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1. KISALTMALAR
BBT : Bilgisayarli beyin tomografisi

MRG : Manyetik rezonans goriintlileme

PET  : Pozitron emisyon komputerize tomografi
SPECT : Tek foton emisyon kompiiterize tomografi

SVH : Serebrovaskiiler hastalik




2. GENEL BILGILER

Lisan, beynin 6zel alan ve baglantilar1 tarafindan ortaya konan fonksiyonlar
biitliniidiir (1). Bu fonksiyonlar; konugma, anlama, yazma, okuma, tekrarlama ve

isimlendirmedir (2).

Afazi, insan beyninin saglikli  gelisimi temelinde olugmus g¢esitli lisan
fonksiyonlarinin edinsel bir beyin lezyonu sonucu etkilenmesi ile ortaya ¢ikan bir
sendrom olarak tanimlanabilir (1,3-5). Cesitli yayinlarda bu etkilenmenin ¢ok agir
oldugu durumlar igin afazi, kismen ya da hafif etkilenmelerinde ise disfazi
deyimleri kullanilmakta, ancak afazi her iki durumda da yaygin olarak
kullanilmaktadir, bu genel egilimin yansimasi olarak biz de sadece afazi deyimini

kullanacagiz.

2.1. TARIHSEL ZEMIN

Konugma ve lisan fonksiyonlarinin serebral lokalizasyonu ile ilgili ilk goriisler
19. yilizyi1lin basinda Franz Josep Gall tarafindan ortaya atilmistir. Frenoloji ismiyle
amlan bu diisiince i¢inde lisan ve 6grenme beynin 6n boliimlerine, goz ve arkasi

komsuluklara lokalize ediliyordu (1, 4).

Lisanin iki serebral hemisferden biriyle daha yakindan ilgili oldugu diisiincesi
ilk kez Marc Dax tarafindan ortaya atilmigtir.1836°’da yazdig1 fakat oglu Gustav
Dax tarafindan 1865’de yayinlanan makalesinde Dax sdyle demektedir: “Biitiin sol
hemisfer hastaliklarinin kelime bellegini etkilemesi gerekmez, fakat bu bellek bir
beyin hastalifn sonucu etkilenmigse hastalifin nedeni sol hemisferde
distiniilmelidir, hatta her iki hemisfer hastalanmig olsa da bu diisiince devam
etmelidir” (4, 6).

Dax’tan sonra Paul Broca’nin (1861) baglattifi ve afazik bozuklukla serebral
lezyonun karsilastirilmas1 esasina dayanan ¢aligmalar, lisamin intrahemisferik
lokalizasyonu ile ilgili ilk dnemli ¢aligmalardir. Broca, konugma akicilifi bozulmus,
ancak anlama fonksiyonu normal olan iki olgusunun postmortem bulgularim
yayimnlamis ve bu olgularda ortak lezyonun sol hemisferde inferior frontal girus arka
boliimlinde oldugunu bildirerek, bu konugyma bozuklugunu “afemi” olarak
adlandirmistir. Broca’ya gore afemi, dilde paralizi, anlamada bozukluk, entellektiiel

fonksiyonlarda kayip olmaksizin artikiile konusma yeteneginin kaybidir. Broca
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konusma bozukluklarini afemi ve verbal amnezi olarak iki ana gruba ayirmistir.
Afemik hasta tek heceler disinda hi¢ konusamamaktadir, diisiincesini jest ve
mimikleriyle belirtmektedir; fakat anlamasi iyidir. Verbal amnezik hasta ise
diisiincelerle kelimeler arasindaki iliskiyi anlamamakta ve anlamsiz konusmaktadir.
Afazi terimini ilk olarak kullanan arastirmaci ise Trousseau’dur (1864) (1, 2).
Trousseau’ya gore afazik kisi, kelime bellegi, aksiyonlar i¢in bellek ve artikiile
konugma yetenegini kaybetmesine ek olarak entelektiiel fonksiyonlarimi da

yitirmistir (2, 4, 6).

Carl Wernicke (1874), Broca’nin olgularindan farkli olarak akici, ancak igerigi
bozuk konugmalar1 olan hastalar1 tanimlamis ve lezyonu sol hemisferde superior
temporal girusun iist-arka béliimiine lokalize etmistir. Wernicke, buna ek olarak, bu
alanla Broca’min tamimladigi alana uzanan assosiyasyon bandinmin varhigim
gostermis ve bu yolun etkilenmesi ile tekrarlama bozukluklarinin goriildigiini
bildirmistir. Wernicke’nin bu katkilari, sonradan Lichtheim’in (1885) afazilerin

ortaya ¢ikisi ile ilgili assosiyasyonist modeline de kaynaklik etmistir (2).

Dejerine 1891 ve 1892°de okudugunu anlama ve yaz1 yazma bozuklugu
gosteren ancak diger lisan fonksiyonlarimin etkilenme goéstermedigi olgusunda
lezyonun sol hemisferin posterior inferior parietal bélgesindeki angiiler girusda
oldugunu, sadece okudugunu anlama bozuklugu gdsteren diger olgusunda ise
lezyonun sol hemisferin oksipital lobunun mediyal yiiziinde ve korpus kallosumun

kuyruk bélimiinde oldugunu gostermistir (2, 4, 6).

Pierre Marie 1906°da yazdifi makalesinde afazinin olugmasinda dominant

hemisferdeki subkortikal lezyonlarin da rolii oldugunu belirten ilk kisidir (1).

Kurt Goldstein, afazilerde sinirh ve sadece kortikal lokalizasyonculuga kars1 ¢ikmus,
kortikal alanlar arasindaki baglant1 yollarinin lezyonlarimn da degisik tiirden afazilere yol
acabilecegini One siirerek transkortikal afazileri tammlamigtir. Kati lokalizasyoncu
yaklagimin asilmasinda Norman Geschwind’in g¢aligmalarimin 6zel bir 6nemi vardr,
1965’de diskonneksiyon sendromlar {izerine bir dizi yaz1 yayinlayarak, yiiksek serebral

fonksiyonlarin kompleks sendromlarinin mekanizmasim tartigmistir (2, 4, 6).

1970°1i yillardan itibaren bilgisayarh beyin tomografisinin (BBT) kullanim alanina
girmesi ile baglayan ve sonradan manyetik rezonans goriintiileme (MRG), pozitron

emisyon tomografi (PET) ve tek foton emisyon komputerize tomografi (SPECT)




tetkiklerinin yarattif1 olanaklarla afazik olgularin in vivo kosullarda incelenme olanag:
dogmus, boylelikle yiiksek serebral fonksiyonlar oldukg¢a ayrintili olarak arastirilabilmistir
(1,2, 4,6).

Ulkemizde Latin harfleri ile yazilmis ilk Tiirk néroloji kitabi Diker ve Tuksavul
tarafindan 1937 yilinda ¢ikariimis, “Sinir Hastaliklar1 Telhisi” adli bu kitapda afaziler
konusuna genis yer verilmigtir. Daha sonralar1 Goékay, Giiriin, Tikel de g¢alismalarinda
afazi ile ilgilenmiglerdir. Tanridag, 1986 yilinda {ilkemiz insanlannin sosyokiiltiirel
yapisina uygun ilk afazi testi olan Giilhane Afazi Testini uygulamig ve bunun
standartizasyon ¢alismalarim1 yapmustir. Tanridag’in ¢aligmalan afazi konusuna biiylik
katkilar saglamistir. Ozeren 1996 yilinda “afaziyoloji” adh kitabim ¢ikarmis ve afazi

bilincinin gelismesine yardimci olmustur.

2.2. LISAN FONKSi YONLARININ NOROANATOMISi

Lisan fonksiyonlarini olusturan anatomik olusurnlar bir biitiin meydana getirseler dahi,
Ogrenilme kolayliklan agisindan ayr1 ayn boliimler halinde incelemek daha dogru
goriinmektedir. Bu anatomik béliimleri {ige ayirabiliriz: Lisanda rol alan spesifik kortikal
alanlar, asosiyasyon yollar1 ve subkortikal yapilar. Insanda dominant hemisfer i¢inde
lisanla ilgili ti¢ spesifik kortikal alanin varlii gésterilmektedir; Broca alami (44. alan),
Wernicke alani (22. alan) ve angiiler girus (39. alan). Bu alanlar sirasiyla frontal lob,
temporal lob ve parietal lob yerlesimlidir (2, 4-7).

