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ÖZET 

 

Bu çalıĢmada, kronik hemiplejik hastalarda transkraniyal manyetik stimülasyon 

(TMS) ile elde edilen motor uyandırılmıĢ potansiyel (MUP) yanıtları ile klinik 

parametreler arasındaki iliĢkiler ve repetitif TMS (rTMS) uygulamasının beyindeki 

reorganizasyonel sürece, klinik ve elektrofizyolojik parametrelere etkileri ile 

elektrofizyolojik parametrelerin prognostik değerleri incelenmiĢtir. Değerlendirilen 

148 hastadan uygun bulunan 23 hasta ile baĢlanmıĢ ve 20 hasta ile çalıĢma 

tamamlanmıĢtır. Klinik değerlendirme Barthel indeksi, Brunnstrom evrelemesi, 

Ashworth skalası, Motricity indeksi, parmak vurum sayımı ve motor aktivite izlemi-

28 ile, elektrofizyolojik değerlendirme MUP latansı, MUP amplitüdü, istirahat motor 

eĢiği (iME) ve santral motor iletim zamanı (SMĠZ) ile yapılmıĢtır. Tüm hastalar 

beyin fonksiyonel manyetik rezonans görüntüleme ile değerlendirilmiĢtir. Hastalar 

gerçek ve taklit rTMS uygulanmak üzere randomize olarak iki gruba ayrılmıĢtır. 

Gerçek rTMS grubunda sağlam hemisfere parabolik koil ile 1 Hz frekansla, %90 

iME Ģiddette 20 dakika (1200 atım) süre ile 5 gün rTMS uygulanmıĢtır. BaĢlangıç 

değerlendirmesinde motor ve fonksiyonel durum ile MUP latansı, iME, SMĠZ 

arasında negatif, MUP amplitüdü arasında pozitif iliĢki saptanırken spatisite ile MUP 

amplitüdü arasında negatif iliĢkili bulunmuĢtur. Gerçek rTMS grubunda klinik ve 

elektrofizyolojik olarak daha belirgin geliĢme olmuĢ ve bu geliĢme kontrol grubuna 

kıyasla Brunnstrom üst ekstremite motor geliĢiminde istatistiksel olarak anlamlı 

düzeye eriĢmiĢtir. Yine bu grupta spastistede anlamlı gerileme olmuĢtur. Prognostik 

açıdan spastisite için iME, motor geliĢim için SMĠZ değerli sonuçlar vermiĢtir. 

Sonuç olarak, TMS ile elde edilen elektrofizyolojik parametreler ile klinik durum ve 

geliĢim arasında anlamlı iliĢki saptanmıĢtır ve bu parametreler kronik dönemde 

prognoz tayini ve izlemde umut verici bulunmuĢtur. Ayrıca, rTMS uygulamalarının 

inme rehabilitasyonunda giderek önem kazanacağı düĢünülmektedir. 

Anahtar Kelimeler: Ġnme, motor uyandırılmıĢ potansiyel, transkraniyal manyetik 

stimülasyon, nörorehabilitasyon 



2 

 

SUMMARY 

 

The effect of repetitive transcranial magnetic stimulation on brain 

reorganization and electrophysiological parameters in chronic stroke 

The objective of this study was to investigate the relationships between motor 

evoked potential (MEP) responses which were evoked by transcranial magnetic 

stimulation (TMS) and clinical parameters, and to investigate the effects of repetitive 

TMS (rTMS) on reorganization and on clinical and electrophysiological parameters, 

and to analyze prognostic value of electrophysiological parameters. 148 patients 

were assessed, 23 were recruited and 20 finished the trial. Brunnstrom motor staging, 

Ashworth scale, Motricity index, finger tapping, motor activity log-28, MEP latency, 

amplitude, resting motor threshold (rMT), central motor conduction time (CMCT) 

and functional magnetic resonans imaging were used for assessment and follow-up. 

The patients were randomized to two groups (real rTMS, sham rTMS) and rTMS 

was applied for five consecutive days (1 Hz, %90 rMT, 20 minute). Motor and 

functional status were negatively correlated with MEP latency, rMT, CMCT, and 

were positively correlated with MEP amplitude, and spasticity was negatively 

correlated with MEP amplitude at baseline evaluation. There were better clinical and 

electrophysiological improvements in rTMS group and it was statistically better than 

sham group in regard to Brunnstrom upper extremity stage. There was significant 

decrease in spasticity in real rTMS group. rMT for spasticity and CMCT for motor 

improvement were found as hopeful parameters for prognosis determination. In 

conclusion, TMS evoked electrophysiological parameters had significant correlation 

with clinical status and improvement, and they were suggestive parameters for 

prognosis determination and follow-up. Additionally, it was considered that rTMS 

applications will continue to attract the attentions as a novel therapeutic approach for 

stroke rehabilitation. 

Keywords: stroke, motor evoked potential, transcranial magnetic stimulation, 

neurorehabilitation 
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1. GĠRĠġ ve AMAÇ 

 

Günümüzde inme ve buna bağlı geliĢen hemipleji ileri yaĢta önemli özürlülük 

sebeplerinden biridir. Ġnme hastalarının yaklaĢık %70’i 65 yaĢ üstü bireylerden 

oluĢmaktadır (1). Ülkemizde 65 yaĢ üstü nüfus 2009 yılı verilerine göre 5 milyondan 

fazladır ve zamanla daha da artması beklenmektedir (http://report.tuik.gov.tr, EriĢim 

tarihi: 22 ġubat 2010). Ġnmede tedavi, akut tıbbi müdahale ve kapsamlı bir 

rehabilitasyon programını içermektedir. Rehabilitasyon uygulamaları sayesinde 

birçok hasta topluma ve normal aile yaĢantısına yeniden kazandırılabilmektedir. 

Bununla birlikte çeĢitli seviyelerde özürlü kalma durumu da sık karĢılaĢılan bir 

durumdur. Bu nedenle inme ve buna bağlı özürlülük ile mücadele bilimsel arayıĢların 

çok yoğun bir Ģekilde sürdüğü güncel bir konudur. 

Ġnme sonrası, uygun rehabilitasyon yaklaĢımlarının ve hedeflerinin objektif 

olarak belirlenebilmesi için prognozun öngörülebilmesi ve objektif takip kriterlerinin 

oluĢturulabilmesi her zaman ilgi odağı olmuĢtur. Bu amaçla çeĢitli klinik ve 

elektrofizyolojik parametreler incelenmiĢtir. Bu noktada transkraniyal manyetik 

stimülasyon (TMS) ile elde edilen motor uyandırılmıĢ potansiyeller son yıllarda 

üzerinde çok sık durulan parametrelerdendir (2). Ancak, hala tartıĢmalı sonuçlar 

mevcuttur ve özellikle kronik dönemdeki hastalar ile ilgili veriler oldukça yetersizdir.  

Günümüzde klasik nörorehabilitatif yaklaĢımlara ek olarak, derin beyin 

stimülasyonu ile reorganizasyonel sürecin uyarılması ve yönlendirilmesi dikkat 

çekici bir yöntem olarak literatürde yer bulmaktadır. Bu noktada, repetitif TMS 

(rTMS), non-invaziv, ağrısız ve yan etki potansiyelinin düĢük olması ile dikkat 

çekmektedir. Beyindeki adaptif plastik değiĢiklikleri baĢarılı bir Ģekilde düzenlemesi 

nedeni ile umut vaat etmektedir. Fonksiyonel beyin görüntüleme yöntemleri 

(fonksiyonel manyetik rezonans görüntüleme, SPECT gibi) bu sürecin daha iyi 

anlaĢılmasına katkıda bulunmaktadır. Ancak, standartların belirlenmesi için daha çok 

çalıĢmaya ihtiyaç bulunmaktadır (3-5).  
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Bu çalıĢmada temel olarak iki konu araĢtırılmıĢtır. Ġlk olarak, iskemik inmeye 

bağlı kronik hemiplejik hastalarda klinik ve elektrofizyolojik parametreler arasındaki 

iliĢkiler incelenmiĢtir. Ġkincil olarak, rTMS’nin reorganizasyonel sürece etkileri ile 

terapötik etkileri, klinik, elektrofizyolojik ve fonksiyonel görüntüleme yöntemleri 

kullanılarak araĢtırılmıĢ ve elektrofizyolojik parametrelerin prognostik değerleri 

incelenmiĢtir.  
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1. Ġnme 

Ġnme, yeryüzündeki birçok ülkede ölüm sebeplerinde kalp hastalıkları ve 

kanserden sonra üçüncü sırada yer alırken, eriĢkin özürlülüğünün en sık sebebi 

olarak karĢımıza çıkmaktadır. Ġnme genellikle uzamıĢ özürlülüğe sebep olur. Ġnme 

sonrası hayatta kalanların önemli bir bölümü sıklıkla önceki aktif iĢ, aile ve 

toplumsal yaĢamlarına dönmekte güçlükler yaĢarlar. Bu nedenle, inme bireylere ve 

toplumlara ekonomik, sosyal ve psikolojik ağır yükler getirir (1). 

Beyin, vücuttaki tüm diğer organlar gibi enerjiye ihtiyaç duyar. Bu enerjiyi kan 

yolu ile taĢınan Ģeker ve oksijenden sağar. Bu enerji akıĢında bir aksama olduğunda 

beyin fonksiyonlarında bozulma olur (6). Ġnme, çoğunlukla vasküler nedenlere bağlı, 

fokal veya global serebral fonksiyon kaybına ait belirti ve bulguların hızla 

yerleĢmesi, bu bulguların 24 saatten daha uzun sürmesi ve tam iyilik halinden sekel 

geliĢmesine kadar farklı klinik tabloların görülebildiği veya ölümün gerçekleĢtiği 

klinik bir sendromdur (7, 8).  

2.1.1 Epidemiyoloji 

Ġnme, önemli bir morbidite, mortalite ve özürlülük sebebi olan, özellikle 65 yaĢ 

üstü insanları etkileyen önemli bir hastalıktır. Olguların yaklaĢık %28’ini 65 yaĢ altı 

insanlar oluĢturur. ABD’de inmenin yıllık insidansı 500.000’i yeni olgu ve 200.000’i 

rekürren olgu olmak üzere yaklaĢık 700.000 olarak tahmin edilmektedir. Ġnsidansı 

erkeklerde kadınlardan %19 daha yüksektir. Epidemiyolojik çalıĢmalarda inmeden 

sonraki ilk 28 günde olguların %12-47’sinde ölüm bildirilmiĢtir (9). GeliĢmiĢ 

ülkelerde tüm ölümlerin %10-12’sinden inme sorumlu bulunmuĢtur (10).  

Son yıllarda, hipertansiyon tarama ve tedavisindeki ilerlemeler, diyet ve sigara 

kullanımının azalmasına bağlı olarak hastalığın insidansında azalma bildirilmektedir 

(11). TeĢhis ve tedavideki ilerlemeyle paralel olarak akut ve kronik dönemde inmeye 

bağlı ölümlerde önemli bir azalma bildirilmektedir (12).  
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Ülkemizde nüfus yaklaĢık 70 milyondur ve bunun yaklaĢık 5 milyonu 65 yaĢ 

üzerinde insanlardan oluĢmaktadır. Beklenen ortalama yaĢam yaklaĢık 70 yıla 

ulaĢmıĢtır (http://report.tuik.gov.tr, EriĢim tarihi: 22 ġubat 2010). Bu açıdan 

bakıldığında 65 yaĢ üstü popülasyonun sayısının daha da artması beklenmektedir. 

Ülkemizde T.C. sağlık Bakanlığı tarafından yapılmıĢ  ―Türkiye hastalık yükü 

çalıĢması 2004‖ isimli araĢtırmada ulusal düzeyde ölüme neden olan ilk 10 hastalık 

arasında serebrovasküler hastalıklar %15 ile ikinci sırada bildirilmiĢtir (13). 

Görülmektedir ki, inme ülkemizde de büyük bir sağlık sorunu olarak karĢımıza 

çıkmaktadır. Bununla birlikte, ülkemize ait inmeye özgün insidans ve prevalans ile 

ilgili net veriler mevcut değildir. 

2.1.2. Risk faktörleri 

Ġnme nedeni ile oluĢmuĢ nörolojik sekelleri tamamen geriye döndürebilen 

kanıtlanmıĢ bir medikal tedavi henüz yoktur. Bu nedenle inme risk faktörlerinin iyi 

belirlenmesi ve bunlarla etkin bir Ģekilde mücadele edilmesi son derece önemlidir. 

Ġnme risk faktörleri değiĢtirebilen ve değiĢtirilemeyen faktörler olarak baĢlıca iki 

grupta incelenmektedir. YaĢ, cinsiyet, ırk ve aile öyküsü değiĢtirilemeyen 

faktörlerdir. Hipertansiyon, kalp hastalıkları, diabetes mellitus, sigara içme 

alıĢkanlığı, hiperlipidemi, eritrositoz, yüksek fibrinojen düzeyleri gibi faktörler de 

değiĢtirilebilen veya kontrol altına alınabilen faktörlerdir (14).  

Ġnme için risk faktörleri incelenirken üzerinde durulması gereken diğer bir 

konuda geçici iskemik ataktır (transient iskemik atak, TĠA). Klasik olarak, kısa 

süreli, serebral infarkt olmaksızın, ani baĢlangıçlı, birkaç saniye veya birkaç dakika 

süren ve genellikle 24 saat içinde tüm belirtilerin hiçbir nörolojik kayba neden 

olmaksızın kaybolduğu Ģeklindeki TĠA tanımlaması son yıllarda tartıĢılmaya 

baĢlanmıĢtır. TĠA’ların çoğunluğu sadece birkaç dakika sürmektedir ve büyük bir 

kısmı 1 saatten kısa sürelidir. Modern görüntüleme tekniklerinin yardımı ile son 

yıllarda 1 saatten uzun süren iskemilerin genellikle beyinde infarkta neden olduğu 

gösterilmiĢtir (15). Bu nedenle, önerilen yeni tanımlamaya göre TĠA; akut infarkta 

dair kanıtın bulunmadığı, klinik semptomların tipik olarak 1 saatten kısa sürdüğü, 

fokal beyin veya retina iskemisine bağlı kısa nörolojik disfonksiyon atağıdır (16). 

