

Yergekimine direnemiyor (yataga diiser
ve garpar)

Minimal hareket var

Hig hareket yok

Ampute

Yok

Tek ekstremitede var

Ust ve alt ekstremitede var
Degerlendirilemiyor

Normal

Hafif-orta siddette tek tarafli kayip ama
hasta dokunusu hissediyor veya afazik
veya uyaniklik bozuklugu

Tek tarafli tam kayip (hasta dokunusu
bile algilamiyor) veya iki tarafli duyu
kaybi veya yanit vermiyor veya
kuadriplejik veya 1a=3

Normal

Hafif-orta siddette afazi (zor ama kismen
bilgi aligverisi var)

Agir afazi (hig bilgi alis verisi yok)

Sozel ifade ve anlama yok veya komada
Yok

Hafif-orta siddette dizartri, anlasiliyor
Anlasilmaz artikilasyon, anartri veya
mutizm

Yok, degerlendirilemedi (gérme kaybi
varsa duysal sondiirme olmamali)

Tek modalitede sondiirme

Birden fazla modalitede ihmal
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Ek 3. mRS

Modifiye Rankin Skalasi

— N\ 3 Bagimsiz
0 Hi¢c semptom yok
\ J J
. A Belirgin sakatlik yok E
i Semptomlara ragmen hasta
— gunluk aktivitelerini ve gorevlerini
yerine getirebiliyor. v

1
J
R A

— aktiviteleri yapamiyor ama yardim
siz kigisel iglerini yapabiliyor.

.
Orta derecede sakatlik Bagimli
Kendi iglerini gérmek igin kismen
yardima ihtiyaci var, ama kendi
-

',’“
Hafif sakathk i '.' i
2 Hastalik 6ncesindeki tim

S/

basina yardimsiz yuruyebiliyor. v,

Agir sakathk

Yardimsiz yluruyemiyor ve
yardimsiz bedensel ihtiyaglarini
J

karsilayamiyor.

Cok agir sakathk

U
[i]
‘ 5 \ Yataga bagimli, inkontinans ve
devaml bakima ve dikkate
muhtag.

\_ J

r w
[ 6 ] Oliim

. )
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