Broca alam, dominant hemisferdeki ti¢iincii frontal girusun pars operkiilaris ve pars
triangiilarisinden olugmustur. Broca alani primer motor korteksin seslerin olugsmas1 ve
ortaya konmasi ile ilgili dudak, dil, velum, farinks ve larinksle ilgili alanlarin hemen
oniinde yer alir. Gérevi, komsu alanlar tarafindan tiretilmis seslerin konusulan lisan sekline
doéniistiirtilmesidir. Wernicke alani, dominant hemisfer superior temporal girusun arka
yarisi ya da bazilarina gére arka 1/3’{inti igerir. Bu alan sadece superior temporal girusun
hemisferin dis yanindaki boliimiinti degil, aym zamanda bu girusun tist yiizeyini (planum
temporale) de igine alir, Bu alamin gorevi, duyulanlarin sGylenenler bigimine
doniistiiriilmesinde kodlama ve duyulanlarin anlasilmasidir. Ugtincii spesifik anatomik alan
dominant hemisfer inferior parietal lobiiliinde yer alan angiiler girustur. Bu alanin

somotosensoriel, odituvar ve vizuel asosiyasyon korteksleri ile olan iligkisi nedeniyle




insanin isittiginin ismini, kendine dokunan bir cismin ismini, gérdiigii bir seyin ismini
yazabilmesi ve okuyabilmesi miimkiin olmaktadir (2, 4-7).

Ug spesifik kortikal alan arasindaki baglantilar da lisan fonksiyonlan igin gereklidir ve
bunlar olmaksizin lisan fonksiyonlarinin ortaya konmasi miimkiin degildir. Bu baglantilari;
Broca ve Wernicke alanlan arasindaki baglanti, Wernicke alaniyla angiiler girus arasindaki
baglant1 ve angiiler girusla Broca alani arasindaki baglant1 olarak 6zetleyebiliriz. Broca ve
Wernicke alanlar1 arasinda bulunan baglant1 yolu esas olarak hemisferde onden arkaya
dogru uzanan superior longitudinal fasikiiliin bir parcasidir. Ozel olarak da arkuat fasikiil
olarak anilir. Bu baglant1 sayesinde insanlarin karsilikli olarak duyma ve konugma geklinde
kesiksiz iletigimleri saglanir. Bir insanin duydugu bir seyi dogru olarak tekrarlamasi da
arkuat fasikiil yoluyla olur. Wernicke alam ve angiiler girus arasindaki baglanti anlama
fonksiyonunun hem odituvar hem de vizuel anlamlanyla bir biitlin olarak ortaya konmasim
saglar. insan dogdugunda anatomik olarak var olan bu baglanti, daha sonra egitim sonucu
okuma-yazmanin 6grenilmesiyle fonksiyonel hale doniisiir. Yazihi bir materyal gérdiigiinde
0 materyale ait izlenimlerin ya da ismin insamin kafasinda canlanmasi bu baglanti
yoluyladir. Angiiler girusla Broca alami arasindaki baglanti yine superior longitudinal
fasikiiliin bir pargasidir. Bu baglantinin en garpici islevi sesli okumanin saglanmasidir (1,
2, 4-8).

Lisanla ilgili subkortikal yapilan iki boliimde inceleyebiliriz: Dominant talamus ve
striatokapsiiler alan. Talamusun lisandaki rolii striatokapsiiler alana oranla daha spesifiktir
ve bu spesifiklik daha ¢ok ventral lateral niikleusla ilgilidir. Talamusun kortikal ve
subkortikal yapilarla yogun iligkileri vardir. Ventrolateral niikleus motor korteksten,
ventral anterior niikkleus temporoparietal korteksten, pulvinar niikleus ise premotor
korteksten inputlar alir ve yine bu bolgelere projekte olurlar. Bu alanlar lisanla ilgili oldugu
distiniilen kortikal alanlardir (2, 8).

Talamusun lisan fonksiyonlarinda oynadigi rol hakkinda ¢esitli kuramlar vardir.
Destriiktif kuramda talamik afazinin transkortikal afazilerde oldugu gibi kortikal lisan
alanlar1 arasindaki baglantilarin kesilmesine bagli olarak ortaya ¢iktig: ileri siirtilmiigtiir.
Nonspesifik kurama gore lisan, hemisferlerin derin yapilarinda gerceklesmekte ve
filogenetik olarak daha yeni beyin merkezlerine (kortekse) farklilagip siiziilerek
dagilmaktadir. Lisanin gergeklestifi en onemli derin yapi ise talamustur. Aktivasyon
kuraminda talamusun korteksin lisanla ilgili alanlarim aktive ederek rol oynadig ileri

siiriilmektedir. Integrasyon kuraminda kortiko-talamo-kortikal devrenin sdzel mesajlarin




anlastlmasindan ve konusma ile ilgili yeni motor kaliplarin olusturulmasindan sorumlu

oldugu ileri stiriilmiistiir (2, 8).

Bazal ganglionlarin ve kapsiila internanin lisan fonksiyonlarindaki rolleri tartigmalidir.
Bu roliin ad1 gegen yapilarla 6zel olarak iligkili bulundugunu 6ne siirenler oldugu gibi,
kortikal alanlarin baglantilarinin 6nem tagidigim belirtenler de vardir. Niikleus kaudatus,
internal kapsiiliin 6n bacagi ve anterior putamen lezyonlar1 sonucunda dizartri, tutuk
konusma ve parafaziler, dikkat ve hafiza bozukluklar goriiliir. Posterior kaudat niikleus,
internal kapsiiliin posterior bacag1 ve posterior putameni tutan lezyonlar ise akic1 fakat
dizartrik konusma ve kismen anlama bozukluguna yol agar. On ve arka subkortikal alanlan
tutan lezyonlar ise global afazilerle sonuglanirlar (9). Ayrica beyaz cevher lezyonlarinin
subkortikal afazilerde kritik bir rolii oldugu diisiiniilmektedir. Konusmada subkallosal
fasikiil ve periventrikiiler beyaz cevherin 6n ve orta 1/3’li 6nemlidir, anlamada temporal
istmus ve posterior periventrikiiler beyaz cevherin rolti vardir. Bu alanlar kortikal ve
subkortikal lisan merkezleri ile baglantilidir. Beynin bir bélgesindeki fokal bir lezyon néral
iletimde kesinti ile uzak bir bolgedeki aktiviteyi baskilayabilmekte ve buna diasizis
denmektedir. Son yillarda yapilan SPECT ve PET g¢aligmalann ile subkortikal bolge
lezyonlan ile ipsilateral bélgesel kan akiminda azalma ve kortikal metabolik depresyon
gosterilmig, subkortikal lezyonlar sonucu afazik olan olgularda yapisal olarak saglam

kortikal alanlarin metabolik disfonksiyonlar1 gézlenmistir (10-12).

2.3. LISANDA HEMISFERIK BASKINLIK (DOMINANS)

Serebral dominans kavrami bilimsel anlamiyla ilk kez Broca’min yaptifi otopsi
¢aligmalar sonucu 1860°larin basinda giindeme gelmistir. Uzun yillar boyunca bu kavram
sadece lisan fonksiyonlarinin bir hemisfer tarafindan digerine nazaran daha baskin olarak
ortaya konmasi anlamina gelmistir. Giiniimiiziin anlayis1, yiiksek serebral fonksiyonlardan
bir bélimiiniin sol, difer béliimiinlinse sag serebral hemisferle 6ncelikle iligkili oldugu,
dolayisiyla serebral dominansin genel anlamiyla bir ¢ifte dominans gergegini igerdigi
seklindedir. Su ana kadar ki verilere gore sag el baskinlif1 olan bir kiside, lisan ve praksis
daha ¢ok sol hemisferle, dikkatin siireklilizi ve dagilimi, konstriiksiyon, miizik ve
emosyonel ¢esitlilik ise daha ¢ok sag hemisferle iligkilidir. Lisanin bile tiim yonleri bir tek
hemisferin baskinigina baglanamaz. Omegin, anlama fonksiyonunun, sol hemisferi
timiiyle lezyona ugramis kisilerde bile belirli bir siire sonra diizelme gostermesi ve sag

hemisferi hasta kisilerde konusmanin, deyim yerindeyse bir robotun konugmasim




andirmasi, bu konuda nondominant sayilan hemisferin, pek de sanildig1 kadar nondominant

olmadigin: gostermektedir (1, 13).

Serebral dominansin sadece yiiksek serebral fonksiyonlarla smirli oldugu
diistiniilmemelidir. Bunlarin disinda kalan motor fonksiyonlarda da serebral dominans séz
konusudur. Bunun en canli 6rnegi el kullanim baskinligidir. Buna motor serebral dominans
ad1 verilmektedir. insanda el kullamim baskinhgina ait ilk belirtiler 1-1,5 yaslarinda ortaya
cikar, Bu olusumun dogumdan sonra korpus kallosumun miyelinizasyonunun
tamamlanmasiyla ilgisi olduguna inanilmaktadir. Korpus kallosumun fonksiyonel duruma
gegmesi bir hemisferin digeriyle iligkisini saglar ve baz1 fonksiyonlar i¢in bir hemisferin
digerinin lizerinde iistiinlik kurmasina zemin yaratir. El kullanim baskinlhifi da bu tiir
fonksiyonlardan biridir ve bir hemisferin, karsi beden yarisinin &zellikle motor beceri

konusunda daha iyi organize olmasi temelinde ortaya ¢ikar (6).