TĠA geçiren hastaların %30’unda 5 yıl içinde fonksiyonel olarak önemli sonuçlara 
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sebep olan inme geliĢir (14). Bu nedenle altta yatan sebep ivedilikle araĢtırılmalı, 

tedbirler alınmalı ve gerekli tedaviye baĢlanmalıdır. 

2.1.3. Etyoloji 

Vücuttaki toplam kan miktarının %18’i, vücut ağırlığının yalnızca %2’sini 

oluĢturan beyni besler. Akciğerlere alınan toplam oksijenin %20’si beyin tarafından 

kullanılır. Beynin normal çalıĢabilmesi için oksijen sürekli olarak ulaĢtırılmalı ve 

belli bir düzeyde tutulmalıdır. Eğer beyne oksijen ulaĢımı durursa yaklaĢık 15 

saniyenin altında bir sürede Ģuur kaybolur ve 5 dakikanın üzerinde geriye dönüĢsüz 

hasar meydana gelmeye baĢlar. Ġnme, beyin vasküler yapısında tıkanıklık, ya da 

beyin içi kanama sonrası meydana gelir (17). Ġskemik ve hemorajik olmak üzere 

baĢlıca iki ana grupta sınıflandırılır. Tüm inmelerin yaklaĢık %85’i iskemik, %15’i 

de hemorajik kökenli olgulardan oluĢmaktadır. Ġskemik inme de baĢlıca trombotik ve 

embolik olmak üzere iki baĢlık altında incelenir. Hemorajik inmelerde hipertansif 

intraserebral hemorajiler, anevrizmal kanamalar, arterio-venöz malformasyon 

kanamaları, subaraknoid kanamalar, travmalar, hemorajik bozukluklar ve amiloid 

anjiopati etyolojik nedenleri oluĢturur (8, 14). 

2.1.4. Anatomik özellikler 

Beynin kanlanması iki arter sistemi ile olmaktadır. Beyine giden kanın yaklaĢık 

% 70’ini karotid sistemi, %30’unu vertebrobaziler sistem sağlamaktadır (18). Karotid 

sistemini oluĢturan her iki internal karotid arter, karotid kanaldan kafatasının içine 

girdikten sonra gövdesinden oftalmik arter, posterior serebral artere bağlanmasını 

sağlayan posterior komminikan arter ve anterior koroidal arter dallarını verir. Daha 

sonra 2 ana dala ayrılır; daha büyük olan orta serebral arter ve daha küçük olan 

anterior serebral arterlerdir. Anterior serebral arterler optik kiazmanın superior 

kısmında birbirine yaklaĢarak devam ederken aralarında bir bağlantı arteri vardır, bu 

arter her iki karĢı hemisfer dolaĢımını birbirine bağlayan anterior kominikan arterdir 

(17).  

Vertebrobaziler sistemi oluĢturan her iki vertebral arter, foramen magnumdan 

girerek kafa tabanına ulaĢtığında birleĢir ve baziler arter adı verilen tek bir artere 

dönüĢürler. Daha sonra beyin sapı ve ponsun anteriorunda ilerleyen baziler arter, 



8 

 

interpedinküler sisternada iki ana dala ayrılarak sonlanır ve sağ-sol posterior serebral 

arterleri oluĢturur. Hem vertebral arter, hem de onların devamı olan baziler arterden 

birçok çift besleyici dal çıkar. Bunlar posterior inferior serebellar arter, anterior 

inferior serebellar arter, süperior serebellar arter çiftleri ile çok sayıda pontin ve 

internal auditör arterdir. Baziler aterin küçük penetran arterleri de ilave arterler olup 

beyin sapı gibi hayati merkezleri besler (17).  

Ön taraftan her iki karotid arter ve arkadan da baziler arterin oluĢturduğu ve 1 

anterior, 2 posterior komminikan arter ile birbirine bağlı yapıya Willlis poligonu adı 

verilir (ġekil 1) (17).  

 

ġekil 1- Willis poligonu. 

Beyinde her bir ana arter belli bölgeleri sınır bölgesi diye adlandırılan yere kadar 

besler ki bu damarın sonlandığı yerdir ve buradan sonrası baĢka bir damara ait 

besleme bölgesidir (ġekil 2). Eğer bir besleyici arter ani bir Ģekilde tıkanırsa, 

genellikle sulama bölgesinde geriye dönüĢümsüz hasar meydana gelir. Arterlerin 

sulama alanlarının bilinmesi hangi arterde lezyon olursa nerelerin etkilenebileceği ve 

ne gibi sonuçları olabileceğini anlamada oldukça faydalı olacaktır (17).  
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ġekil 2. Primer motor ve sensoryel korteksin arteryel beslenmesi (koronal kesit).  

2.1.5. Klinik Bulgular 

Ġnmede görülen klinik durumlar beynin etkilenen bölgesine ve lezyonun 

büyüklüğüne göre çok çeĢitli olabilmektedir. Ġnmede en sık bulgu motor fonksiyon 

bozukluklarıdır. Bu nedenle, literatürde de sıklıkla ―inme‖ ve en sık motor bozukluğu 

ifade eden ―hemipleji‖ terimleri birbirilerinin yerine kullanılmaktadır. Motor 

bozuklukların değerlendirilmesi, tonus, güç, koordinasyon ve denge muayenelerini 

içermelidir (14).  

Tonus bozuklukları sık karĢılaĢılan bir klinik durumdur. Spastisite en sık görülen 

tonus bozukluğudur. Spastisite, kaslarda pasif germeye karĢı verilen hıza bağlı 

yanıttır. Tonik germe reflekslerinde hıza bağlı artıĢ olarak tanımlanabilen motor bir 

bozukluktur. Üst motor lezyonlarından sonra geliĢir. ġiddetli olduğunda eklem 

hareket açıklıklarında azalma, ağrı, kontraktür, postür bozuklukları, mobilitede 

azalma ve hijyen problemlerine sebep olabilir. Ġnmede, hem tonik hem de fazik 

reflekslerde artıĢ görülür. Üst motor nöron kontrolünün kaybı, alfa ve gama motor 

nöron aktivitesinde disinhibisyon ile klas 1a ve 2 kas iğciği affrentlerine karĢı artmıĢ 

sensitivite ile sonuçlanır. Sonuç olarak, monosinaptik ve multisinaptik spinal 

refkesler hiperaktif olur. Ġstemli hareketin geri kazanımı ile çoğunlukla geriler, fakat 

sıklıkla tam olarak ortadan kalkmaz (11). Spastisitenin değerlendirilmesinde yaygın 
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olarak ―Ashworth skalası‖ ve ―modifiye Ashworth skalası‖ kullanılmaktadır (Tablo 

1) (19, 20). 

Tablo 1. Ashworth spastisite skalası 

Ashworth Skalası 

Skor Tanım 

0 Kas tonusunda artıĢ yok 

1 Kas tonusunda hafif artıĢ, yakalama ve bırakma Ģeklinde ortaya çıkar 

2 Eklem hareket açıklığının büyük kısmında belirgin kas tonusu artıĢı var, 

ancak eklemler kolaylıkla hareket ettirilebilir 

3 Kas tonusunda çok belirgin bir artıĢ var, pasif eklem hareket açıklığı 

zorlukla sağlanır  

4 Eklemler fleksiyon veya ekstansiyonda rijittir. 

Ġnmede, motor değerlendirme için yaygın olarak, Brunnstrom tarafından 

geliĢtirilmiĢ olan, iyileĢme düzeyine göre yapılan evreleme kullanılmaktadır (Tablo 

2) (14).  

Tablo 2. Brunnstrom motor evreleri 

Evre 1 Ekstremitede hiç hareket yoktur 

Evre 2 Spastisite ortaya çıkar, zayıf temel fleksör ve ekstansör sinerjiler vardır 

Evre 3 Spastisite belirgindir; hasta istemli olarak ekstremitesini hareket ettirir, fakat 

hareketler sinerji paternleri dahilindedir 

Evre 4 Hasta kaslarını fleksör ve ekstansör paternlerini dıĢında selektif olarak hareket 

ettirir 

Evre 5 Spastisite azalır; çoğu ekstremite hareketleri istemlidir ve sinerjilerden 

bağımsızdır 

Evre 6 Ġzole hareketler düzgün, iyi bir koordinasyon ile safhalar halinde yapılır 

Ġnmeye bağlı duyusal bozukluklar genellikle aynı dağılımı gösteren motor 

bozukluklara eĢlik eder. Klinik değerlendirme ağrı, sıcaklık, dokunma, eklem 

pozisyonu ve vibrasyon testlerini içerir (14). 
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2.1.6. Tanı 

Dikkatli bir klinik değerlendirme ve uygun tanısal tetkiklerin kullanımı ile 

günümüzde inme tanısı kolaylıkla konulabilmektedir. Patolojik tanı için en kısa 

zamanda bilgisayarı tomografi (BT), manyetik rezonans görüntüleme (MRG), 

anjiyografi tetkiklerine baĢvurulmalıdır. BT akut hemorajide bulgu verirken serebral 

infarktta ilk 1-2 günde negatiftir. MRG ile infakt ilk saatlerde görülebilir. Özellikle 

laküner infarkların saptanmasında daha hassastır. Manyetik rezonans anjiyografi, 

serebrovasküler anatomi ve patolojinin gösterilmesinde oldukça değerlidir ve 

konvansiyonel anjiyografinin risklerini taĢımaz (14). 

2.1.7. Medikal tedavi 

Ġnmede, akut safhada havayolunun açık tutulması, glisemi kontrolü gibi genel 

tedbirler alındıktan sonra spesifik tedaviyi belirlemede etyolojinin aydınlatılması 

önemlidir.  

Aterosklerotik - trombotik ve embolik inmelerde, akut dönemde intravenöz 

heparin, oral varfarin, boyun damarlarının giriĢimsel veya trombolitik 

revaskülarizasyonu, doku plazminojen aktivatörleri uygun olgularda kullanılabilen 

tedavi seçeneklerini oluĢtururlar. Uzun dönem tedavilerinde antikoagülan ve 

antiagregan ajanlar kullanılabilmektedir. Hemorajik kökenli inmelerde, etyolojiye 

göre cerrahi, endovasküler giriĢimler ve gamma ya da proton radyasyon tedavisi 

uygun olgularda kullanılabilen tedavi seçeneklerini oluĢtur (21). 

2.1.8. Rehabilitasyon 

Ġnme rehabilitasyonu, kiĢinin maksimum fiziksel, psikolojik, sosyal, mesleki 

potansiyele ulaĢabilmesini hedefler. Bunun için akut medikal ve rehabilitatif 

yaklaĢımların kombine ve koordineli kullanımı gerekir. Erken dönemde her ne kadar 

medikal tedavi esas odak nokta olsa da, temel de koruyucu yaklaĢımlar olarak 

rehabilitatif uygulamalar da devreye girer. Paralizili, letarjik, üriner inkontinansı olan 

bir hasta bası yarası geliĢimine çok yatkındır. Bu hastalarda cilt sağlığını ve 

bütünlüğünü korumak için uygun tedbirler alınmalıdır. Hastaya uygun pozisyon 

verilmesi, genital bölge bakımı, düzenli cilt temizliği ve günlük kontrolü, çeĢitli 
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pozisyonlama yastıkları veya ortezlerinin kullanımı gibi tedbirler alınmalıdır.  Disfaji 

ve buna bağlı geliĢebilecek aspirasyon ve pnömoni sık görülen bir tablodur. 

Aspirasyon öksürükle kendini gösterebilir. Fakat hastaların önmeli bir kısmında 

öksürük olmaksızın sessiz aspirasyon olabilir (22). Bu nedenle akut dönemde letarjik 

olan hastalar oral olarak beslenmemelidir. Bilinci açık hastalarda da yatak baĢında 

yutma değerlendirmesi yapımalı ve gerekirse videofloroskopik inceleme 

yapılmalıdır. Hastalarda sıklıkla mesane fonksiyon bozuklukları olur. Bu nedenle 

erken dönemde daimi kateter kullanılabilir. Ancak, bu durum artmıĢ enfeksiyon 

riskine sebep olur ve mümkün olduğunca erken dönemde daimi kateter kullanımı 

bırakılmalıdır. Gerekirse aralıklı kateterizasyon yapılabilir. Erken mobilizasyonun, 

derin ven trombozu, gastroözefageal reflü, aspirasyon pnömonisi, kontraktür, cilt 

probemleri, ortostatik hipotansiyon oluĢumunu engelleyerek daha iyi sonuçlara 

ulaĢılmasını sağladığı düĢünülmektedir. Mobilizasyon erken dönemde pasif eklem 

hareketleri ve yardımlı aktiviteleri içerse de hastanın durumu stabilleĢtikçe aktif 

mobilizasyona geçilmelidir (14; 23).  

Hasta medikal ve nörolojik olarak stabil hale gelir gelmez kapsamlı 

rehabilitasyon progamına baĢlanmak üzere bir rehabilitasyon kliniğine 

nakledilmelidir. Kapsamlı rehabilitasyon programına baĢlanabilmesi için hastanın 

nörolojik durumunun stabil olması, sebat eden nörolojik defisitinin olması, kognitif 

fonksiyonların öğrenmeye yeterli düzeyde olması, terapiye katılımını sağlayacak 

kadar iletiĢim kurabilmesi, aktif programı tolere edebilecek fiziksel kabiliyeti olması 

gerekir. Bunlara ek olarak, mobilite, kendine bakım aktiviteleri, iletiĢim, mesane ve 

barsak kontrolü ile yutma fonksiyonlarından en az ikisini etkileyen dizabilite olması 

da kapsamlı rehabilitasyon programına dahil etmek için gerekli kriterlerdendir (14). 