Sag el baskinhg olan popiilasyonun % 99’unun lisan fonksiyonlar1 sol serebral
hemisfer yoluyla ortaya konmaktadir. Sol elini baskin olarak kullananlarda bu gapraz
iligkinin biiyiik 8lgtide bozuldugu, sol hemisfer onceliginin en az % 70 oraninda devam
ettigi de belirtilmektedir. Sag elini kullamp da yine sag hemisfer lezyonlar1 sonucu afazi
ortaya ¢ikan ufak bir grupta ise ¢apraz dominans (crossed dominance) denen durum séz
konusudur (6, 14, 15).

2.3.1. Afazisi Olmayan Bireylerde Lisan icin Serebral Dominansi Belirleme

Cahiymalan

Wada Yéntemi: Bu yontem, sodyum amital’in % 10°luk soliisyonunun kisa stireler
icinde karotis sistemine enjeksiyonu sirasinda enjeksiyonun yapildig: taraftaki hemisferin
spesifik fonksiyonlarim yapamamasi esasina dayanmir. Soliisyon hangi tarafa verilirse
verilsin oncelikle kargi tarafta hemiparezi, hemihipoestezi ve hemianopsi ortaya ¢ikar.
Dominant hemisfer tarafindaki karotise verildiginde ise gegici lisan bozuklugu tabloya
eklenir (1).

Dikotik Dinleme Testi: Her iki kulaga aym siireler iginde farkli uyaranlar
verildiginde lisan igin dominant oldugu samlan hemisferin karg1 tarafindaki kulak sézel
uyaranlar1 daha kolay ayirirken, diger kulak nondominant hemisferle baglantisindan dolay:
s6zli olmayan fakat seslere ve miizige dayanan uyaranlan daha kolay algilar (1).




Lisan fonksiyonlarindaki hemisferik dominansin belirlenmesi amaciyla korteksin ve
subkortikal yapilarin elektriksel stimiilasyonu ¢alismalann yamisira SPECT ve PET

tetkikleri vardir.

2.4. AFAZI NEDENLERI

Serebral yapilan fokal olarak etkileyen her tiirlii lezyonda afazi goriilebilecegi gibi
dejeneratif demanslarda oldugu gibi yaygin serebral tutuluslarda da afazi tammina uyan

lisan bozukluklan geligebilir. Baglica afazi nedenleri s6yle siralanabilir (2, 4-6, 13, 14).

Serebrovaskiiler hastaliklar: En sik afazi nedenidir. Dominant hemisferdeki lisanla
ilgili alanlarda ve/veya bu alanlarla ilgili baglant1 yollarinda lezyona yol agan serebral ve
ekstra serebral kan damarlarim etkileyen her tiirlii damarsal tutulusla afazi goriilebilir.

Ozellikle arteria serebri media alanindaki lezyonlar siklikla afaziye neden olurlar (2, 7).

Kafa travmalari: Kafa travmasi sirasinda olusan ve afaziye yol agabilen travmatik
serebral lezyonlar, intraserebral ya da ekstraserebral (subdural ya da epidural)
hematomlardir. Ozellikle ana lisan alanlanm igine alan ya da bu alanlan etkileyen

travmatik intraserebral hematomlar spesifik tipte afazilerin gelisimine yol agabilirler.

Intrakiranyal tiimérler: Ender olarak afazik sendromlara yol agarlar, hastaligin ilk
donemlerinde anomik bozukluklar 6n plandadir. Afazi siklikla yavas progresif bir gelisim
gosterir (2).

Epilepsi: Landau-Kleffner sendromu, o ana kadar normal bir lisan gelisimi gdsteren,
3-9 yaslan arasinda baglayan afazi, epilepsi ve EEG bozukluklan ile seyreden bir
sendromdur. Tutuk ya da akic tipte afaziler goriilebilir. Parsiyel, jeneralize tonik-klonik ya
da myoklonik nébetler goriilebilir. EEG bulgular sol hemisferde belirgindir (13).

Dejeneratif hastahklar: Dejeneratif demans kavram iginde en 6nemli yer tutan
Alzheimer hastahifinda belirgin lisan bozukluklarinin varlifn Alzheimer’in orijinal
tanmimindan beri bilinmektedir. Benzer durum Pick hastalify igin de gegerlidir. Bununla
birlikte, bu bulgular uzun siire ilgi ¢gekmemistir. Bunun nedeni, afazik bulgularin diger
kognitif bozukluklar tarafindan gélgelenmesidir. Konu son yillarda yeniden giindeme
gelmigtir. Artik dejeneratif demanshi olgularda, gergek afazi olarak nitelenebilecek lisan
bozukluklarinin bulundugu ve bunun da hastalifin ana bulgularindan biri oldugu kabul
edilmektedir (1, 2, 14).
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Beynin g¢esitli dejeneratif hastaliklarimin seyri sirasinda baslangig bulgusu ya da
belirgin bulgulardan biri olarak tanimlanan afazinin, yillar boyu izole bir bulgu olarak
diger biligsel bulgularin esliginde olmadan agirlasmasi, lisan digi biligsel fonksiyon
bozukluklarinin en son dénemde tabloya eklenmesi ve sonugta, bu olgularda beynin sinirlt
dejenerasyonuna rastlanmasi1 “yavas ilerleyici afazi” ya da “primer progresif afazi”
deyimini giindeme getirmistir ve ilk kez 1980’lerin basinda Mesulam tarafindan

kullanildig i¢in “Mesulam Sendromu” da denir ( 14, 15, 16).

Santral sinir sistemi infeksiyonlari: Beyni fokal olarak etkileyen tiim
infeksiyonlarda afazi klinik belirti olarak ortaya cikabilir. Ozellikle herpes simpleks

ensefaliti ve intrakraniyal abseler i¢in s6z konusudur (2).

Diger nedenler: Migrenin aura doneminde, aura déneminin koken aldigi beyin
bolgesine gore farkh afazi tipleri gegici olarak goriilebilir. Multiple sklerozda son derece

ender olmakla birlikte afazi goriilebilir (2).

2.5. AFAZININ GENEL OZELLIKLERI
Afazinin semptomlar1 genel olarak su sekilde siralanabilir;

Her afazida mutlaka konugma bozuklugu vardir. Bu konusma bozuklugu tutuk ya da
akici 6zellikte olabilir. Afazik konugma bozuklugunu belirleyen, konusmamn hizinin ya da
tonunun etkilenmesi degildir. Afazi tamisina vardiran etken konusmanin yapisinin

bozulmasidir (1, 2, 4-6, 14).

Her afazide mutlaka bir isimlendirme bozuklugu vardir. Isimlendirme fonksiyonu
diger lisan fonksiyonlarina gére daha kompleks ve sadece lisanla ilgili olmayan, aym
zamanda bellekle de yakindan iligkili bir fonksiyondur. Bu niteliginden dolay:
isimlendirmenin beyinde kesin lokalizasyonu yapilamamustir. Az ya da gok biitiin afazi

sendromlarina eslik eder (1, 2, 4-6, 14).

Her afazide bir yazma bozuklugu vardir. Afazik yazi yazma bozuklugunu ya da
yazamamayi, yazi yazmay istememek ve bilingli istefe ragmen yazamamakla, mekanik
yazma bozukluklarindan ayirmak gerekir. Yazi yazmayi istememek, psikiyatrik bir nedene
bagh olumsuz bir tavrin ifadesi olabilir, anamnez ve muayene ile ortaya ¢ikarilabilir.
Bilingli istege ragmen yazamamak, kollarin ve ellerin motor kontroluyla ilgili diger

norolojik hastaliklardan dolay1 olabilir. Mekanik yazma kusurlarn ise yazmayir iyi
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bilememekten ellerin ve parmaklarin motor kontrolu digindaki tonusu ve ardisira
hareketleri kontrol eden sistemlerin hastaliklarina kadar degisik nedenlere bagli olabilir (2,

4-6, 14).

Her afazide bir okuyarak anlama bozuklugu vardir. Aleksi, okudugunu anlayamama
demektir. Okudugunu anlama dominant hemisfer oksipital ve parietal loblarin igbirligi ile

ortaya konur (1, 2, 4-6, 14).

Afazilerin gogunda duyarak anlama bozuklugu vardir. Fizyopatolojik agidan, duyarak
anlamanin belirgin sekilde etkilenmesi dominant hemisfer temporoparietal korteksi ve

komsuluklarinin etkilendigi anlamina gelir (1, 2, 4-6, 14).

Afazilerin ¢ogunda tekrarlama bozuklugu vardir. Tekrarlama ile ilgili yapilar daha ¢ok
dominant hemisfer dig yiiziine yakin kortikal ve subkortikal alanlardir. Bu alanlarn
basinda ise frontal, parietal ve temporal loblar arasinda bulunan arkuat fasikiil gelir (1, 2,

4-6).

Bu bozukluklarin degisik kombinasyonlar ortaya ¢ikan afazinin grubunu ya da tipini

belirler.

2.6. AFAZILERIN KLINiK SINIFLAMASI

Lisanin dominant hemisferdeki topografik organizasyonu iyi bilinmesine karsin,
hemen her afazik olgu, gerek afazik semptomotoloji ve eslik eden bulgular agisindan
gerekse afaziye yol acan lezyon lokalizasyonu a¢isindan o©nemli farkhiliklar
gosterebilmektedir. Bu nedenle, ¢esitli afazi tiplerinin klasik klinik 6zelliklerine gore

yapilan siniflamalar, herhangi bir hastanin klinik 6zelliklerini tammada yetersiz kalabilir.

Afazilerin simuflandiriimasinda, onceleri lezyon modelinden elde edilen veriler ve
lokalizasyoncu goriigiin ilkeleri 6n planda tutulmakta idi. Diskonneksiyon kuramina
dayanan afazi siniflamas, ilk bakista lokalizasyoncu siniflamaya kars: gibi gériinen, ancak
bu siiflama sistemini tamamlayan unsurlar igeren bir siiflama sistemidir. Bu kuramda,
ana lisan alanlan arasindaki baglant1 yollarina dikkat ¢ekilmis ve bu yollarin kesilmesi ile
de afazilerin ortaya gikabildigi ileri stiriilmiigtiir (1, 2). Diskonneksiyon kuramina gére ve
afazilerin anatomoklinik ozelliklerine gore yapilan afazi smiflandirmas: asagida

gosterilmektedir.
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Benson ve Geschwind’in (1977) Afazi Simiflamasi:

1) Tekrarlama bozuklugu ile birlikte olan afaziler
a-Broca afazisi
b-Wernicke afazisi
c-Konduksiyon afazisi

2) Tekrarlama bozuklugu olmayan afaziler
a-Transkortikal motor afazi
b-Transkortikal sensoriel afazi
c-Transkortikal mikst afazi
d-Anomik afazi

3) Global afazi

4) Oncelikle okuma ve yazmay etkileyen afaziler
a-Agrafili aleksi

5) Tek bir lisan karakterini etkileyen afaziler
a-Agrafisiz aleksi
b-Afemi
c-Piir kelime sagirlig1

d-Afazik olmayan yanlis isimlendirme

Afazinin Anatomoklinik Ozelliklerine Gore Simflamasi

1) Kortikal Afaziler
a-Broca afazisi
b-Wemicke afazisi
c-Global afazi

2) Diskonneksiyon afazileri
a-Transkortikal motor afazi

b-Transkortikal sensoriel afazi

13




c-Transkortikal mikst afazi
d-Kondiiksiyon afazisi
e-Anomik afazi

3) Subkortikal afaziler
a-Talamik afazi

b-Kapsulostriatal afazi

2.7. AFAZI SENDROMLARI
2.7.1. Broca Afazisi

Temel klinik 6zellik konusmanin ortaya konmasinda bozukluktur. Konusma tutuk,
agramatik ve yavagtir. Ciddi olgularda hasta hi¢ konusmayabilir (mutizm) . Bazi hastalarda
ses uyumu gosteren kisa hece ya da sdzciiklerin ardisira yinelenmesi seklinde konugma
goriilebilir (verbal stereotipi). Konusmanin artikiilasyonu giiliikkle saglamir. Anlama
kismen ya da tamamen korunmustur. Tekrarlama bozuktur. Isimlendirme giigliigii
belirgindir. Okuma ve yazma bozukluklar1 konusma bozukluklarina paralel &zellik

g0sterir. Yazi agramatiktir (1-6).

Etkilenen serebral alanlar dominant hemisferin tigiincii frontal girusu, motor korteksin
alt boliimleri, parietal korteksin {ist 6n boliimleri, bazen bazal ganglionlar ve premotor

kortekstir.

Eslik eden nérolojik bulgular hemen daima sag hemipleji/parezi, oral apraksi, nadiren

hemihipoestezi, kadranopsidir (1-6, 17).

2.7.2. Wernicke Afazisi

Hastanmin konugmasi akicidir ve artikiilasyon korunmustur. Konusmamn miktan ve hiz
artmustir (16gore). Verbal parafazik yanhglar vardir. Literal parafaziler ve neolojizmler de
konusmaya karigir, konugma tamamen anlasilmaz duruma gelebilir (jargon afazi).

Onemli lisan bozuklugu anlama bozuklugudur. Ciddi durumlarda hastalar konusulan
higbirgeyi anlamazlar. Daha hafif olanlar testin ilk s6zciiklerini anlarlar, ancak aym test
tekrarlandiginda anlama bozuklugu belirginlesir. Bu fenomen yorgunluk veya jamming

(sikisma-tikanma) olarak adlandirilir.
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Tekrarlama ve isimlendirme bozuklugu vardir. Yazi 6rnedi parafazik konusmaya
benzer &zellik gosterir (1-6).

Etkilenen serebral alanlar dominant hemisferin birinci temporal girusu, posterior-
inferior parietal alan, bazen lentikiiler niikleustur.

Eslik eden norolojik bulgular minimal sag hemiparezi, ortaya konabildigi olgularda

hemianopsidir (1-6).
2.7.3. Kondiiksiyon Afazisi

Konusma akict ve siklikla parafaziktir. Hastalar konusma sirasinda yanhislarim
diizeltme ¢abas1 igindedir. Duyarak ve okudugunu anlama genellikle korunmustur.
Tekrarlama bozuklugu en ciddi klinik 6zelliktir. isimlendirme ve okuma bozuktur. Yazma
hastalanin tiimiinde degisik derecede bozulmustur. Heceleme bozukluklari, kelime

atlamalari goriilebilir (1-6).

Etkilenen serebral alanlar dominant hemisferde Broca ve Wernicke alanlan arasinda

bulunan arkuat fasikiil ve onun posterior parietal alana dogru olan uzantilaridir.

Eslik eden nérolojik bulgular hemen daima sag hemiparezi, siklikla hemianopsi ve

apraksidir (1, 2, 18).

2.7.4. Global Afazi

Lisanin tiim karakterlerinde ileri derecede kayip vardir, en agir afazi tipidir. Konugma
ileri derecede tutuk, birkag basit s6zciik ya da sesle simirlidir. Belirgin anlama bozuklugu
vardir. Tekrarlama, isimlendirme bozuktur. Yazi1 yazma hi¢ yok ya da tutuk agramatiktir
(1-6).

Etkilenen serebral alanlar dominant hemisferin Sylvian fissiirle komsuluk gésteren ve
lisan kortekslerini iceren yaygin alanlardir.

Eslik eden nérolojik bulgular hemen daima sag hemipleji/parezi, sag hemihipoestezi,
hemianopsidir (1, 2).
2.7.5. Transkortikal Afaziler

Konusma, anlama, okuma, isimlendirme ve yazma fonksiyonlarinin degisik diizeyde
etkilenmelerine karsin tekrarlama fonksiyonunun normal ya da normale yakin oldugu

afazilerdir.
Transkortikal motor, transkortikal sensoriel ve transkortikal mikst afazi olarak

cesitlendirilir. Bu afazilerin 6zellikleri agagida 6zetlenmistir.
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Trk. Motor Trk. Sensoriel Trk. Mikst

Konusma ¢ikigi Tutuk Akicy, parafazik Tutuk
Duyarak anlama Normal Etkilenmig Etkilenmis
Okudugunu Etkilenmis Etkilenmis Etkilenmis
anlama

Tekrarlama Normal Normal Normal
Isimlendirme Bozuk Bozuk Bozuk
Yaz 6rnegi Bozuk Bozuk Bozuk

Dominant hemisferin medial frontal ve/veya parietal kortikal-subkortikal alanlar

etkilenmigtir.

Norolojik bulgu olarak hemen daima sag alt ekstremitede baskin hemiparezi eslik eder

a,2, 15).

2.7.6. Anomik Afazi

Anomi (kelime bulma giicliigii) diger afazi tiplerinin de 6nemli bir o6zelligidir.
Anominin en belirgin oldugu afazi tipine anomik afazi adi verilir. “Amnestik afazi”,
“amnezik afazi” ve “nominal afazi” de denilmektedir. Anomik afazide spontan konusma
akicidir. Ancak kelime bulma giigliikkleriyle sik sik kesilir. Ciimleyi olusturan temel
kelimeler atlanabilir ancak ctimle yapisi korunmustur. Anomi nedeniyle sdylenemeyen
kelimelerin yerine ilgisiz kelimeler konabilir. Duyarak anlama, okudugunu anlama, okuma,

yazma genellikle korunmustur (1-6).