Fiziksel tıp ve rehabilitasyon uzmanı tarafından hastanın medikal durumu ile eĢlik 

eden sorunları değerlendirilir ve rehabilitasyon programı planlanır. Rehabilitasyon 

ekibi, fiziksel tıp ve rehabilitasyon uzmanının liderliğinde, rehabilitasyon hemĢiresi, 

fizyoterapist, iĢ uğraĢı terapisti, konuĢma terapisti, fizik tedavi teknikeri, psikolog, 

sosyal hizmet uzmanının bulunduğu geniĢ bir gruptan oluĢur. Gerektiğinde diğer 

disiplinlerden de konsültasyon alınır. Hasta ve aile eğitimi, çevresel düzenlemeler 

rehabilitasyon programının kaçınılmaz öğeleridir.  
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2.1.9. Beyinde Reorganizasyon ve Plastisite 

Nöroplastisite, santral sinir sisteminin değiĢen koĢullara (çevresel faktörler, 

hastalık ve hasar gibi) uyum sağlamak üzere tekrar organize olabilme ve yeniden 

Ģekillenebilme yeteneğidir. Bu özellik beyin hasarı sonrası fonksiyonların yeniden 

kazanılmasında çok büyük önem taĢımaktadır. Uzun yıllar boyunca nöroplastisitenin 

sadece genç bireylere özgü olduğu kabul edilmiĢtir. Ancak son yıllarda ileri 

görüntüleme teknikleri ile non-invaziv beyin stimülasyon yöntemlerinin (fonksiyonel 

MRG, pozitron emisyon tomografi, transkraniyal manyetik stimülasyon gibi) 

kullanıldığı bilimsel çalıĢmalar göstermiĢtir ki, yetiĢkin insan beyni de adaptif 

plastisite yetisine sahiptir. Nöral sistem, aktivite ve davranıĢlardan edindiği deneyim 

ile yaĢam boyunca sürekli yeniden Ģekillenir. Örneğin, görme özürlülerde kabartma 

(Braille) alfabesini okumada kullanılan parmağın sensoriomotor kortikal temsilinin 

geniĢlediği ve bunun okuma aktivitesinin miktarı ile iliĢkili olduğu tespit edilmiĢtir. 

Bunun tam tersi de olasıdır. Ampütasyon veya immobilizasyon sonrası belirli bir 

aktivitenin engellenmesi sonucu kortikal temsilde değiĢikler olur. Örnek olarak, 4-6 

hafta süreyle tek taraflı ayak bileği immobilizasyonu sonrası, inaktif ayağın kortikal 

motor temsilinde önemli bir azalma olduğu gösterilmiĢtir. Görülmektedir ki, nöral 

sistem doğal olarak birçok faktöre karĢı esnektir ve adaptasyon yetisine sahiptir (11, 

24).  

Günümüzde, inme sonrası da insan beyninde, serebral kortekste fonksiyonel ve 

yapısal olarak dinamik bir süreç yaĢandığı ve nöral reorganizasyon oluĢtuğu 

ispatlanmıĢtır. Ġnsanlarda inme sonrası sağlam kalmıĢ çevre doku nörolojik 

iyileĢmede önemli rol oynar. Transkaniyal manyetik stimülasyon kullanılarak inme 

sonrası beyinde hasarlı bölge çevresinde uyarılabilirliğin ve etkilenmiĢ kasların 

kortikal temsiliyetinin azaldığı gösterilmiĢtir. Birkaç haftalık rehabilitasyon sonrası 

yapılan haritalamada ise bu kasların motor temsilinin baĢlangıca göre arttığı 

gösterilmiĢtir (25). Transkaniyal manyetik stimülasyon son yıllarda gerek beyindeki 

reorganizasyon süreçlerini değerlendirmede, gerekse repetitif uygulama vasıtasıyla 

doğrudan reorganizasyonu yönlendirmede önemli bir kullanım alanı bulmuĢ ve 

bilimsel araĢtırmalar için önemli bir yöntem olmuĢtur. 

 



14 

 

2.2. Transkraniyal Manyetik Stimülasyon 

Transkraniyal kortikal manyetik stimülasyon ilk olarak Sheffield 

Üniversitesi’nde 1985 yılında gerçekleĢtirilmiĢtir ve o zamandan bu zamana 

kullanımı gittikçe yaygınlaĢmıĢtır. Günümüzde çoğunlukla diagnostik ve son yıllarda 

da artan bir ilgiyle terapötik olarak yaygın bir Ģekilde kullanılmaktadır (26). 

2.2.1. Tarihçe 

Manyetik stimülasyonun temeli 1831 yılında Michael Faraday tarafından 

keĢfedilen elektromanyetik uyarım prensiplerine dayanmaktadır. Faraday 

deneylerinde, değiĢken manyetik alanın uyarı oluĢturduğunu, ancak statik manyetik 

alanda böyle bir etki olmadığını bulmuĢtur. DeğiĢken manyetik alanın fizyolojik 

etkileri ilk olarak d’Arsonval tarafından 1896 yılında bildirilmiĢtir. Frekansı 42 Hz 

olan bir koil içerisine baĢı yerleĢtirilen bir gönüllüde vertigo oluĢturulmuĢ ve bu kiĢi 

ıĢık çakmaları gördüğünü ifade etmiĢtir. Bu bulgu daha sonra 1910 yılında Silvanus 

P. Thomson tarafından doğrulanmıĢtır. Daha sonra, Bickford ve Freeming 1965 

yılında insan ve hayvanlarda periferik sinirlerin non-invaziv manyetik 

stimülasyonunu bildirmiĢlerdir (26).  

Anthony Barker 1974 yılında transkraniyal manyetik stimülasyon konusunda 

çalıĢmaya baĢlamıĢtır. Barker ve ark.ları 1985 yılında Sheffield Üniversitesi’nde ilk 

olarak insan motor korteksi uyarımını gerçekleĢtirmiĢlerdir. Gözle görülebilir el 

hareketleri oluĢturmuĢlar ve yüzey elektrotları ile abduktor digiti minimi kasından 

uyandırılmıĢ kas aksiyon potansiyellerini kayıtlamıĢlardır (26). Günümüzde 

çoğunlukla diagnostik ve son yıllarda da artan bir ilgiyle terapötik olarak yaygın bir 

Ģekilde kullanılmaktadır (Resim 1). 
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Resim 1. Günümüzde kullanılan TMS cihazına örnek. 

 

 

2.2.2. Temel Prensipler 

Galvani ve Volta’nın 1790’lı yıllardaki çalıĢmalarından beri sinir ve kasların 

eksternal olarak elektrik akımı uygulanması vasıtasıyla uyarılabildiği bilinmektedir. 

Elektrik akımının yüzeyel, iğne veya implante edilmiĢ elektrotlar vasıtası ile vücuda 

transfer edilmesi sonucu elektriksel stimülasyon sağlanır. Elektriksel stimülasyon 

kablolarda elektron akıĢı ile elektroda taĢınır ve elektrot-doku arabiriminde iyon 

akımı oluĢturur. Bu iyonların üzerindeki yükün küçük bir miktarı komĢu dokuda 

uyarılabilir membranlara transfer edilir ve depolarizasyon oluĢur. Elektrik 

stimülasyonu yüzeyel elektrotlar vasıtası ile yüzeysel periferik sinirlerin 

stimülasyonunda ve iğne elektrotlar vasıtası ile bazı daha derin dokuların 

uyarılmasında oldukça etkili bir yöntemdir. Ancak, özellikle beyin gibi derin sinir 

dokularının uyarılarak kortikal stimülasyonun sağlanması oldukça zordur ve çok 

yüksek voltajların kullanılmasını gerektirir. Çünkü kafatası kemiklerinin elektrik 

direnci oldukça yüksektir (26). 
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Manyetik stimülasyon, dokuda akım yaratmak için manyetik alan uyarımının 

kullanılmasıyla elektrik stimülasyonundan ayrılır. Hücresel düzeyde stimülasyon 

mekanizması her iki teknikte de aynıdır. Her ikisinde de akım uyarılabilir hücre 

membranına doğru ilerler ve transmembran potansiyelini değiĢtirir. Bu, membran 

depolarizasyonu ile sonuçlanır ve normal sinir iletim mekanizmalarıyla yapı boyunca 

ilerleyen aksiyon potansiyeli baĢlar  (ġekil 3) (26; 27). 

 

ġekil 3. Transkranial manyetik uyarımın prensipleri. Sarmaldaki akım beyinde elektrik akım 

(E) indükleyen değiĢen bir manyetik alan (B) yaratır. Sağ üstteki çizim motor korteks 

uyarımını ve piramidal aksonların uzanımını anlatmaktadır. Mikroskopik düzeyde E, 

transmembran potansiyelini etkiler ve böylece lokal membran depolarizasyonuna ve nöral 

aktivasyona yol açar. Makroskopik yanıtlar fonksiyonel görüntüleme araçları (EEG= 

elektroensefalografi, PET= positron emisyon tomografi, fMRI= fonksiyonel manyetik 

rezonans görüntüleme, SPECT= tek foton bilgisayarlı tomografi, EMG= elektromyografi) ile 

ya da davranıĢ değiĢiklikleri olarak saptanabilir. 

 

Vücudun manyetik uyarılmasında kortikal doku ikinci devreyi oluĢturur. Ġlk 

devre dokuyla elektriksel temas halinde olmayan, stimulatörün mevcut uyarımları 

naklettiği uyarıcı sarmaldır. OluĢturulan manyetik alan koilden geçen akım ile doğru 
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orantılıdır ve dokuda baĢlatılan elektriksel alan manyetik uyarımın zamansal 

değiĢimi ile orantılıdır. Manyetik stimulasyonda uygulanan frekanslarda manyetik 

alan vücudun elektriksel özelliklerinden etkilenmez, kemik ve yumuĢak dokudan 

etkilenmeden geçer (elbise ve hava dahil). Manyetik alan uyarımı dokuda bir elektrik 

alan indükler ve iyonik bir akım geçiĢi oluĢturur. Ġndüklenen akım sarmaldaki akıma 

paralel fakat ters yöndedir. Eğer bu baĢlatılan akımın amplitüdü, uzaysal özellikleri 

ve süresi yeterli ise sinir membranında depolarizasyona sebep olur ve aksiyon 

potansiyeli oluĢur. Yani, manyetik alanın kendisi direkt olarak dokuyu stimüle etmez 

(26). 

2.2.3. Koiller 

Uyarılan sinir dokusunun geometrisi, doku iletkenliğindeki lokal değiĢkenler ve 

kullanılan koilin geometrisi, oluĢacak uyarımın amplitüdü ve uzaysal dağılımında 

etkilidir. Sirküler ve sekiz Ģeklindeki koiller klinik pratikte sık olarak kullanılır. (26). 

Bununla birlikte, uygulama kolaylığı sağlayan parabolik koiller de son dönemlerde 

kullanılmaktadır. Sık kullanılan koil örnekleri Resim 2’de gösterilmiĢtir. 

(http://www.magventure.com, EriĢim tarihi: 22 ġubat 2010). 

. 

 

Resim 2. Koil tipleri. Sekiz Ģekilli, sirküler ve parabolik koil örnekleri. 

Manyetik alanın odaklanmasında koilin Ģekli önemlidir. Sekiz Ģeklindeki koiller 

daha fokal bir stimülasyon sağlar ve daha net bir beyin haritalaması için daha 

uygundur. Sirküler koiller daha geniĢ bir alana yayılmıĢ elektrik alanı oluĢturur ve 

santral motor iletim zamanı çalıĢmalarında daha kullanıĢlı olur (ġekil 4) (28).  
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ġekil 4. Koillerin indüklediği elektrik alanları. Sekiz Ģeklinde ve sirküler sarmalların 

indüklediği elektrik alanların dağılımı.  

2.2.4. Ölçüm Parametreleri 

Motor Uyandırılmış Potansiyel: TMS uygun bir Ģiddette motor kortekse 

uygulandığında kontralateral ekstremite kaslarından motor uyandırılmıĢ potansiyel 

(MUP) kayıtlanabilir. MUP, sadece kortikospinal yolun bütünlüğünü göstermekle 

kalmaz, aynı zamanda motor korteks ve sinir köklerinin uyarılabilirliğini, periferik 

motor yolaklardan kaslara olan iletimi gösterir. Normal MUP bulunması piramidal 

yolun bütünlüğünü gösterirken, kortikospinal yolakta herhangi bir yerde 

disfonksiyon varlığında MUP anormallikleri görülebilir (28). 

Motor Eşik: Motor eĢik (ME), motor kortekse tek bir uyarımla hedef kasta MUP 

oluĢturabilen en düĢük Ģiddetteki TMS’dir. Son yıllardaki çalıĢmalarda motor eĢik, 

denemelerin en az %50’sinden fazlasında istirahat veya motor aktivite (hafifçe 

kasılmıĢ) halindeki hedef kasta ortaya çıkan, pikten pike amplitüdü 50 µV’tan büyük 

MUP elde edilebilmesine olanak sağlayan en düĢük TMS Ģiddeti olarak 

tanımlanmaktadır (29, 28). 
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Santral Motor İletim Zamanı: Santral motor iletim zamanı (SMĠZ), motor korteksin 

ve spinal motor kökün uyarımı ile elde edilen MUP’ların latansları arasındaki farktır. 

Motor korteks uyarımından elde edilen MUP latansından spinal uyarımla elde edilen 

MUP latansının çıkarılmasıyla hesaplanır (ġekil 5) (28). 

 

ġekil 5. SMĠZ hesaplanması için Ģematik açıklama. (A) TMS ile uyarılan MUP. (B) 

Servikal spinal kök uyarımı ile oluĢan MUP. T1: Kortikal motor uyarım ile elde edilen 

MUP’un baĢlangıç latansı. T2: Servikal spinal uyarımla oluĢan MUP’un baĢlangıç latansı. 

SMĠZ=T1-T2.  

Sessiz Periyot: Bireyden kas kontraksiyonu yapması istendikten sonra, hedef kasa 

kontralateral motor kortekse eĢik üstü bir TMS uygulandığında, MUP sonrası 

elektromiyografik aktivite bir süre (birkaç yüz milisaniye) kayıtlanamaz. 

Elektromiyografik supresyonun olduğu bu süreye sessiz periyot (SP) adı verilir ve 

MUP sonlanmasından istemli elektromiyografik aktivitenin olduğu ana kadar olan 

süreyi kapsar (28). 