Dominant hemisfer temporal ya da parietal loblarinin 6zellikle subkortikal alanlari

etkilenmekte, bazen lokalize lezyon olmaksizin yaygin kortikal atrofi gériilmektedir.
Cogunlukla bellek bozuklugu eglik etmektedir (2, 6).
2.7.7. Subkortikal Afaziler

Subkortikal yapilarin lezyonlarinda afazinin ortaya ¢ikis nedeni oldukga tartigmalidir.
Subkortikal yapilarin lisan fonksiyonlarinda rol oynadiklan igin mi, yoksa kortikal lisan
alanlarina sekonder etkileri nedeniyle mi afaziye yol agtiklan konusunda heniiz goriig

birligi olugmamugtir.
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Subkortikal lezyonlarin yol a¢tig) lisan bozukluklari, bu alanlardaki lezyonlarin tahrip
ya da bas etkisi ile kortikal lisan alanlar arasindaki baglantilarin kesilmesine bagh olabilir
(20). Lisan kortekslerinde lezyon olmaksizin ortaya ¢ikan afazi tablolan igin bir diger
aciklama da diasizisdir (21). Bu terim ile lezyona uzak alanlarda meydana gelen
fonksiyonun depresyonu ifade edilmektedir. Bu uzak etkiler afferent inputlar keserek
noronal aktivitede azalmaya yol agarlar. Deneysel g¢aligmalarda kortikal kolinerjik
aktivitenin major kaynagi olan ventromedial globus pallidusun unilateral lezyonlarinin

ipsilateral kortikal metabolik depresyona yol agti1 gosterilmistir (22).

Bu afazi sendromlarimin yukarida belirtilen agiklamalar disindaki modern izah
Crosson tarafindan yapilmigtir. Buna gére niikleus kaudatus, talamusun ventroanterior
niikkleusu ve internal kapsiiliin 6n bacagi, lisanmin motor formiilasyonunun yapildig
prefrontal alanlarla karsilikli baglanti halindedir. Bu bolgelerde olusabilecek bir lezyon
bahsedilen kortikal alanlara gerekli uyaranlan iletemiyeceginden konusma akicilifinda
bozukluklar ortaya gikacak ve Broca, transkortikal motor afazi, dizartri ve afemi gibi tutuk
afaziler goriilecektir. Ayn1 sekilde globus pallidus, talamusun pulvinar niikleusu ve internal
kapsiiliin arka bacag1 da anlama ile ilgili kortikal alanlarla iliskili olduklarindan bu bolge
patolojileri akici tipte fakat anlama bozuklugu ile giden Wernicke ve transkortikal
sensoriel afaziler ile sonuglamir (23- 25). Internal kapsiil ve bazal ganglion lezyonlan ile
anterior-superior ve posterior periventrikiiler alanlan tutan lezyonlar global afaziye yol
acarlar (26).

2.7.8. Capraz (Crossed) Afazi

Motor beceri islerinde sag ellerini baskin olarak kullanan insanlarda sag hemisfer
lezyonu sonucu gelisen afazi sendromudur. Saglaklarda ¢apraz afazi gelisme oram yaklagik
% 1-2’dir. Bu kisilerde lisanla ilgili hemisferik dominansin sag hemisferde oldugu

sOylenebilir. Capraz afazik sendromlar i¢inde hemen tiim afazi tipleri gériilebilir (27).

2.8. AFAZI TANISI
2.8.1.Afazi Testleri

Afazik olgularin ayrintili olarak degerlendirilmesinde afazi testleri en giivenilir
yontemdir. Afazi testleri afazik hastalarin tedavisinin planlanmasinda ve olgularnn

takibinde de yararhidur.

Halen yaygin kullanilan afazi testleri sunlardir.
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1-Henry Head testi

2-Weisenburg ve McBride testi
3-Eisenson testi

4-Afazi i¢in lisan modaliteleri testi
5-Minnesota testi

6-Schuell testi

7-Iletisim yetenekleri i¢in Porch indeksi
8-Sklar afazi skalasi

9-Afazi lisan performans skalasi
10-Token testi

11-Western afazi bataryasi
12-Aechen afazi testi

Ulkemizde Giilhane Afazi Testi (GAT) standardize edilmis bir test olarak, aynen ya da
modifikasyonlarla degisik merkezlerde uygulanmaktadir. Testin genel ¢atisinda diger
testlerin de inceledigi lisan fonksiyonlarimin teker teker test edildigi bir dizi alt test yer
almaktadir. Bu testte spontan konusma, sorulara yamtlar ile konusma akiciligi, ayrica
duyarak ve okudufunu anlama, tekrarlama, isimlendirme, okuma, yazma, ve sayisal
yetenek ayn ayn degerlendirilmektedir (1, 2). Bunlara ek olarak GAT’de kopya
fonksiyonu da degerlendirilmektedir. Konusma akiciliginin degerlendirilmesinde &ncelikle
hastamin kendi kendine konugmasi ya da istek {izerine konusmasi incelenmektedir.
Duyarak anlamanin degerlendirilmesinde basit emirler, dogru-yanlis sorulan ve kompleks
emirler uygulanmaktadir. Okuma ve okudugunu anlamanin degerlendirilmesinde, 6nce
hastaya harflerin, sayilarin, kelimelerin ve ifadelerin yazih oldugu kartlar gosterilerek sesli
olarak okumas: istenmekte ve okuma ¢ikigi degerlendirilmektedir. Okudugunu anlama
bolimiinde hastaya basitten komplekse dogru yazili emirlerin bulundugu kartlar
gosterilerek yazilarin yerine getirilmesi istenmektedir. Yazili isimleri okuma ve resimlerle
karsilagtirma boliimiinde hastaya bir yazih isim ve birisi o ismin goriintiisiine ait olan iki
resim gosterilerek isme ait dofru resmin gosterilmesi istenmektedir. Tekrarlama
fonksiyonunun degerlendirilmesinde, birden altiya kadar kelime igceren ifadelerin sesli

olarak tekrarlanmasi istenmektedir. Isimlendirme fonksiyonunun degerlendirilmesinde
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hastaya Kkartlar iizerine ¢izilmis resimler gosterilerek sesli olarak isimlendirilmesi
istenmektedir. Yazi yazma fonksiyonu icin hastaya basit sorular sorularak onlarin
yanitlarinin yazili olarak belirtilmesi istenmektedir. Sayisal yetenek degerlendirmesinde,
dort isleme ait basit Ornekler uygulanarak sonuglar kaydedilmektedir. Kopya
fonksiyonunun degerlendirilmesinde, iki boyutlu ve {i¢ boyutlu birer seklin kopyasi

istenmektedir.

Tiim testin uygulanmasi sonucu skorlar ve diger degerlendirmeler GAT afazi skor
kartina islenerek farkli testlerin sonuglarinin birarada izlenmesi saglanmaktadir. Afazi skor
kartina islenen ve puanla ifade edilen fonksiyonlarin etkilenmelerinin normale oranla
yiizdeleri alinarak bu yiizdeler testin sonundaki GAT diizelme egrisine islenmektedir.

Diizelme egrisi afazinin uzun siireli izlenmesinde yararl1 bir yaklagim olarak belirmektedir
(D.
2.8.2. Yardimc: inceleme Yontemleri

Afazilerde testlerin kullamimi yoluyla klinik tablonun taninmasinin yamsira afazilere
yol agan lezyonlarin tamnmasinda eskiden beri kullanilagelmis yardimei tam ydntemleri
mevcuttur. Bunlar elektroensefalografi (EEG), beyin sintigrafisi, serebral anjiografi,
bilgisayarli beyin tomografi (BBT), manyetik rezonans goriintiileme (MRG), tek foton
emisyon tomografi (SPECT) ve pozitron emisyon tomografi (PET)’dir. Bunlardan
giiniimiizde en ¢ok kullanilan BBT ve MRG’dir.

Bilgisayarli beyin tomografisinin norolojide klinik kullamma girmesinden sonra
afazilerde detayli lezyon lokalizasyonuna yonelik bilgilerde belirgin artma meydana
gelmigtir. Bilgisayarli beyin tomografisinin sagladid: lezyon bilgileri ile hem klasik afazi
sendromlarina ait lezyonlar konusunda hem de nadir goriilen diger afaziler ve
diskonneksiyon sendromlar1 konusunda temel lezyon lokalizasyonlan ile ilgili bilgiler

netlegmistir (1, 28-32).

MRG: 1980°lerin baginda klinik tan1 alanina giren manyetik rezonans goriintiileme,
dokularin iyonize radyasyona maruz birakilmadan incelendigi, kemige bagh artefaktlan
ortadan kaldiran ve BBT den farkli olarak sagittal planda da inceleme olanag: taniyan bir
yontemdir. Yontem, goriintli elde etmek igin hiicre sivis1 ve hiicre lipidleri igerisindeki
hidrojen ¢ekirdeginin yogunlufunun dagilimim ve gekirdegin hareketleri ile ilgili
parametreleri kullamir. Lezyonlarn daha iyi gostermek igin radyofrekans pulsunun

uygulama sekli degistirilerek, farkli dokular arasindaki kontrastin arttirnlmasi gibi bir
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avantaji vardir. Radyofrekans verildikten sonra dis manyetik alan yoniindeki longitiidinal
manyetizasyonun % 63’{iniin yeniden kazanilmasi i¢in gecen siireye “ T1 relaksasyon
zamam (longitiidinal relaksasyon zamani)” denir. Radyofrekans pulsu verildikten sonra
maksimun diizeye ulasan tarsvers manyetizasyonun radyafrekans pulsu kesilince % 37
seviyesine inmesine kadar gegen siireye de “T2 relaksasyon zamani (transvers relaksasyon
zamani)” denir. Relaksasyon, radyofrekans ile indiiklenmis eksite protonlarin denge

durumuna donmeleridir (33-36)

BBT serebral iskemiye sekonder gelisen degisikliklerin gosterilmesinde ilk 24-48
saatte olgularm % 25-50’sinde yetersiz kalmaktadir. Semptom ve bulgularin ortaya
¢ikmasindan sonraki ilk 24 saatte iskemik lezyohlann saptanmasinda MRG’nin BBT’ye
oranla istiin oldugu bilinmektedir. Konvansiyonel MRG’de T2 ve proton agirhkl
sekanslar, iskemik 6deme bagh sinyal degisikliklerine T1 agirlikli sekanslara oranla daha
duyarlidir. Ancak iskemik ya da infarkthh dokuya karsilik gelen sinyal degisikligi T2
agirlikl serilerde ilk 6-8 saatte belirgin olmamaktadir. Bu siire T1 agirlikhi serilerde ise 16

saate kadar uzayabilmektedir (33-36).

MRG, BBT ile saptanan lezyona ek olarak, diger ilave lezyonlan da gostermekte ve
yine BBT’de saptanan lezyonun biiyiikligiinii ve yayillimmi daha net olarak ortaya
koymakta, bu da daha kesin anatomik lokalizasyon yapmaya olanak tammaktadir (37).

SPECT: Beyin perfiizyon dagilimi ve bolgesel kan akimi degisikliklerini ortaya
koymada SPECT giderek daha yaygin bi¢imde kullamima girmektedir. Kan beyin
bariyerini gegme 6zelligine sahip, tek foton (gama 151m) resorbe eden izotoplar kullamlir.
Bunlar iyodo isoprapylamfetamin (123 I-IMP), heksametilpropilenaminoxim (Tc 99m-
HMPAO), etil sistein dimeri (TC 99m ECD) maddeleridir.Bu radyofarmasotik ajanlar
saglam kan-beyin bariyerini dogrudan gegerler. Enjeksiyonu takiben en az 1 saat
néronlarda tutulmus olarak kalirlar, Goriintiileme enjeksiyonu takiben 15-20 dakika sonra
baglar ve enjeksiyon sonrast1 1 saati gegmeyecek sekilde goriintiileme
tamamlandiriimalidir. 6 derece agiyla 60 adet goriintii alinir. Goriintiilere bir dizi bilgisayar
iglemleri ile yeniden yapilandirma (rekonstriiksiyon) yapilir ve transvers, sagittal ve

koronal kesit goriintiileri elde edilir (38).

Normal sahislarda serebral kan akimi, sag ve sol hemisferde esittir. Gri cevher beyaz
cevhere oranla daha fazla kanlamir. Fizyolojik uyarlar radyoniikleik madde tutulumunda
boélgesel degisikliklere yol agar (38). Afazilerde SPECT &zellikle prognoz tahmininde

yararl1 olabilmektedir.
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Pozitron emisyon tomografi (PET); bir siklotron yoluyla tiretilen yarn miirleri gok
kisa radyoizotoplarin (karbon, oksijen ya da florin izotoplan) intravendz
injeksiyonlarindan sonra viicut iginde annihilasyon adi verilen gii¢lii bir elektromanyetik
reaksiyon sonucu ortaya ¢ikan iki fotonun dedektorlerle saptanmasi ve sayilarak goriintiiye

déniigtiiriilmesi yontemidir.

PET, beynin metabolik ve reseptor aktivitesini gdsterme giicliyle 6zellikle afazi ve
demanslarda olmak {izere davrams norolojisi arastirmalarinda yerini almigtir. Ancak

siklotron gerektiren islemin ¢ok pahali olmasi yayginlagmasini engellemektedir (14, 40).

2.9. AFAZIDE TEDAVIi

Afazinin tedavisinde daha ¢ok davramgsal yaklasim denense de son yillarda
farmakoterapinin de umut verici oldugu goriilmektedir. Birgok ¢aligmada dopaminin rolii
ele alinmigtir. Albert ve ark, inmeye bagl transkortikal motor afazi bulunan bir hastada
dopamin agonisti bromokriptinin, konusma akiciligim diizelttigini ileri siirmistiir.
Bromokriptinin etkisini agiklamak igin bazi mekanizmalar ileri siiriilmiistiir. Frontal
loblarin ventral tegmental alandan dopaminerjik projeksiyonlar aldigi ve frontal iskemik
lezyonlarda dopaminerjik baskilanmamin tutuk afaziden sorumlu  bir mekanizma
olabilecegi diistiniilmiigtiir. Dopaminerjik yollar aym1 zamanda lisan akiciliginin uyaniklik,

dikkat ve iradi yonlerinde de 6nemli bir rol oynayabilir (41-44).

Afazi tedavisinde kullanilan bir baska ilag ise piracetamdir. Piracetam normal ya da
hipoksik kosullarda ADP’den ATP sentezini arttiran bir ilagtir. Limbik ve retikiiler

aktivator sistemi etkilemeden, direkt olarak serebral fonksiyonlar iizerine etkilidir (2).

Afazi rehabilitasyon ¢aligmalar igin 6ncelikle afazinin tipi belirlenmeli ve bozuk olan
modileteleri kompanse etmeye yonelik tedavi yOntemleri secilmelidir. Tutuk afazi
rehabilitasyonunda ‘melodik intonasyon tedavisi’uygulanir. Bu ydntemde hasta ve terapist
seslendirilme olasilig1 yiiksek olan bir ciimleyi birlikte ve tempo tutarak munldanirca
seslendirmeye ¢ahgirlar. Tedavinin daha ileri agamalarinda terapistin destegi yavag yavag
cekilir ve hasta yalmz brrakilir. Giderek hastanin hedef ciimleyi normal konugma seklinde

sGyleyebilmesine galisilir.

Akic1  afazilerde rehabilitasyon c¢aligmalarinda ‘Sentence Level Auditory

Comprehensin Program’ isimli yaklagimda hasta tarafindan en kolay anlagilan kelimelerle
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baglanmakta, bunu fonemik olarak bir 6nceki kelimeye ¢ok benzeyen bir baska kelimenin

hasta tarafindan degerlendirilmesi izlemekte ve bu kelimenin taninmas istenmektedir (2,
45).

Afazide prognozu etkileyen faktorler, hastanin yasi, el dominansi, motivasyon, egitim
diizeyi, sosyal ¢evre, afazinin giddeti, tipi, etyolojisi, eslik eden norolojik ve noropsikolojik

bulgulardir.
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3. AMAC

Lisan, insan beyninin en karmasik fonksiyonlarindan biridir ve konusma, anlama,
tekrarlama, isimlendirme, okuma, yazma gibi ¢ok sayida fonksiyonu igerir. Insanlarda
serebral lezyonlar sonucu bu fonksiyonlardan bir ya da birkagimin ya da tiimiiniin
bozulmasi ile ortaya gitkan sendromlara afazi denir.

Afazi sendromlanna iliskin 6zel anatomik alanlar ilk kez Broca ve Wernicke
tarafindan tanmimlanmus, ancak afazi sendromlarinin anatomoklinik iligkisi néroradyolojik
gelismelere paralel olarak son 15-20 yilda daha iyi anlasilabilmistir. BBT ve MRG ile
saptanan anatomik verilerin klinik tablo ile kargilagtirilmasi sonucu ¢ok sayidaki ¢calismada
beklenen beyin bolgelerinden uzak alanlarda lezyonlar bulunmugtur. BBT ve MRG sadece
yapisal lezyonu goriintiileyebilmekte, islevsel bozukluk hakkinda bilgi vermemektedir.
SPECT ve PET gibi goriintiilleme yontemlerinin iglevsel bozuklugu ortaya koyabilmeleri

afazi sendromlarinin anlagilmasinda ve izlenmesinde degerli katkilar saglamigtir.

Bizim de bu caligmadaki amacimiz; klasik olarak tamimlanmis afazi tipi-lezyon
lokalizasyonlan1 bilgilerinden farkli olarak, dinamik bir yontem olan SPECT ile farkh
lokalizasyonlar bulunup bulunmayacag: ve boylece anatomo-klinik iliskiye farkli bir bakis

ag1s1 getirmeye galigmakti.
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4. OLGULAR VE YONTEM
Hastalar

Calismaya yaslan 39-79 arasinda degisen (yas ortalamasi 59) 10° u kadin, 20’si erkek
toplam 30 hasta alindi. Hastalar SVH nedeniyle servisimize yatinilan ve afazileri olan
hastalardi. Egitim diizeyleri ortalama 5.33 yildi. Hastalarin 28’inin el baskinhigi sagda,
2’sinin solda idi. Daha once SVH gecirenler, afazi testini uygulamaya engel biling

bozuklugu ve sistemik hastalig1 olanlar ¢alismaya dahil edilmedi.