Transkallozal İletim: Bir motor kortekse uygulanan TMS, ipsilateral küçük el 

kaslarındaki istemli EMG aktivitelerini suprese edebilir. Bu, bir insanda ipsilateral 

intrinsik el kasları kasılıyken motor kortekse eĢik üstü TMS uygulanması ile 

ipsilateral sessiz periyot kaydı Ģeklinde gösterilebilir. Bu inhibisyon periyodu kayıt 
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yapılan el kasına minimum kortikospinal iletim zamanından 10-15 ms sonra baĢlar 

ve yaklaĢık süresi 30 ms’dir. Ġnhibisyona transkallozal yolakların aracılık ettiği ve 

mototr korteks seviyesinden kaynaklandığı düĢünülür. Korpus kallozum hasarı olan 

hastalarda transkallozal inhibisyon gecikmiĢ veya kaybolmuĢ olabilir (28).  

2.2.5. Diyagnostik ve prognostik kullanımı 

TMS motor sistemin farklı seviyelerine yayılır ve motor korteksin 

uyarılabilirliği, intrakortikal nöronal yapıların bütünlüğü, kortikospinal, 

kortikonükleer ve kallozal lifler arasındaki iletim, sinir köklerinin ve kaslara doğru 

olan periferik motor yolakların fonksiyonları hakkında bilgi sağlar. Buralardan 

sağlanan bulguların özellikleri, sinir sistemindeki lezyonun yerini lokalize etmeyi, 

motor yollardaki baskın olarak demiyelinizan veya aksonal lezyonları ayırt 

edebilmeyi veya bir hasar sonrası fonksiyonel sonuçları öngörebilmeyi sağlar. TMS 

ile saptanan anormal bulgular hastalığa spesifik değildir ve diğer klinik bilgiler ile 

birlikte değerlendirilmelidir. Birtakım bulgular bazı hastalıkların (multipl skleroz, 

Bell’s palsi, psikojenik parezi, pleksus nöropatileri gibi) erken tanısında ve bazı 

hastalıkların prognozunu öngörmede (multipl skleroz, inme, servikal spondiloz gibi) 

faydalı olabilir (28). 

Serebellar hastalıklar, demans, fasiyal sinir bozuklukları, hareket bozukluları, 

inme, epilepsi, migren ve kronik ağrı TMS ölçümlerinin klinik olarak faydalı 

olabildiği hastalıklardır (30). 

2.2.6. Terapötik kullanım ve repetitif transkraniyal manyetik stimülasyon 

Beynin bir bölgesine, belirli bir Ģiddette ve saniyede bir ila 20 veya daha fazla 

frekansta uygulanan TMS uyarım dizisine repetitif TMS (rTMS) adı verilir (Resim 

2). Stimülasyon dizisi sırasındaki uyarıların frekans ve Ģiddette ne kadar yüksekse, 

kortikal fonksiyonda o kadar kesilmeye (bozulmaya) neden olur. Ancak, uygulama 

sırasındaki bu tür ani etkilerden sonra, repetitif TMS uygulaması beyinde 

modülasyonu da indükleyebilir. Korteks 1 ila 50 Hz frekanstaki manyetik uyarım 

dizisinin etkisiyle uyarılır. 1 Hz ve daha az frekansta uyarım düĢük frekanslı, 1 

Hz’ten fazla frekanslar yüksek frekanslı rTMS olarak adlandırılır. rTMS, uyarımın 

frekansına, Ģiddetine ve süresine bağlı olarak kortikal aktiviteyi aktive veya inhibe 
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edebilir. 20 Hz frekanstaki uyarım dizileri kortikal uyarılabilirlikte geçici artıĢa sebep 

olurken düĢük ferkanslı 1 Hz rTMS uygulamaları motor korteks uyarılabilirliğini 

inhibe eder. Her ne kadar bu etkiler kiĢiler arası değiĢim gösterse de düĢük frekanslı 

uygulamaların etkisi güçlü ve uzun sürelidir, beyin ve davranıĢ iliĢkilerini incelemek 

için motor korteks ve diğer kortikal bölgelere uygulanabilir (28, 5). 

 

Resim 3. rTMS uygulaması. Bir rTMS uygulaması yaparken. 

Stimülasyonun Ģiddetine bağlı olarak, istirahat motor eĢiğinin %10 veya daha 

üstü Ģiddetindeki rTMS uygulamaları ―yüksek Ģiddetli‖ veya ―eĢik üstü 

(suprathreshold)‖ olarak sınıflandırılır. Özellikle eĢik üstü yüksek frekanslı rTMS, 

kortikospinal uyarılabilirlikte uygulama sonrası fasilitatör etki gösterir. Parametre 

olarak istirahat motor eĢiğinin %150’si Ģiddet, 20 Hz ferkans, 10 uyarımlık rTMS 

dizisi seçildiğinde MUP büyüklüğünde uygulama sonrası yaklaĢık 3 dakika süren 

uzama oluĢur (31). Ġstirahat motor eĢiğinin altındaki parametrelerde kalıcı bir etki 

elde etmek için genellikle daha uzun uygulamalar gerekir. Örnek olarak, motor eĢiğin 

%90’ı Ģiddet, 20 Hz frekans ve 240 uyarımlık dizi uygulandığında MUP’larda 2 

dakika süren bir fasilitasyon elde edilmiĢtir (32). Motor eĢiğin %90 ve %95’ 
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Ģiddetinde düĢük frekanslı rTMS uygulamalarında daha uzun süreli uygulamalarda 

daha uzun süren ve daha güçlü uyarılabilirlik azalması tespit edilmiĢtir (5). 

rTMS ve fonksiyonel nöro-görüntüleme tekniklerinin (MRG ve PET gibi) 

birlikte kullanıldığı birçok çalıĢmada düĢük (1 Hz) veya yüksek (10-20 Hz) frekanslı 

rTMS ile motor korteks uyarımı sonrası serebral kan akımı veya metabolizmada 

sırasıyla supresyon veya artıĢ saptanmıĢtır. rTMS uygulaması sonrası devam eden 

kortikal uyarılabilirliğin mekanizması hala bilinmemektedir. Kortikal sinapsların 

veya yakın iliĢkili nöral mekanizmaların uzun dönemli baskılanması veya uyarılması 

sırasıyla yüksek ve düĢük frekanslı rTMS’nin etkilerini açıklamak için muhtemel 

mekanizmalar olarak ileri sürülmüĢtür. Hayvan çalıĢmaları, nörotransmitterlerin 

modülasyonunun veya gen indüksiyonunun buna sebep olabileceğini 

düĢündürmektedir (28). 

Kortikal aktivitenin kalıcı modülasyonu motor kortikal alanlarla sınırlı değildir. 

rTMS’nin bu uzun süren etkilerinin motor korteks dıĢındaki alanlarda da 

oluĢturulabildiğine dair kanıtlar mevcuttur. Görsel, prefrontal, paryetal korteks ile 

serebellumu ilgilendiren davranıĢsal etkiler de bu uzun süren etkilerle iliĢkilidir. Bu 

bulgular rTMS’nin patolojik olarak azalmıĢ veya artmıĢ kortikal aktiviteyi normalize 

etmek için terapötik olarak kullanılma olasılığını doğurmuĢtur. ÇeĢitli nörolojik 

hastalıklarla yapılmıĢ birçok çalıĢmada terapötik kullanımı ile ilgili dikkat çekici 

sonuçlar elde edilmiĢtir. Bununla birlikte bu sonuçlara karĢın, TMS’nin etkileri ile 

klinik ilerleme arasında net bir sebep-sonuç iliĢkisi bulunamayabilir. Bu tekniğin 

davranıĢsal etkilerine yönelik fizyolojik temellerin daha fazla incelenmesi 

gerekmektedir. Ek olarak, klinik terapötik endikasyonları tam olarak oturtmak için, 

yüksek hasta sayılı, iyi planlanmıĢ, çok merkezli klinik çalıĢmalara gereksinim vardır 

(28). 

Ġnme sonrası rTMS ile maladaptif kortikal plastisitenin supresyonu ve adaptif 

kortikal plastisitenin uyarılması daha iyi rehabilitasyon sonuçlarının elde edilmesini 

sağlayabilir. Fonksiyonel görüntüleme çalıĢmalarında inme sonrası etkilenmemiĢ 

beyin alanlarında artmıĢ aktivite gösterilmiĢtir, ancak bu alanların rolü tartıĢmalıdır. 

EtkilenmemiĢ beyindeki bazı aktiviteler fonksiyonel iyileĢmeyi destekleyen adaptif 

kortikal reorganizasyonu gösterebilir, fakat bazı değiĢiklikler de maladaptif olabilir 
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ve supresyonu fonksiyonel sonuçların daha iyi olmasını sağlayabilir. Beyin hasarı 

sonrası semptomlar, hasara bağlı olabileceği kadar, hasarlanmamıĢ beyindeki aktivite 

değiĢikliklerine de bağlı olabilir (28).  

2.2.7. Emniyet  

Potansiyel faydalı etkilerinin yanı sıra TMS ve özellikle rTMS’nin istenmeyen 

tehlikeli yan etkilerinin olabilmesi ihtimali mevcuttur. En iyi bilinen yan etki 

epileptik nöbetlerin tetiklenmesidir. Tek uyarım TMS uygulamalarında epileptik atak 

açısından literatürdeki bilgiler karıĢıktır. Özellikle büyük lezyonu olan epilepsi 

hastalarında riskin yüksek olduğu bildirilmektedir. Büyük serebral infarktı olan 

hastalarda epilepsiyi tetikleyebileceği bildirilmekle birlikte, lezyonu tamamen 

subkortikal olanlarda böyle bir risk bildirilmemiĢtir. ĠĢitme ile ilgili olarak ise iĢitme 

eĢiğinin etkilenmemesi için köpük kulaklıkların kullanılması tavsiye edilmektedir 

(33).  

rTMS uygulamalarında yüksek frekanslı ve yüksek Ģiddette uygulamalarda 

epileptik nöbetler bildirilmiĢ olmakla birlikte, düĢük frekanslı ve düĢük Ģiddetli 

uygulamalar genel olarak daha güvenli uygulamalar olarak kabul edilmektedir (34). 

Bunun yanında geçici hafif baĢ ağrısı ve geçici hafif kognitif bozulmalar da daha 

nadir olarak bildirilen yan etkilerdendir (4, 35).  
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

 

 ÇalıĢmaya Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi ve GATA HaydarpaĢa Eğitim 

Hastanesi Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon Klinikleri’ne baĢvuran ve klinik takipte 

olan kronik dönemdeki iskemik inmeye bağlı hemiplejik hastalar dahil edilmiĢtir.  

Hasta Seçimi 

 Toplam 148 hasta değerlendirilerek, çalıĢmaya uygun olabileceği düĢünülen 60 

hasta görüĢmeye çağrılmıĢtır. Yapılan değerlendirme sonrası 23 hasta çalıĢmaya 

alınmak için uygun bulunmuĢtur. Hastaların tümü yapılacak iĢlemler hakkında 

bilgilendirilmiĢ ve olurları alınmıĢtır. Bilgisayarda üretilen randomize sayılar 

skalasına göre 12 hasta gerçek rTMS, 11 hasta taklit rTMS grubunda olmak üzere 2 

gruba ayrılmıĢ ve çalıĢmaya baĢlanmıĢtır. Taklit TMS grubundan 3 kiĢi diğer sağlık 

sorunları ve ulaĢım sebebiyle çalıĢmayı tamamlayamamıĢtır. ÇalıĢma, gerçek rTMS 

grubunda 12, taklit rTMS grubundan 8 kiĢi olmak üzere toplam 20 hasta ile 

tamamlanmıĢtır.  

 ÇalıĢmaya dahil olma ve dıĢlanma kriteleri Tablo 3’te yer almaktadır.  

Tablo 3. ÇalıĢmaya dahil olma kriterleri 

 EriĢkin yaĢ grubunda olması (>18 yaĢ) 

 Ġskemik inme olması  

 Ġnmeden sonra 6 ay ila 2 yıl geçmiĢ olması 

 Barthel indeks skoru ≥ 62 olması 

 Mini mental test skorunun ≥ 24 olması 

 Spastisite Ashworth skalasına göre ≤ 3 olması 

 El bilek fleksiyon-ekstansiyonunun en az 10 derece, el parmak 

metakarpofalengeal ve proksimal-distal interfalengeal eklem fleksiyon 

ve ekstansiyonlarının en az 10 derece olması. 
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Tablo 4. ÇalıĢma dıĢı kalma kriterleri 

 Hemorajik inme 

 Ġnme öncesi herhangi bir sebeple etkilenmiĢ tarafta eklem limitasyonu 

bulunması 

 Ġnme öncesi veya sonrası epileptik atak öyküsü bulunması  

 Görsel ve algısal defisit olması ve kooperasyon kusuru. 

 Hareket sistemini etkileyen baĢka bir nöromuskuler hastalık olması 

(Parkinson hastalığı gibi) 

 Bilinen alkol ve madde bağımlılığının olması 

 ÇalıĢmayı kabul etmeme 

 

Değerlendirme Ölçekleri 

Hastaların klinik değerlendirme ve takiplerinde günlük yaĢam aktiviteleri için 

―Barthel indeksi‖, motor evre için ―Brunnstrom motor evreleme sistemi‖, spastisite 

için ―Ashworth skalası‖, üst ekstremite ve el motor değerlendirmesi için ―Motricity 

üst ekstremite indeksi‖ ile ―parmak vurum sayımı‖ ve fonksiyonel durum 

değerlendirmesi için ―Motor aktivite izlemi-28‖ kullanılmıĢtır. Klinik değerlendirme 

çalıĢmaya kabul edilme, tedavi öncesi, tedavi sonu ve tedavinin bitiminden 1 hafta 

sonra olmak üzere toplamda 4 kez yapılmıĢtır. Hastaların klinik durumlarının stabil 

olduğunun teyit edilmesi açısından çalıĢmaya kabul edilme ve tedavi öncesi 

değerlendirmeler arasında fark tespit edilenler çalıĢmaya alınmamıĢtır. 

Barthel indeksi, en sık kullanılan günlük yaĢam aktivitesi ölçeklerindendir. 

Kendine bakım ve mobiliteyi değerlendiren 10 maddeden oluĢur. Toplam puan 

100’dür. 0-20 puan tam bağımlı, 21-61 puan ileri derecede bağımlı, 62-90 orta 

derecede bağımlı, 91-99 puan hafif derecede bağımlı ve 100 puan tam bağımsız 

olarak sınıflandırılır (36). 