Hastalara akut ataktan sonraki ilk 48 saat icinde SPECT ve MRG tetkikleri yapildi.
Hastaligin akut donemi gectikten sonra, afazi testini uygulamay: engelleyecek biling
bozuklugunun olmadifi donemde, yaklagik hastaligin 10-15 giinleri arasinda Giilhane
Afazi testi uygulandi, ancak biling diizeyi ve genel durumu iyi olan hastalarda afazi testi
ilk gtinlerde uygulands.

Afazi Testi

Giilhane Afazi Testi (GAT), ililkemizde standardizasyonu yapilarak uygulanan ilk afazi
testidir. Bu test 1986 yilinda hazirlanmis, 1987 yilinin sonuna kadar standardize edilmis ve
o tarihten itibaren afazi tamsinda kullanilmaya baslanmigtir. Testin genel ¢atisinda lisan
fonksiyonlarinin teker teker test edildigi bir dizi alt test yer almaktadir. Bunlar sirasiyla
konusma akiciliginin, duyarak anlamanin, okuma ve okudugunu anlamanin, tekrarlamanin,

isimlendirmenin, yazmanin ve sayisal yetenegin degerlendirilmesidir.

Konusma akiciigimin degerlendirilmesinde &ncelikle hastanin  kendi kendine
konugmasi ya da istek iizerine konusmasi incelenmektedir. Buna goére; normal igerikli
konusma; akici, anlagilabilir fakat dizartrik konusma; akici, fakat yer yer parafazik
konusma; akici, fakat anlasilmaz konusma; tutuk, fakat anlasilmaz konusma; yalmzca

birkag ses ya da kelimeyle simrh konusma; konusma yok seklinde degerlendirilmektedir.

Duyarak anlama fonksiyonunun degerlendirilmesinde; basit emirler, dogru-yanls
sorular ve kompleks emirler uygulanmaktadir. Basit emirlerin anlasilan her anlamlh
boliimii igin hastaya 1 puan verilmektedir. Alinan puanlar toplam 9 puan iizerinden
oranlanmaktadir. Dogru-yanhs sorularinda 5 adet ifadenin dogru ve yanlisi smnanmaktadir.
Yanitlar dogru, yanhs ve yamit yok bigimlerinde degerlendirilmektedir. SSylenen ifade
yanligsa yanhs yamtina 1 puan, dogru yanitina ve yamt olmamasina 0 puan verilmektedir.
Soylenen ifade dogruysa bu kez dogru yamtina 1 puan, yanlis yamitina ve yamit

olmamasina 0 puan verilmektedir. Kompleks sorularda i¢inde birden fazla olayin gegtigi 3
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ctimle okunarak her ciimle ile ilgili ikiser soru sorulmakta, her soruyla ilgili olarak da birisi

dogru 3 yamit sesli olarak stylenerek birinin segilmesi istenmektedir.

Okumanin degerlendirilmesinde, nce hastaya harflerin, sayilarin, kelimelerin ve
ifadelerin yazili oldugu kartlar gosterilerek sesli olarak okumast istenmektedir. Buna gore:
Normal okuma, normal igerikli fakat dizartrik okuma, normal ifadelerin gogunlukta oldugu
parafazik okuma, normal ifadelere az rastlanan parafazik okuma, akici, fakat tamamen
parafazik okuma; tutuk fakat anlasilabilir okuma, birka¢ kelimeyle sinirli okuma; birkag

harfle sinirli okuma; sesli okuma yok seklinde degerlendirilir.

Okudugunu anlama boliimiinde hastaya basitten komplekse dogru yazili emirlerin
bulundugu kartlar gosterilerek yazilanlarin yerine getirilmesi istenmektedir. Yerine
getirilen her dogru hareket i¢in 1 puan verilmekte, toplam bagarn puam genel basar1 puam
olan 9’la oranlanmaktadir. Yazili isimleri okuma ve resimlerle karsilastirma bélimiinde
hastaya bir yazili isim ve birisi o ismin goriintiistine ait olan resimler gosterilmekte, isme
ait dogru resmin gosterilmesi istenmektedir. Her dogru seg¢im 1 puan olarak

degerlendirilmektedir.

Tekrarlama fonksiyonunun degerlendirilmesinde, birden altiya kadar kelime igeren
ifadelerin sesli olarak tekrarlanmasi istenmektedir. Dogru olarak tekrarlanan her kelime

i¢in 1 puan verilmektedir.

Isimlendirme fonksiyonunun degerlendirilmesinde hastaya kartlar iizerine gizilmis
resimler gosterilerek onlarin sesli olarak isimlendirilmesi istenmektedir. Test toplam 7
resimli kartla yapilmaktadir. Renk isimlendirilmesinde ise kirmizi, yesil, mavi, sar1, siyah,
kahverengi renkleri igeren bir kart gosterilerek renklerin ne oldugu sorulmaktadir. Her

dogru renklendirmeye 1 puan verilmektedir.

Yaz1 yazma fonksiyonu i¢in hastaya basit sorular sorularak onlarin yanitlarmin yazili
olarak belirtilmesi istenmektedir. Buna gore: Normal yazi, yazdiklan okunabiliyor, harfler

ve heceler segiliyor, yazdiklar anlagilmiyor, hi¢ yazamiyor seklinde degerlendirilir.

Sayisal yetenek degerlendirilmesinde, dort igleme ait basit Grnekler uygulanarak

sonuglar kaydedilmektedir.

Kopya fonksiyonunun degerlendirilmesinde, iki boyutlu ve {i¢ boyutlu birer seklin

kopyasi istenmektedir.
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Tiim testin uygulanmas: sonucu skorlar ve diger degerlendirmeler GAT Afazi Skor
Kartina islenmektedir. Bu yolla, farkli testlerin sonuglarinin birarada izlenmesi
saglanmaktadir. Afazi Skor kartina islenen ve puanla ifade edilen fonksiyonlarinin
etkilenmelerinin normale oranla yiizdeleri alinarak bu ytizdeler testin sonundaki GAT

Diizelme Egrisine iglenmektedir.

GULHANE AFAZi TESTI
I. KONUSMA AKICILIGININ DEGERLENDIRILMESI

Hastaya ¢esitli sorular sorularak ortaya koydugu konugmanin akiciligy degerlendirilir.
“Nasilsimz?”, “Yakinmamz nedir?”, “Nerede bulunuyorsunuz?”. Ortaya konan

konugmanin teyp yoluyla kaydedilmesi degerlendirmede kolaylik saglar.
Hastanin Konusmasmmn Ozellikleri
“Normal icerikli konusma
Akici, anlagilabilir, fakat dizartrik konusma
Akici fakat yeryer parafazik konugma
Akici fakat anlagilmaz konusma
Tutuk fakat anlagilabilir konugma
Konusma anlagilabilir ve anlagilmaz ifadelerin biitiinii
Konusma yalnizca birkag benzer ses ya da kelimeyle simrh

Ortaya konan higbir sesli ifade yok” seklinde degerlendirilir.

1. ANLAMA FONKSiYONUNUN DEGERLENDIRILMESi
A.Duyarak anlama
1. Basit emirlerin anlagilmasi:

a. Gozlerinizi kapatir misimz?

1 1

b. Sol kolunuzu havaya kaldirin.

1 1
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c. Kaptyi isaret eder misiniz?

1 1

1 1 1

01234567289

2. Dogru-yanls sorular Dogru Yanlis Cevap yok
a. Izmir Tiirkiye’nin baskentidir. 0 1 0

b. Ilkbaharda yapraklar dékiiliir. ) 0 1 0

c. Yogurt siitten yapilir. 1 0 0

d. Haziran Mayis’tan sonra gelir. 1 0 0

e. Aralik yaz ayidir. 0 1 0

Toplam:
3. Kompleks sorular

a. Ahmet carsiya giderek yumurta ve ekmek aldi. Eve gelirken yumurtalan kirdi.
1.Ahmet ¢arsidan ne aldi?

Yumurta ve cay Kahve ve yumurta Yumurta ve ekmek

0 0 1
2.Yumurtalara ne oldu?
Bir sey olmadi Kinldi Yemek yapt
0 1 0

b. Hiiseyin Istanbul’a gitmek igin tren bileti almusti, fakat trene yetisemediginden

gidemedi.
1. Hiiseyin nereye gidiyordu?
Konya’va Izmire Istanbul’a
0 0 1
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2.Istanbul’a neden gidemedi?

Vazgecti Treni kacird: Tren kaza vapti

0 1 0

c. Mehmet Bey para yatirmak igin bankaya gitti. Fakat banka memuru ge¢ oldugundan

paray: kabul etmedi.
1. Mehmet Bey nereye gitti?