Brunnstrom motor evreleme ölçeği, inme sonrası hastaların motor geliĢimini 

değerlendirmek için geliĢtirilmiĢ olup ülkemizde de yaygın kullanım alanı bulmuĢtur. 

Hemiplejik hastanın iyileĢme sürecini 6 evre olarak tanımlamıĢtır ve üst ekstremite, 

el ile alt ekstremiteyi değerlendiren bölümleri vardır. Bu çalıĢmada üst ekstremite ve 
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el değerlendirmesi ile ilgili bölümleri kullanılmıĢtır (Tablo 2). Spastisitenin 

değerlendirilmesinde Ashworth skalası esas alınmıĢtır (Tablo 1). 

Motricity indeksi, motor fonksiyonların değerlendirilmesi için kullanılan bir 

ölçektir. Üst ekstremite ve alt ekstremite bölümleri vardır. Bu çalıĢmada üst 

ekstremite bölümü kullanılmıĢtır. Parmak kıstırma gücü, dirsek fleksiyonu ve omuz 

abdüksiyonunun değerlendirildiği 3 bölümden oluĢur. Her bir bölüm 0 (motor 

aktivite yok) ila 33 (normal kas gücü) arasında skorlanır. Puanlama 0, 9, 14, 19, 25, 

33 Ģeklinde yapılır. Her bir değerlendirmeden elde edilen puanların toplamına bir 

puan eklenmesi ile toplam puan elde edilir ve maksimum skor 100’dür. ―0‖ puan tam 

paraliziyi gösterirken ―100‖ puan tam iyileĢmeyi (hiç güçsüzlük yok) gösterir (37, 

38). 

Parmak vurum sayımı, iĢaret parmağı ile bir bilgisayar faresini 10 saniyede 

tıklama sayısı olarak alınmıĢtır. Hastaya öncelile 1 dakikalık alıĢtırma yapması için 

izin verilmiĢtir. Sonra ard arda 3 kere 10 saniyelik test yapılmıĢ ve en iyi skor 

değerlendirme için kabul edilmiĢtir (39). 

Motor aktivite izlemi – 28 (MAİ-28), inmede daha çok etkilenmiĢ kolun, tedavi 

kurumları dıĢında, gerçek hayat içerisinde kullanımını değerlendirmek için hastayla 

görüĢmeye dayalı planlanmıĢ bir ölçektir. GörüĢme sırasında hastanın önceden 

belirlenmiĢ 28 günlük yaĢam aktivitesi sırasında inmeden daha çok etkilenmiĢ üst 

ekstremitesini ne kadar (kullanım miktarı) ve nasıl (hareketin kalitesi) kullandığı 

sorgulanır. Her bir sorguya ―0‖ ila ―5‖ arasında bir puan verilir (0 – hiç kullanılmadı, 

5 – inme öncesi kadar iyi). Daha sonra tüm sorguların puanları toplanır ve soru 

sayısına bölünerek her bir alt skala için ayrı iki değer bulunur (40). Ölçeğin Türkçe 

adaptasyonu yapılmıĢtır (41).  

Elektrofizyolojik incelemeler ve rTMS uygulaması, MagVenture MagPro X100 

(2009, Danimarka) transkraniyal manyetik stimülasyon cihazı, Medtronic-KeyPoint 

Portable (Danimarka, 2008) ve parabolik koil (MMC 140 parabolic, MagVenture) 

kullanılarak yapılmıĢtır. TMS uygulaması ile MUP latansı, MUP amplitüdü, iME ve 

SMĠZ ölçümleri hem lezyonlu, hem de kontralezyoner hemisferden uyarılarak her 

hasta için ayrı ayrı yapılmıĢtır. Ölçümler ilk olarak kontralezyoner hemisferden daha 
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sonra lezyoner hemisferden uyarım ile yapılmıĢtır. Koil kafaya teğet olarak tutulmuĢ 

ve optimal bölgeden uyarım yapılmıĢtır. Optimal bölge, eĢik üstü stimülasyon 

uygulandığında en büyük MUP kayıtlanan bölge olarak tanımlanmıĢtır. 

Elektromiyografik aktivite her iki uyarımda da kontralateral ekstremitede abduktor 

digiti minimi (ADM) kasından yüzey elektrodlar kullanılarak kayıtlanmıĢtır. 

Elektrofizyolojik parametrelerin ölçümü tedavi öncesi, tedavi sonu ve tedavinin 

bitiminden 1 hafta sonra olmak üzere 3 kez yapılmıĢtır. 

Fonksiyonel MRG 

Hastaların tümü tedavi öncesinde ve bitiminden 1 gün sonra fonksiyonel MRG 

(fMRG) ile değerlendirilmiĢtir. MRG’nin özel bir yazılım uygulaması olan fMRG, 

belirli beyin alanlarında görülen metabolik anormallikleri tanımlamayı ve bunlarla 

iĢlev bozuklukları arasında bağlantılar kurmayı mümkün kılan bir yöntemdir. Beynin 

iĢleyiĢi esnasında oluĢacak değiĢiklikleri algılayacak bir kontrast tekniği kullanılır. 

Bu teknik, kandaki oksihemoglobin (oksijen bağlı hemoglobin) ile oksijenini yitirmiĢ 

deoksihemoglobinin manyetik özelliklerindeki farklılığa dayalıdır. Bu nedenle fMRI 

sinyali Kan Oksijenasyon Düzeyine Bağımlı Sinyal (Blood-Oxygenation-Level-

Dependent signal – BOLD) olarak adlandırılır (42). 

Terapötik Uygulama 

 Gerçek rTMS, 5 gün boyunca günde 1 defa olmak üzere düĢük frekansta (1 Hz) 

20 dakika süre (toplam 1200 atım) ile %90 iME Ģiddetinde kontralezyoner hemisfere 

optimal bölgeden uygulanmıĢtır. Taklit rTMS ise yine 5 gün boyunca günde 1 defa 

olmak üzere düĢük frekansta (1 Hz) 20 dakika süre (toplam 1200 atım) ile %90 iME 

Ģiddetinde kontralezyoner hemisfere koil optimal bölgede kafatasına dik olarak 

yerleĢtirilerek yapılmıĢtır. 

 Tedavi uygulamasının baĢladığı gün tüm hastalar ile MAĠ-28 ölçeğindeki 28 

aktivite gözden geçirilmiĢ ve bu aktiviteleri evde serbest egzersiz programı olarak 

yapmaları istenmiĢtir. Her uygulamaya geldikleri gün bu egzersizleri yapıp 

yapmadıkları sorgulanmıĢ ve yapmaya teĢvik edilmiĢlerdir. 
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Ġstatistiksel Analiz 

ÇalıĢmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler için 

SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 15.0 programı 

kullanılmıĢtır. ÇalıĢma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metotların 

(ortalama, standart sapma) yansıra, gruplar arası karĢılaĢtırmalarda Mann-Whitney U 

testi, grup içi zamansal değiĢim karĢılaĢtırmalarında Wilcoxon testi, korelasyon için 

Spearman korelasyon analizi ve elektrofizyolojik ölçeklerin klinik geliĢim açısından 

prediktivitesinin analizi için stepwise multipl linear regresyon analizi yapılmıĢtır. 

Zamansal değiĢimin karĢılaĢtırılmasında sonuçlar %95’lik güven aralığında, 

anlamlılık p<0,05 düzeyinde değerlendirilmiĢtir. 

fMRG Veri Toplama 

MRG inceleme 1.5T Avanto (Siemens, Erlangen, Almanya) cihazında 

yapılmıĢtır. Görüntüleme protokolü anatomiyi gösteren T1 ağırlıklı ve fonksiyonel 

görüntüleri içeren T2 ağırlıklı sekanslar kullanılarak elde edilmiĢtir. Anatomiye 

yönelik değerlendirme için MPRAGE sekans ( TR:1650ms, TE: 2.95 ms, TI: 1100 

ms, 176 aksiyel kesit, 1x1x1 mm izotropik rezolüsyon ve 192x256 matriks) 

kullanılmıĢtır. Eko planar görüntüleme (EPI) sekansı (TR: 3000 ms, TE: 50 ms, Flip 

angle: 90 derece, 26 kesit, 3x3x3 mm izotropik rezolüsyon ve 64x64 matriks) 

kullanılarak 120 fonksiyonel volüm elde edilmiĢtir. Fonksiyonel görüntüleme her 

birinde 10 volüm bulunan 3 tip blok içerir. Bunlar dinlenme zamanı (d), 

etkilenmeyen el (e1) bilek fleksiyon ekstansiyonu, etkilenen el (e2) bilek fleksiyon 

ekstansiyonu olarak belirlenmiĢtir. Bu blokların sırası d-e1-d-e2 Ģeklinde olup olguya 

çekim sırasında bu sıralamayı 3 kez tekrar etmesi söylenmiĢtir.  

fMRI Veri Analizi 

FSL (FMRIB’s Yazılım Kütüphanesi, www.fmrib.ox.ac.uk/fsl) kullanılarak elde 

edilen imajlardaki hareket artefaktları düzeltilmiĢ, beyin dıĢı vokseller elenmiĢtir 

(43). 10 mm FWHM Gaussian Kernel ile uzaysal düzgünleĢtirme uygulanmıĢ ve 

zaman ekseninde yüksek geçirgen filtreleme kullanılarak düĢük frekanslı sinyal 

bileĢenleri minimize edilmiĢtir. Biresysel düzeyde fMRG analizi yapılırken, her bir 

bireyin fonksiyonel verisi FILM’le birlikte lokal otokorelasyon düzeltme kullanılarak 
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analiz edilmiĢtir (44). Hareket düzeltme iĢlemi sırasında elde edilen parametreler 

imajdaki harekete bağlı değiĢiklikleri ortadan kaldırmak için ek olarak kullanılmıĢtır. 

Elde edilen Z istatistik görüntüleri z>2,3 eĢik değerinde, anlamlı küme eĢik değeri ise 

P=0.05 (çoklu karĢılaĢtırmalar için düzeltilmiĢtir) olarak saptanmıĢtır (45). 

Üç olgumuzda lezyonlar beynin sağ hemisferinde idi. Ġkinci düzey analizden 

önce bu olguların anatomik ve istatistiki görüntülerinin orta hatta ayna görüntüleri 

alınarak tüm olguların lezyonlarının beynin sol hemisferinde olması sağlandı. Daha 

sonra istatistiki görüntüler birbirini izleyen 2 aĢamada standart beyne çakıĢtırıldı 

(FSL tarafından desteklenen MNI referans beyin). Ġlk olarak kaydedilen fonksiyonel 

imajlar lineer çakıĢtırma kullanılarak yüksek rezolüsyonlu yapısal imajlara (46, 47) 

ve daha sonra lineer olmayan kayıt kullanılarak yüksek rezolüsyonlu yapısal imajlar 

standart beyne çakıĢtırıldı (48).  

Tüm olguların önceki analizden alınan istatistiki imajları grup analizine alınarak 

etkilenen ve etkilenmeyen el bulgularını hesaplamak için grup aktivasyon averajı 

hesaplandı. Z istatistiki imajlarının eĢik değeri Z>1.65, anlamlı küme değeri P=0.005 

saptandı. 

Lateralizasyon indeksi (LI) beynin sağlam hemisferdeki aktif voksel sayısı ile 

(N_sağlam) ile lezyonlu hemisferdeki aktif voksel sayısı (N_lezyon) kullanılarak 

hesaplandı (LI=[N_sağlam-N_lezyon]/ [N_sağlam+N_lezyon]). Değerler -1 ila +1 

arasında değiĢmekte olup; -1 etkilenmiĢ elin kullanımı sırasında aktivasyonun 

tamamen ipsilezyoner hemisferde oluĢunu, +1 etkilenmiĢ elin kullanımı sırasında 

aktivasyonun tamamen kontralezyoner hemisferde oluĢunu temsil etmiĢtir (49).  
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BULGULAR 

Klinik ve Elektrofizyolojik Parametreler Arasındaki ĠliĢkilerin Ġncelenmesi 

ÇalıĢmaya kabul edilen 20 hastanın yaĢ ortalaması 63,15±9,32 yıl, inme sonrası geçen 

süre ortalama 17,4±6,82 ay idi. Hastalara ait baĢlangıç klinik parametreleri Tablo 5’te 

sunulmuĢtur. 

Tablo 5. Tüm hastaların baĢlangıçtaki etkilenmiĢ el klinik parametreleri 

Barthel skoru 
81,75±10,42 

Brunnstrom motor evresi 
 

Üst ekstremite 
3,6±1,23 

El 
3,6±1,39 

Ashworth spastisite skoru 
 

Üst ekstremite 
1,60±0,94 

El 
0,90±0,91 

Motricity skoru 
60,60±18,97 

Parmak vurum hızı 
9,05±8,79 

Motor aktivite izlemi 
 

Hareketin miktarı 
1,28±0,95 

Hareketin kalitesi 
1,57±1,11 

 

Tüm hastalarda sağlam ve lezyonlu hemisfer uyarımı ile elde edilen elektrofizyolojik 

parametreler karĢılaĢtırıldığında, lezyonlu hemisferde MUP latansının ve SMĠZ’in 

daha uzun süreli, MUP amplitüdünün daha düĢük, iME’nin daha yüksek olduğu ve 

aralarındaki farkların istatistiksel olarak anlamlı olduğu tespit edilmiĢtir (Tablo 6). 

Tablo 6. BaĢlangıçtaki lezyonlu ve sağlam hemisfer elektrofizyolojik parametreleri 

 
Lezyonlu hemisfer için Sağlam hemisfer için p 

MUP latansı  
28,30±5,46 20,40±1,65 <0.001 

MUP amplitüdü  
1,21±1,95 3,19±1,66 <0.001 

iME  
49,25±9,73 36,90±5,22 <0.001 

SMĠZ 
14,61±5.50 7,51±1,38 <0.001 
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ÇalıĢmaya alınan tüm hastaların (n=20) baĢlangıçtaki elektrofizyolojik 

parametreleri ile klinik parametreleri arasındaki iliĢki araĢtırılmıĢtır.  EtkilenmiĢ elin 

Brunnstrom motor evresi ile lezyonlu hemisferin MUP latansı, iME ve SMĠZ 

değerleri arasında negatif korelasyon bulunurken MUP amplitüdü ile pozitif 

korelasyon bulunmuĢtur. EtkilenmiĢ elin Ashworth spastisite skoru ile lezyonlu 

hemisferin MUP amplitüdü arasında negatif korelasyon bulunmuĢtur. EtkilenmiĢ üst 

ekstremite Motricity skoru ile lezyonlu hemisferin MUP amplitüdü arasında pozitif 

korelasyon bulunmuĢtur. EtkilenmiĢ taraf parmak vurum hızı ile lezyonlu hemisferin 

MUP latansı, iME ve SMĠZ değerleri arasında negatif korelasyon bulunurken MUP 

amplitüdü ile pozitif korelasyon bulunmuĢtur. Motor aktivite izlem ölçeğinin 

hareketin kalitesi ve hareketin miktarı alt ölçek skorları ile lezyonlu hemisferin MUP 

amplitüdü arasında pozitif korelasyon bulunurken iME değeri ile negatif korelasyon 

bulunmuĢtur (Tablo 7).  

Tablo 7: Tüm hastaların baĢlangıçtaki lezyonlu hemisfer elektrofizyolojik 

parametreleri ile klinik parametreler arasındaki iliĢki. 

 
MUP latansı 

MUP 

amplitüdü iME SMĠZ 

Barthel skoru 
r=-0,19 

p=0,426 

r=0,16 

p=0,505 

r=-0,21 

p=0,378 

r=-0,15 

p=0,524 

Brunnstrom motor evresi     

Üst 
r=-0,23 

p=0,335 

r=0,45 

p=0,047 

r=-0,36 

p=0,124 

r=-0,32 

p=0,176 

El 
r=-0,54 

p=0,014 

r=0,80 

p<0,0001 

r=-0,61 

p=0,004 

r=-0,57 

p=0,008 

Ashworth spastisite skoru     

Üst 
r=0,19 

p=0,418 

r=-0,37 

p=0,113 

r=0,2 

p=0,399 

r=0,27 

p=0,257 

El 
r=0,39 

p=0,091 

r=-0,65 

p=0,002 

r=0,44 

p=0,052 

r=0,47 

p=0,038 

Motricity skoru 
r=-0,25 

p=0,289 

r=0,54 

p=0,014 

r=-0,42 

p=0,065 

r=-0,37 

p=0,109 

Parmak vurum hızı 
r=-0,57 

p=0,009 

r=0,69 

p=0,001 

r=-0,6 

p=0,005 

r=-0,67 

p=0,001 

Motor aktivite izlemi     

Hareketin kalitesi 
r=-0,29 

p=0,221 

r=0,49 

p=0,029 

r=-0,48 

p=0,034 

r=-0,35 

p=0,126 

Hareketin miktarı 
r=-0,29 

p=0,213 

r=0,55 

p=0,012 

r=-0,53 

p=0,017 

r=-0,36 

p=0,116 
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Sağlam hemisfer elektrofizyolojik parametreleri ile etkilenmiĢ elin klinik 

parametreleri arasındaki iliĢkiler incelendiğinde istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki 

bulunmamıĢtır (p>0.05) (Tablo 8). 

Tablo 8: Tüm hastaların baĢlangıçtaki sağlam hemisfer elektrofizyolojik 

parametreleri ile klinik parametreler arasındaki iliĢki. 

 
MUP latansı 

MUP 

amplitüdü iME SMĠZ 

Barthel skoru 
r=-0,28 

p=0,23 

r=-0,16 

p=0,51 

r=-0,17 

p=0,48 

r=-0,08 

p=0,73 

Brunnstrom motor evresi     

Üst 
r=-0,04 

p=0,88 

r=-0,28 

p=0,23 

r=-0,21 

p=0,37 

r=-0,03 

p=0,91 

El 
r=-0,17 

p=0,47 

r=-0,01 

p=0,97 

r=-0,05 

p=0,84 

r=-0,25 

p=0,3 

Ashworth spastisite skoru     

Üst 
r=0,09 

p=0,7 

r=-0,22 

p=0,35 

r=0,37 

p=0,11 

r=-0,05 

p=0,82 

El 
r=0,04 

p=0,88 

r=-0,13 

p=0,58 

r=0,24 

p=0,31 

r=0,17 

p=0,48 

Motricity skoru 
r=-0,08 

p=0,75 

r=-0,16 

p=0,51 

r=-0,19 

p=0,43 

r=-0,08 

p=0,75 

Parmak vurum hızı 
r=-0,13 

p=0,59 

r=-0,06 

p=0,82 

r=-0,1 

p=0,69 

r=-0,38 

p=0,1 

Motor aktivite izlemi     

Hareketin kalitesi 
r=-0,01 

p=0,96 

r=-0,17 

p=0,47 

r=-0,18 

p=0,45 

r=-0,18 

p=0,44 

Hareketin miktarı 
r=-0,09 

p=0,71 

r=-0,19 

p=0,43 

r=-0,14 

p=0,55 

r=-0,24 

p=0,31 
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rTMS’nin Terapötik Etkilerinin Ġncelenmesi 

 Gerçek rTMS grubu (çalıĢma grubu) olarak alınan 12 hastanın (4 kadın, 8 

erkek) yaĢ ortalaması 60,33±87 yıl, taklit TMS grubundaki (kontrol grubu) 8 

hastanın (5 kadın, 3 erkek) yaĢ ortalaması 67,38±9,1 yıl idi. ÇalıĢma ve kontrol 

grupları arasında yaĢ, vücut kitle indeksi, inme sonrası geçen süre açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (Tablo 9). 

ÇalıĢma grubundaki hastaların 11’inde (%91,7), kontrol grubundakilerin 7’sinde 

(%87,5) dominant el sağ taraf idi (p=0,76). ÇalıĢma grubundakilerin 9’unda (%75), 

kontrol grubundakilerin 5’inde (%62,5) hemiplejik taraf sağ taraf idi (p=0.55).  

 

Tablo 9. Tanımlayıcı DeğiĢkenlerin Gruplara Göre Dağılımı 

 ÇalıĢma grubu Kontrol grubu p 

YaĢ (yıl) 
60,33±8,7 

[45 - 72] 

67,38±9,1 

[52 - 82] 
0,09 

Vücut kitle indeksi (kg/cm
2 
)

 
26,13±4,68 

[20,28 - 36,14] 

26,3±6,93 

[16 - 36,98] 
0,95 

Ġnme sonrası geçen süre (ay) 
18,08±5,81 

[10 - 24] 

16,38±8,43 

[6 - 24] 
0,59 
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Ġki grubun baĢlangıç klinik parametreleri ile elektrofizyolojik parametreleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (Tablo 10). 

Tablo 10. Grupların baĢlangıçtaki klinik ve elektrofizyolojik parametreleri 

 

ÇalıĢma grubu Kontrol grubu p 

Barthel indeks skoru 79,17±10,19 85,63±10,16 0,2 

Brunnstrom motor evresi    

Üst ekstremite 3,42±1,24 3,88±1,25 0,47 

El 3,17±1,4 4,25±1,16 0,09 

Ashworth spastisite skoru    

Üst ekstremite 1,75±0,97 1,38±0,92 0,37 

El 1,17±1,03 0,5±0,53 0,14 

Motricity skoru 57,08±21,97 65,88±12,86 0,67 

Parmak vurum hızı 6,5±7,75 12,88±9,36 0,08 

Motor aktivite izlemi    

Hareketin miktarı 1,06±1,01 1,62±0,82 0,08 

Hareketin kalitesi 1,29±1,21 1,99±0,86 0,06 

Lezyonlu hemisfer için    

MUP latansı  27,99±4,63 28,78±6,84 0,73 

MUP amplitüdü  1,18±1,91 1,27±2,15 0,32 

iME  49,58±9,68 48,75±10,46 0,94 

SMĠZ 13,98±5,22 15,56±6,16 0,59 

Sağlam hemisfer için    

MUP latansı  20,81±1,53 19,8±1,74 0,4 

MUP amplitüdü 3,05±1,76 3,43±1,6 0,37 

iME 36,25±5,8 37,88±4,39 0,53 

SMĠZ 7,89±1,4 6,94±1,24 0,14 
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Her bir grup ayrı ayrı ele alınarak grupların klinik ve elektrofizyolojik olarak 

zamansal geliĢimi değerlendirilmiĢtir.  

ÇalıĢma grubunda, Barthel indeksi, Brunnstrom üst ekstremite motor evre, 

Motricity indeksi, parmak vurum hızı, motor izlem ölçeğinin hareket kalitesi ve 

miktarı alt ölçek skorlarının tedavi sonu ve son kontrol değerlerinin baĢlangıca göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde arttığı görülürken Ashworth üst ekstremite 

spastisite evresinin anlamlı düzeyde azaldığı saptanmıĢtır. (Tablo 11). 

Kontrol grubunda ise, Motricity indeksi, motor aktivite izlem ölçeğinin hareketin 

kalitesi ve miktarı alt ölçek skorlarının tedavi sonu ve son kontrol değerleri ile 

Barthel indeksi, Brunnstrom el motor evre ve parmak vurum hızı ölçeklerinin son 

kontrol skorlarının baĢlangıca göre anlamlı düzeyde arttığı gözlenmiĢtir (Tablo 11).  

Elektrofizyolojik parametreler incelendiğinde; çalıĢma grubunda, lezyonlu 

hemisferin uyarımı ile elde edilen MUP latansının tedavi sonu ve son kontrol 

değerleri ile SMĠZ son kontrol değeri baĢlangıca göre anlamlı düzeyde azalırken 

lezyonlu hemisfer MUP amplitüdünün son kontrol değeri ile sağlam hemisfer 

iME’nin tedavi sonu değerinin baĢlangıca göre anlamlı düzeyde arttığı saptanmıĢtır. 

(Tablo 12). Tedavi sonunda lezyonlu hemisfer iME’sinde %7,06’lık (3,5) bir azalma 

olurken, sağlam hemisfer iME’sinde %15,17’lik (5,5) bir artıĢ olmuĢtur.  

Kontrol grubundaki elektrofizyolojik parametreler incelendiğinde, lezyonlu 

hemisfer iME son kontrol değeri ile SMĠZ tedavi sonu değerinin baĢlangıca göre 

anlamlı düzeyde azalırken, sağlam hemisfer MUP latans ile iME değerlerinin tedavi 

sonu değerlerinin baĢlangıca göre anlamlı düzeyde arttığı tespit edilmiĢtir (Tablo 

12). 

Daha sonra iki grup arasındaki farklar incelenmiĢtir. Sadece Brunnstrom üst 

ekstremite motor evre son kontrol skorunun baĢlangıç skoruna göre çalıĢma 

grubunda kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha fazla geliĢme 

gösterdiği saptanmıĢtır (p=0,02). Tedaviye yanıta bağlı zamansal değiĢimler 

arasındaki farklar Tablo 11 ve 12’ de verilmiĢtir.  
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Tablo 11: Klinik parametrelerin tedaviye yanıt açısından grup içi zamansal değiĢimi 

Parametre 

ÇalıĢma grubu Kontrol grubu  

Fark  

(% değiĢim)* 

 

p** 

Fark  

(% değiĢim)* 

 

p** 

 

p*** 

Barthel (0) – Barthel (1) 5 (%6,32) 0,01 4,38 (%5,11) 0,06 
0,74 

Barthel (0) - Barthel (2) 6,25 (%7,89) 0,01 5,63 (%6,57) 0,04 
0.90 

Brunnstrom üst (0)-Brunnstrom üst (1) 0,5 (%14,63) 0,01 0,13 (%3,23) 0,32 
0,09 

Brunnstrom üst (0)-Brunnstrom üst (2) 0,67 (%19,51) <0,001 0,13 (%3,23) 0,32 
0,02 

Brunnstrom el (0) - Brunnstrom el (1) 0,17 (%5,26) 0,16 0,25 (%5,88) 0,16 
0,66 

Brunnstrom el (0) - Brunnstrom el (2) 0,42 (%13,16) 0,06 0,63 (%14,71) 0,03 
0,31 

Ashworth üst (0) –Ashworth ust (1) -0,67 (%-38,1) 0,01 -0,25 (%-18,18) 0,32 
0,23 

Ashworth üst (0) –Ashworth ust (2) -0,5 (%-28,57) 0,03 -0,38 (%-27,27) 0,08 
0,75 

Ashworth el (0) –Ashworth el (1) -0,25 (%-21,43) 0,08 -0,13 (%-25) 0,32 
0,50 

Ashworth el (0) –Ashworth el (2) -0,42 (%-35,71) 0,06 -0,13 (%-25) 0,32 
0,28 

Motricity(0) – Motricity (1) 11,75 (%20,58) <0,001 9 (%13,66) 0,03 
0,51 

Motricity(0) – Motricity (2) 16,58 (%29,05) 0,01 9,63 (%14,61) 0,03 
0,17 

Parmak vurum (0) –Parmak vurum (1) 3,33 (%51,28) 0,04 2,5 (%19,42) 0,07 
0,65 

Parmak vurum (0) –Parmak vurum (2) 4 (%61,54) 0,03 5,5 (%42,72) 0,02 
0,37 

MAĠ miktar (0) –MAĠ miktar (1) 0,66 (%61,85) <0,001 0,88 (%54,25) 0,01 
0,14 

MAĠ miktar (0) –MAĠ miktar (2) 0,84 (%79,12) <0,001 1,31 (%80,76) 0,01 
0,11 

MAĠ kalite (0) –MAĠ kalite (1) 0,64 (%49,87) <0,001 0,65 (%32,41) 0,01 
0,76 

MAĠ kalite (0) –MAĠ kalite (2) 0,89 (%68,73) <0,001 1,05 (%52,41) 0,01 
0,19 

 

*: Ġlgili skorlardaki oluĢan farkın baĢlangıca göre oluĢturduğu değiĢikliğin yüzdesi olarak 

hesaplanmıĢtır. 

**: Her bir grubun ayrı ayrı olarak grup içi zamansal değiĢim arasındaki karĢılaĢtırmanın p değeridir. 

***: Gruplar arası karĢılaĢtırmadan elde edilen p değeridir. 

0: BaĢlagıç skorları, 1: tedavi sonu skorları, 2: son kontrol skorları 

Barthel: Barthel indeks skoru, Brunnstrom: Brunnstrom motor evre, Ashworth: Ashworth spastisite 

evresi, Motricity indeksi, Parmak vurum: Parmak vurum hızı, MAĠ miktar: Motor izlem ölçeği 

hareketin miktarı skoru, MAĠ kalite: Motor izlem ölçeği hareketin kalitesi skoru 
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Tablo 12: Elektrofizyolojik parametrelerin tedaviye yanıt açısından grup içi 

zamansal değiĢimi 

Parametre 

ÇalıĢma grubu Kontrol grubu  

Fark  

 (% değiĢim)* 

 

p** 

Fark  

(% değiĢim)* 

 

p** 

 

p*** 

M latans lezyon (0)-M latans lezyon (1) -1,75 (%-6,25) 0,01 -0,7 (%-2,43) 0,14 
0,35 

M latans lezyon (0)-M latans lezyon (2) -2,25 (%-8,04) 0,02 -0,18 (%-0,61) 0,67 
0,12 

M amp lezyon (0)-M amp lezyon (1) 0,09 (%7,32) 0,20 -0,33 (%-26,28) 0,67 
0,12 

M amp lezyon (0) - M amp lezyon (2) 0,37 (%31,07) 0,02 0,06 (%4,76) 0,33 
0,91 

iME lezyon (0) – iME lezyon (1) -3,5 (%-7,06) 0,23 -0,87 (%-1,79) 0,17 
0,59 

iME lezyon (0) – iME lezyon (2) -3,83 (%-7,73) 0,16 -1,88 (%-3,85) 0,04 
0,33 

SMĠZ lezyon (0) – SMĠZ lezyon (1) -1,33 (%-9,48) 0,11 -1,49 (%-9,56) 0,03 
0,70 

SMĠZ lezyon (0) – SMĠZ lezyon (2) -1,9 (%-13,59) 0,03 -0,69 (%-4,42) 0,26 
0,44 

M latans sağlam (0)-M latans sağlam (1) 0,27 (%1,28) 0,45 1,09 (%5,49) 0,01 
0,08 

M latans sağlam (0)–M latans sağlam (2) 0,38 (%1,84) 0,21 0,74 (%3,72) 0,20 
0,94 

M amp sağlam (0) - M amp sağlam (1) -0,03 (%-1,09) 0,67 -0,52 (%-15,13) 0,11 
0,26 

M amp sağlam (0) - M amp sağlam (2) 0,4 (%13,21) 0,21 0,04 (%1,06) 0,80 
0,30 

iME sağlam (0) – iME sağlam (1) 5,5 (%15,17) 0,02 3,25 (%8,58) 0,04 
0,43 

iME sağlam (0) – iME sağlam (2) 1,75 (%4,83) 0,33 -0,75 (%-1,98) 0,87 
0,59 

SMĠZ sağlam (0) – SMĠZ sağlam (1) -0,18 (%-2,22) 0,69 0,69 (%9,91) 0,29 
0,26 

SMĠZ sağlam (0) – SMĠZ sağlam (2) 0,47 (%5,91) 0,14 0,52 (%7,57) 0,31 
0,79 

*: Ġlgili skorlardaki oluĢan farkın baĢlangıca göre oluĢturduğu değiĢikliğin yüzdesi olarak 

hesaplanmıĢtır.  

0: BaĢlagıç skorları, 1: tedavi sonu skorları, 2: son kontrol skorları 

Lezyon: Lezyonlu hemisferin uyarımı ve kontralateral elden kayıtla elde edilen veriler 

Sağlam: Sağlam hemisferin uyarımı ve kontralateral elden kayıtla elde edilen veriler 

M: Motor uyandırılmıĢ potansiyel, amp: amlitüd, iME: istirahat motor eĢik, SMĠZ: santral motor 

iletim zamanı. 
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Elektrofizyolojik Parametrelerin Klinik Parametreler Açısından Prediktif 

Değerinin AraĢtırılması 

rTMS uygulanan gruptaki hastalara ait her bir klinik parametredeki baĢlangıç ile 

tedavi sonu arasındaki tedaviye bağlı geliĢme açısından elektrofizyolojik 

parametrelerin prediktif değeri araĢtırılmıĢtır.  

BaĢlangıç iME değerinin her bir birim düĢük oluĢu, tedavi etkisi ile Ashwoth el 

spastisite skorunda 0,03 birim düĢüĢ için prediktif olarak anlamlı bulunmuĢtur. 

Ashworth el skorundaki her bir birim değiĢimin %28’inin baĢlangıç iME’deki 

değiĢimle açıklanabildiği sonucuna varılmıĢtır. (Tablo 13) 

BaĢlangıç SMĠZ değerinin her bir birim düĢük oluĢu, tedavi etkisi ile parmak 

vurum hızında 0,8 birim artıĢ için prediktif olarak anlamlı bulunmuĢtur. Parmak 

vurum hızındaki her bir birim değiĢimin %20’sinin baĢlangıç SMĠZ’deki değiĢimle 

açıklanabildiği sonucuna varılmıĢtır. (Tablo 13) 

rTMS uygulanan gruptaki tedavi etkisi ile klinik ve elektrofizyolojik 

parametrelerde olan değiĢim incelendiğinde; SMĠZ ve Brunnstrom üst ekstremite 

evresi değerlerinin baĢlangıç ile tedavi sonu değiĢimleri arasında istatistiksel olarak 

orta derecede anlamlı bir negatif korelasyon saptanmıĢtır (r=0,58; p=0,048). Yani 

tedaviye bağlı SMĠZ değerindeki azalma ile Brunnstrom üst ekstremite evresindeki 

artıĢ arasında anlamlı bir iliĢki saptanmıĢtır. 

Tablo 13. Elektrofizyolojik parametrelerin klinik geliĢim açısından prediktif 

değerleri 

Bagımlı değiĢken 

Bağımsız 

değiĢken Estimate 

Standart 

error t- değeri R-square 

Adjusted 

R-square 

Ashworth el (0) –

Ashworth el (1) iME lezyon (0) -0,03 0,012 -2,29 0,34 0,28 

Parmak vurum (0) – 

Parmak vurum (1) SMĠZ lezyon (0) -0,8 0,42 -1,9 0,27 0,20 

0: BaĢlagıç skorları, 1: tedavi sonu skorları 

Parmak vurum: Parmak vurum hızı; Ashworth el: Ashworth el spastisite evresi
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fMRG ile Değerlendirme Sonuçları 

Tüm hastalara fMRG çekilmiĢ olup 5’i çalıĢma grubundan ve diğer 5’i de 

kontrol grubundan olmak üzere toplam 10 hastada baĢarılı olarak fonksiyonel 

görüntüler elde edilebilmiĢtir. ÇalıĢma grubunda lateralizasyon indeksi tedavi öncesi 

0,27 iken 5 gün rTMS uygulaması sonrası -0,48 olurken kontrol grubunda tedavi 

öncesi 0,05 iken tedavi sonunda 0,17 saptanmıĢtır. GörülmüĢtür ki, sağlam hemisfere 

1 Hz %90 iME Ģiddetinde rTMS uygulanması ile sağlam hemisferdeki aktivite 

belirgin olarak baskılanmakta ve aktivite baskın olarak lezyonlu hemisferde 

oluĢmaktadır.  

ġekil 6. Hastaların tedavi öncesi ve sonrası fMRG aktivasyon paternleri 

 

ÇalıĢma ve kontrol grubundaki hastaların tedavi öncesi ve tedavi sonrası el bileği fleksiyon 

ekstansiyonu sırasındaki fMRG aktivasyon paternleri. (a, b) Kontrol grubundaki hastaların tedavi 

öncesi (a) ve tedavi sonrası (b) aktivasyon paternleri. (c, d) ÇalıĢma (rTMS) grubundaki hastaların 

tedavi öncesi (c) ve tedavi sonrası (d) aktivasyon paternleri. 

 

rTMS uygulaması sonrası fMRG ile analizde, çalıĢma grubunda sağlam 

hemisferde primer motor korteks ve premotor kortekste belirgin olarak aktivite 

azalıĢı tespit edilirken, lezyonlu hemisferde primer motor koretks, premotor korteks 

ve primer somatosensoryel kortekste belirgin olarak aktivite artıĢı saptanmıĢtır. 
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TARTIġMA ve SONUÇ 

 

Transkraniyal manyetik stimülasyon ile elde edilen motor uyandırılmıĢ 

potansiyellerin önemi, inmeli hastalarda prognozun öngörülmesi ve klinik 

progresyonun objektif olarak gösterilebilmesindeki yeri son yıllarda sık olarak 

araĢtırılmaktadır. Ġnmeli hastalarda MUP latansının ve SMĠZ’in önemli derecede 

uzadığı, MUP amplitüdünün azaldığı ve motor eĢiğin arttığı bilinmektedir (50). Bu 

çalıĢmada da kronik dönemde iskemik inmeli hastalarda lezyonlu hemisfer ve sağlam 

hemisferden elde edilen elektrofizyolojik değerler karĢılaĢtırıldığında, lezyonlu 

tarafta MUP latansının ve SMĠZ’in belirgin olarak uzadığı, MUP amplitüdünün 

anlamlı düzeyde azaldığı ve iME’nin yükseldiği tespit edilmiĢtir.  

Elektrofizyolojik parametrelerin prognozu öngörme ve klinik geliĢimin objektif 

dökümantasyonundaki değerlerini anlamak için öncelikle klinik ve fonksiyonel 

durum ile iliĢkileri iyi tanımlanmalıdır. Bu çalıĢmada lezyonlu hemisferden elde 

edilen elektrofizyolojik parametrelerin klinik parametreler ile iliĢkisi incelendiğinde 

parmak vurum hızı ve Brunnstrom el motor evresi ile tüm elektrofizyolojik 

parametreler arasında anlamlı bir korelasyon saptanmıĢtır. Bu klinik skorların daha 

iyi sonuçları daha kısa MUP latansı ve SMĠZ ile, daha düĢük iME ile ve daha yüksek 

amplitüd ile iyi derecede iliĢkili bulunmuĢtur. Bunlara ek olarak, Motricity üst 

ekstremite skoru ile MUP amplitüdü arasında iyi derecede pozitif korelasyon 

saptanmıĢtır. Daha önce subakut ve kronik dönemdeki inmeli hastalarda yapılmıĢ bir 

çalıĢmada, bizim çalıĢmamıza benzer olarak inmeli hastalarda daha küçük amplitüdlü 

MUP ile azalmıĢ el motor fonksiyonları arasında anlamlı iliĢki bulunmuĢtur. Yine bu 

çalıĢmada, düĢük motor eĢik ile daha iyi el motor becerisi arasında anlamlı iliĢki 

saptanmıĢtır (51).  

Günlük yaĢam aktivitelerini değerlendirme ölçeği olan Barthel indeks skoru ile 

elektrofizyolojik parametreler arasında anlamlı bir iliĢki saptanmamıĢtır. Ancak üst 

ekstremitenin günlük gerçek yaĢam içinde kullanımını miktar ve kalite açısından 

araĢtırmak ve izlemek üzere oluĢturulmuĢ yüzyüze görüĢme ölçeği MAĠ’nin MUP 

amplitüdü ile arasında pozitif, iME ile arasında negatif orta-iyi derecede korelasyon 
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saptanmıĢtır. Burada MAĠ’nin belirli aktivitelere spesifik olması ve görüĢmeye 

dayalı olmasından dolayı daha duyarlı sonuçlara olanak vermesinin rolü olabilir. 

Fonksiyonel görüntüleme tekniklerinin geliĢmesi ile birlikte, inme sonrası 

sağlam beyin dokusunda aktivitesi artmıĢ bölgeler gösterilmiĢtir. Sağlam beyin 

dokusunaki artmıĢ aktivite bazı bölgelerde iyileĢmeyi sağlayan adaptif kortikal 

reorganizasyonu temsil ederken bazı bölgelerde de fonksiyonel geliĢimi suprese eden 

maladaptif reorganizasyonu temsil edebilir (5). Ġpsilezyoner primer motor korteksteki 

artmıĢ aktivitenin motor iyileĢmeye katkıda bulunduğu gösterilmiĢse de 

kontralezyoner hemisferdeki değiĢikliklerin rolü henüz netleĢmemiĢtir. Yakın 

zamanlı çalıĢmalar, kontralezyoner motor korteksin iyileĢmeye katkıda bulunmadığı 

ve hatta anormal transkallozal inhibisyon sonucu ortaya çıkan disinhibisyona bağlı 

aktivite artıĢı olduğu ve ipsilezyoner korteksi inhibe ettiğini göstermiĢtir (52-55). Bu 

bağlamda, inme sonrası motor fonksiyonel özürlülüğe, hasarlı motor korteksteki 

kaybın yanı sıra, sağlam motor korteksteki anormal aktivitenin de katkıda 

bulunabileceği ve kontralezyoner motor korteksteki aktivitenin azaltılarak 

düzenlenmesinin motor iyileĢmeye fayda sağlayabileceği ileri sürülmektedir (5). 

Maeda ve ark. yaptıkları araĢtırmada motor kortekse 1 Hz’lik düĢük frekanslı rTMS 

uygulamasının aktiviteyi azaltarak düzenlediğini göstermiĢlerdir (56). 

Bu çalıĢmada seçilen rTMS protokolü nispeten daha güvenli bir yöntem olarak 

tanımlanmıĢ olan kontralezyoner hemisfere 1 Hz düĢük frekanslı uygulamadır. Daha 

önce düĢük frekanslı uygulama ile yapılmıĢ çalıĢmalarda iME’nin %90-150’si 

aralığında ve 10-30 dakika süren çeĢitli uygulamalar denenmiĢtir (35). Bu 

çalıĢmaların çoğunda sekiz Ģeklindeki koil kullanılmıĢtır. Bu çalıĢmada, 5 günlük 

rTMS uygulamasının ilk günü iME belirlenmiĢ ve sonraki tüm uygulamalarda bu 

ölçümde elde edilen iME’nin %90’ı Ģiddetinde uygulama parabolik koil ile 

yapılmıĢtır. Bu seçimde hasta uyumunu artırmak esas alınmıĢtır. Süre olarak ise 

önceki çalıĢmalarda en sık tercih edilmiĢ olan 20 dakikalık (1200 atım) uygulama 

tercih edilmiĢtir. Tedavi protokolü sonucunda rTMS grubunda motor ve günlük 

yaĢam aktivite performansı değerlendirmelerinde Brunnstrom el evresi haricinde tüm 

değerlendirmelerde istatistikel anlamlı geliĢme oldu. Kontrol grubunda ise bazı 

motor ve günlük yaĢam aktivite değerlendirmelerinde geliĢme görülmüĢ, ancak 
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spastisite de istatistiksel olarak anlamlılık düzeyine varan bir geliĢme 

gözlenmemiĢtir. Gruplardaki değiĢim farkları açısından yapılan karĢılaĢtırmada ise, 

son kontrol üst ekstremite Brunnstrom motor evresi rTMS grubunda kontrol grubuna 

göre anlamlı derecede daha fazla geliĢmiĢtir. Bununla birlikte, çalıĢma grubunun 

Brunnstrom üst ekstremite motor evre, Ashworth üst ekstremite, parmak vurum hızı 

skorlarının tedavi sonu değerleri ile Ashworth el, Motricity skorlarının son kontrol 

değerleri kontrol grubundan belirgin olarak daha iyi olmakla birlikte istatistiksel 

olarak anlamlılık düzeyine ulaĢmamıĢtır. rTMS uygulanan grupta lezyonlu tarafta 

MUP latansında ve SMĠZ’de anlamlı bir kısalma olurken, ampitütte anlamlı bir artıĢ 

olmuĢtur. Bunlara ek olarak, lezyonlu tarafa ait iME %7 azaldığı ve bu azalmanın 

tedavi sonrası 2. haftada da devam ettiği gözlenmiĢtir. Sağlam hemisfere ait iME’nin 

tedavi sonunda %15 arttığı gözlenmiĢtir. 

Takeuchi ve ark. bizim çalıĢmamıza benzer Ģekilde kronik dönemde (≥6 ay) 

iskemik subkortikal infraktlı 20 hastayı, rTMS ve taklit rTMS grubu olarak, iki gruba 

bölmüĢlerdir. Tek seans 1 Hz frekansta, %90 iME Ģiddette, 25 dk rTMS 

uygulamasının anlamlı Ģekilde çimdikleme hızında artıĢ yaptığını ve bunun yanında 

kontralezyoner hemisferde MUP amplitüdünde azalma tespit ettiklerini 

bildirmiĢlerdir (55). Bizim çalıĢmamızda ise lezyonlu hemisfer MUP amplitüdünde 

etkilenmiĢ el motor performansındaki artıĢa paralel olarak tedavi sonunda ve 2. hafta 

kontrolünde sırasıyla %7 ve %31 artıĢ saptanmıĢtır. Fregni ve ark. kronik inmeli 15 

hastalık çalıĢmalarında (10 gerçek rTMS, 5 taklit rTMS) 1 Hz frekansta %100 iME, 

20 dakikalık uygulamayı, sekiz Ģekilli koil kullanarak, günde bir seanstan 5 gün 

yapmıĢlardır. Tedavi öncesi, tedavi sonu ve tedaviden 2 hafta sonra hastaları 

değerlendirmiĢler ve rTMS uygulanan grupta Jebsen Taylor testi, Purdue pegboard 

testi ile değerlendirdikleri motor fonksiyonlarda birinci ve ikinci günlerde baĢlayıp 

ikinci haftaya kadar süren anlamlı ilerleme bulmuĢlardır. Aynı zamanda, beĢinci 

tedavi uygulaması sonunda rTMS grubunda iME’te %13.5 azalma saptamıĢlardır 

(57). Boggio ve ark. bir olgu sunumunda kontralezyoner hemisfere sekiz Ģekilli koil 

ile 1 Hz, %100 iME, 20 dk uygulama sonrası etkilenmiĢ el fonksiyonlarında geliĢme 

ve kontralezyoner iME’de %8’lik bir artıĢ bildirmiĢtir (58). Bu çalıĢmalar ile bizim 

çalıĢmamız, düĢük frekans, düĢük Ģiddet ve süresi itibarı ile ve elde edilen klinik 

sonuçlar ve elektrofizyolojik geliĢme açısından birbirine çok benzemektedir. Aradaki 
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fark bizim çalıĢmamızda parabolik koil onların sekiz Ģekilli koil kullanmasıdır. 

Ancak sonuçlar bunun etkinlik açısından bir fark yaratmadığını düĢündürmektedir. 

Defotakis ve ark. 12 iskemik inmeli hastaya 1 Hz ferkansta, %100 iME, 10 dakika 

sekiz Ģekilli koil ile rTMS uygulamıĢlar, kavrama - kaldırma etkinliği ve hızı ile 

değerlendirdikleri el becerisinde anlamlı artıĢ saptamıĢlardır (59). 

ÇalıĢmamızda dikkat çekici olarak, rTMS grubunda spastistede anlamlı düzeyde 

azalma olup üst ekstremitedeki azalma istatistiksel olarak anlamlılık düzeyine de 

eriĢmiĢtir. Literatürde rTMS’nin spastisite üzerine etkisi ile ilgili çok fazla literatür 

bulunmamaktadır. Mally ve Dinya yakın zamanlı bir çalıĢmada, TMS cihazının 

maksimum çıkıĢ gücünün %30’u (2.3 T) ile her bir uygulamada 100 stimulus olmak 

üzere, sirküler koil ile 1 Hz frekansta günde 2 seanstan 5 gün boyunca uygulama 

yapmıĢlardır (toplam 64 hastayı 4 gruba bölerek). Uygulama yerini, EMG ile iME 

ölçümü yapmaksızın, hedef kasta gözle görülebilir kontraksiyon saptayarak tespit 

etmiĢlerdir. Sonuçta, hem lezyonlu hem de sağlam hemisfer uyarımı ile spastisite de 

gerileme olduğunu ancak motor hareketlerde artıĢın sadece sağlam hemisferin 

uyarımı ile elde edildiğini bildirmiĢlerdir (60).  

Tüm bu çalıĢmalar, kontalezyoner hemisfere düĢük frekanslı, düĢük amplitüdlü 

rTMS uygulamasının anlamlı klinik ve elektrofizyolojik geliĢim sağladığını 

göstermektedir ve bizim çalıĢmamızdaki ilk veriler de parabolik koil ile önceki 

çalıĢmalarda kullanılmıĢ olan sekiz Ģekilli koile benzer etkinlik sağlanabileceğini 

destekler niteliktedir.  

rTMS uygulanan grupta fMRG ile yapılan incelemede baĢlangıçta el bilek 

hareketi sırasında beyinde bilateral yaygın aktivasyon artıĢı dikkat çekicidir. rTMS 

tedavisi ile sağlam hemisferde primer motor korteks ve premotor kortekste anlamlı 

aktivite azalmasının klinik ve elektrofizyolojik geliĢmeye eĢlik etmesi, sağlam 

hemisferdeki baĢlangıçta tespit edilen artmıĢ aktivitenin maladaptif reorganizasyon 

olabileceği görüĢünü desteklemektedir. rTMS uygulaması sonunda, klinik ve 

elektrofizyolojik geliĢmelere paralel olarak fMRG’de lezyonlu hemisferde de primer 

motor korteks, premotor korteks ve primer somatosensoryel kortekste de artmıĢ 

aktivasyon saptanmıĢtır. Beyindeki aktivasyon lateralizasyonunun belirgin olarak 

lezyonlu hemisfere kayması dikkat çekici bir geliĢmedir. Bu durum Machado ve 
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ark.nın 2008 yılında yaptıkları derlemede belirttikleri, rTMS’nin maladptif kortikal 

plastisitesyi baskılayıp adaptif kortikal plastisiteye kolaylaĢtırıcı etki yaptığı görüĢü 

ile de uyumludur (5). Benzer bir çalıĢmada (inme sonrası 4 hafta-4 ay arası dönemde 

15 iskemik inmeli hasta) kontralezyoner hemisfere düĢük frekanslı rTMS (1 Hz, 

%100 iME, 10 dakika) uygulanmıĢtır. fMRG ile analizinde etkilenmiĢ elin hareketi 

ile kontralezyoner primer ve non-primer motor alanlarda aĢırı aktivitenin azaldığı ve 

aktivitenin lezyonlu hemisferde odaklandığı gösterilmiĢtir (61). BaĢka bir çalıĢmada 

(7 kronik iskemik hasta), bizim çalıĢmamıza benzer Ģekilde etkilenmiĢ eli odak alan 

ve bizden farklı olarak sağlam eli kısıtlayan 2 haftalık ev egzersiz programı sonrası 

beyin aktivasyonu fMRG ile analiz edilmiĢtir. Ev egzersiz programı sonrası 

etkilenmiĢ el fonksiyonlarındaki geliĢmeye paralel olarak lezyonlu hemisferde 

premotor korteks ve sekonder somatosensoryel kortekste fMRG aktivitesinde anlamlı 

artıĢ saptamıĢlardır (62). Elde edilen sonuçlar rTMS ile sağlam hemisferdeki aktivite 

artıĢının baskılanması ile motor geliĢim sağlanmasını destekler niteliktedir. 

Daha önceki çalıĢmalarda, özellikle erken dönemde kortikal uyandırılmıĢ 

potansiyellerin prognoz açısından önemi ve hasta takibindeki değeri birçok kez 

incelenmiĢtir. Erken dönemde MUP elde edilebilmesi iyi prognoz açısından prediktif 

olarak değerli bulunurken MUP elde edilememesi kötü prognoz açısından prediktif 

bulunmamıĢtır. Ancak inme sonrası 3-6. haftalarda hala alınamayan MUP’un kötü 

prognoz ile iliĢkili olabileceği bildirilmiĢtir (50). Yine baĢka bir çalıĢmada, 33 hasta 

inme sonrası 3. gün ve 2. ay TMS ile değerlendirilmiĢ ve klinik geliĢim ile 

korelasyonu incelenmiĢtir. Erken dönemde normal veya gecikmiĢ SMĠZ’in iyi 

prognoz ile, SMĠZ alınamamasının ise kötü prognoz ile yakın iliĢkili olduğu 

bildirilmiĢtir (63). Kronik dönemdeki inmeli hastalarda prognoz tayini konusunda 

yeterli bilgi birikimi henüz oluĢmamıĢtır. Ancak, kronik dönemdeki hastalarda 

rehabilitasyon hedeflerini daha net belirleyebilmek ve hastaların takip ve 

değerlendirmelerinde objektif kriterler oluĢturmak adına bu verilerin katkısı 

olabileceği düĢünülmektedir. Özellikle rTMS gibi nöromodülatör tekniklerin 

uygulamaya girmesi ile birlikte bu konuda daha özgün bilgilere gereksinim ortaya 

çıkmıĢtır. Genel prognostik değerlendirme yanı sıra rTMS gibi yeni tedaviler 

açısından da gerek klinik gerekse elektrofizyolojik parametrelerin prediktif değerleri 

gelecekteki araĢtırma alanları olarak karĢımıza çıkmaktadır. Stinear ve ark. 
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tarafından yapılan bir çalıĢmada (17 kronik hasta), geliĢme potansiyeli daha düĢük 

olsa da, inmeden 3 yıl sonra bile MUP elde edilebilen hastalarda anlamlı fonksiyonel 

kazançlar olabildiği bildirilmiĢtir (49). Bizim çalıĢmamızdaki tüm hastalar kronik 

dönemde ve TMS ile MUP elde edilebilen bireylerden oluĢmaktadır. rTMS 

uygulanan grupta daha düĢük iME ve SMĠZ değerleri sırası ile spastisite ve motor 

geliĢimde daha iyi klinik sonuçlar açısından prediktif olarak değerli bulunmuĢtur. 

Buna ek olarak, üst ekstremitedeki motor geliĢim ile SMĠZ’deki kısalma arasında 

anlamlı bir korelayon bulunmuĢtur. Bu sonuçlar, rTMS tedavisi öncesi daha düĢük 

iME ve SMĠZ değerleri olan hastalarda spastisite ve motor beceri açısından daha 

fazla geliĢim beklenebileceği ve bu motor geliĢimin SMĠZ ile izlemi objektif olarak 

dökümante edilebileceği Ģeklinde yorumlanabilir. Bununla birlikte, bu çalıĢmadaki 

hasta sayısı bu verileri genellemek için yeterli değildir. Ancak bu sonuçlar 

gelecekteki çalıĢmalar için önemli ön veriler sunması açısından değerlidir. 

Sonuç olarak, inme sonrası kronik dönemdeki hastalarda fonksiyonel durum ile 

TMS ile ölçülen elektrofizyolojik parametreler (MUP latansı, MUP amplitüdü, iME 

ve SMĠZ) arasında anlamlı bir iliĢki mevcuttur. Spastisite ile MUP amplitüdü 

arasındaki negatif iliĢki dikkat çekicidir. Kontralezyoner hemisfere parabolik koil ile 

uygulanan düĢük frekanslı rTMS,  etkilenmiĢ üst ekstremitede anlamlı motor ve 

fonksiyonel geliĢme sağlamaktadır. rTMS uygulamasına alınacak yanıt bakımından 

baĢlangıçta daha düĢük iME spastisitedeki azalma açısından, daha kısa SMĠZ ise 

motor geliĢim potansiyeli açısından prediktif olarak değerli bulunmuĢtur. Bunlara ek 

olarak, SMĠZ’deki kısalma ile üst ekstremite motor geliĢimi arasında anlamlı iliĢki 

bulunmuĢtur. Bu veriler rehabilitasyon sürecinde hedeflerin daha gerçekçi bir 

zeminde belirlenebilmesi ve hastaların objektif kriterlerle takip edilebilmesi 

açısından değerli olabilir. Bunlar kesin net sonuçlar olmamakla birlikte, direkt olarak 

kortikal nöromodülatör etki ile nörorehabilitasyonda yeni ufuklar açan rTMS 

uygulaması için gelecek çalıĢmalara ıĢık tutacağı kanısındayız. 
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