Bakkala Pazara Bankaya

0 0 1
2. Banka memuru paray1 neden kabul etmedi?

Para cok eskiydi Kabul etti Gec olmustu

0 0 1
B. Okuma Ve Okudugunu Anlamanin Degerlendirilmesi:
1. Hastaya kartlar {izerinde yazilmig ifadeler gésterilerek sesli okumasi séylenir.
A,Z, CK, 53,9,7
AK, MOR; 97,143, 2427
EKMEK KIRMIZI RENKLI OTOBUS
HASTANE GULHANE ASKERI TIP AKADEMISI HASTANESI
“Normal okuma
Normal igerikli fakat dizartrik okuma
Normal ifadelerin gogunlukta oldugu parafazik okuma
Normal ifadelerin azinlikta oldugu parafazik okuma
Akici fakat tamamen parafazik okuma
Tutuk fakat anlagilabilir okuma
Tutuk, anlasilmaz okuma
Birkag kelimeyle sinirli okuma

Birkag harfle simirli okuma
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Hig¢ okuma yok” olarak degerlendirilir.
2. Okudugunu anlamanin degerlendirilmesi:
a. Uzerinde gesitli emirler yazili kartlan gostererek istenilenleri yapmast istenir.
AGZINI AC
1

SOL KOLUNU HAVAYA KALDIR

1 1

SOL ELININ iSARET PARMAGIYLA SAG KULAGINI GOSTER

1 1 1
KAPIYI, PENCEREYI ve TAVANI SIRASIYLA GOSTER
1 1 1
0123456789
b. Karsilagtirma

Kart iizerine yazilmug isimler, bu isimlerle ilgili resimler ile birlikte gosterilerek

isimleri yansitan resimler sorulur.
OTOMOBIL BARDAK ELMA SANDALYE SISE ONLUK (ELBISE)

0123456

III. TEKRARLAMA FONKSIiYONUNUN DEGERLENDIRILMESI

Tekrarlama testinin sonuglan teybe kaydedilir. Hastaya agagidaki yapilan yiiksek sesle

sOyleyerek tekrarlamas istenir.

1. Ekmek 4. Kirmiz kitap
1 1 1
2. Hastane 5. Kiiciik yesil kalem
1 1 1 1
3. Subardagn _ 6. Eski kirik tahta kasik
1 1 1 1 1 1
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7. Uciincii katin yedinci odasinin altinci yatagi

1 1 1 1 1 1

012345678910111213 14 1516 17 18 19

IV. iISIMLENDIRME FONKSiYONUNUN DEGERLENDIRILMESI:

A. RESIM iSIMLENDIRME

Hastaya kartlar {izerinde ¢izilmis resimler gosterilerek isimleri sorulur.

AYAK ONLUK BARDAK ELMA OTOMOBIL SISE SANDALYE

0 1234567

A. RENK iSIMLENDIiRME

Hastaya kartlar {izerindeki renkler gosterilerek isimleri sorulur.

KIRMIZI SARI YESIL SIYAH MAVI KAHVERENGI

0123456

V. YAZMA FONKSiYONUNUN DEGERLENDIRILMESI:

Hastaya s¢zlii ifadeler sunarak test formundaki bosluga yazmas: istenir. (Adim yaz,

adresini yaz, buranin adini yaz gibi).
“Hig¢ yazamiyor
Yazdiklan anlagilmiyor
Harfler ve heceler segiliyor
Yazdiklan okunabiliyor

Normal yaziyor” seklinde degerlendirilir.

YAZMA ORNEKLERI
Spontan yazma: Kopye:
Hesap Yapma: 5+2=

10+17=

Dikte:

4x5=

120:4=
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GULHANE AFAZi TESTi (GAT) AFAZi SKOR KARTI:

Adi-Soyad: Tarih:
Yas-Cins: Olgu no:
Uygulanan test Hasta skoru/Toplam skor
KONUSMA AKICILIGI
DUYARAK ANLAMA
1.Basit emirler /9
2.Dogru-yanhs sorular /5
3.Kompleks sorular /6
OKUMA
OKUDUGUNU ANLAMA
1.Yazili emirleri anlama /9
2. Karsilastirma /6
TEKRARLAMA /19
ISIMLENDIRME
1.Resim isimlendirme /7
2.Renk isimlendirme /6
YAZMA
Konugma Ozelligi Sesli Okuma Duyarak | Okudugunu | Tekrarlama | Isimlendirme
Anlama Anlama
Normal igerikli Normal okuma
Akici-anlagilabilir Normal igerikli 90
dizartrik dizartrik
Akici-yeryer parafazik Copgunlukla normal 80
ifade, parafazik
Akic fakat anlagilmaz Azmlikla normal 70
ifade,parafazik
Tutuk fakat anlagilabilir | Akici fakat tamamen 60
parafazik
Anlagilr/anlagilmaz Tutuk fakat 50
ifadeler anlagilabilir
Birkag kelime ile sinirli | Tutuk fakat anlagilmaz 40
Birkag ses ile simirh Birkag kelime ile 30
simirh
Sesli ifade yok Birkag harf ile siirh 20
Hig okuma yok 10
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Manyetik Rezonans Goriintiileme

SVH geciren ve acil servise bagvuran hastalara 6ncelikle BBT gektirildi, hemoraji ve
infarkt ayrim yapilarak tedavisi diizenlendi, ilk 48 saat i¢inde MRG ve SPECT tetkikleri
yapilda.

MRG tetkiki sirasinda kullanilan MRG aygit1 baslica 4 pargadan olusmaktadir. Ana
magnet; giicli uniform bir manyetik alan olusturur. Gradient sargilar; sinyal lokalizasyonu
yapabilmek igin manyetik alani1 her 3 diizlemde de degistirebilen sargilardir. Radyofrekans
sargilar; incelenen dokulardaki hidrojen ¢ekirdeklerini uyarmak igin radyofrekans pulsu
gonderen ve dokulardan gelen sinyalleri saptayan koil (coil) denen pargalardir. Bilgisayar;
radyofrekans sargilan tarafindan dokulardan algilanan sinyalleri osiloskopta olgen,
gliclendiren, ¢esitli filtrasyonlardan gegirerek dijitalize eden ve gri skala degerleri ile

goriintiiye ceviren kisimdr.

MRG degerlendirilmesi, hastanin klinigi ve filmleri hakkinda 6nceden bilgisi olmayan
uzman radyolog tarafindan yapildi. Degerlendirmede 6nce BBT’ye, sonra MRG’de T1

kesitlerine ve daha sonra T2 kesitlerine bakildi.

Boyut 6lgtimleri, milimetrik cetvel ve film tiizerindeki skala kullamilarak yapildi.
Kesitlerde en biiyiik 6n-arka vzunluk 6lgiildii. Superior- inferior boyut kesit kalinlig1 ve
kesit aral1f1 toplanarak hesaplandi. Bu iki boyut ¢arpilarak alan hesaplandi.

Tek Foton Emisyon KompiiterizeTomografi

Beyin SPECT incelemesi 20 mCurie Tc-99m HMPA’nin intravendz enjeksiyonunu
takiben 10 dakika sonra yapildi. Herbiri 30 saniyelik 6 derecelik agilarla 60 frameden
olusan 360 derecelik SPECT goériintiileri (PICKER PRISM 1500 model LEHR collimator
takili, tek bagh donebilen gama kamera kullamildi) alindi. Datalar 64x64 matrix
kompiiterize hafizaya alind1.imaj rekontstriiksiyonunda butterfield wicn fitter kullamlda.

Transver, sagittal ve koronal kesitler 1 pixel (2,3 mm) kalinhiginda alindi. Lezyonlar
niikkleer tip uzmamn tarafindan degerlendirildi. Degerlendirmede perfiizyon defektleri
radyoaktif maddenin tutulum yoZunlugu renk skalasi kullamlarak viziiel olarak yapildi.
Kantitatif degerlendirme lezyonun ilgi alanlan (regional of intensity) transvers kesit
tizerinden ¢izilerek lezyon simetrigindeki alanlarla kairsilagtinildi. Lezyonun alam ¢izilen

ilgi alaninin boyutlar dlgtilerek yapildi.




T1, T2 ve SPECT biiylikliigliniin karsilastinlmasinda istatistiksel test olarak tekrarh
olgtimlerde 3 grup arasindaki farkin 6nem kontrolii testi olan Friedman testi (farklarin
hipotez analiz testi) uygulandi. Farkin anlamli olmasi {izerine Benferroni diizeltmeli testi

olan Wilcoxon testi uygulandi.
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5. BULGULAR

Calismaya ilk kez serebrovaskiiler atak gecirerek servisimize yatirilan ve afazisi olan
20’si erkek, 10’u kadin toplam 30 hasta alindi. Hastalarin yag ortalamasi 59°du. Ortalama
egitim diizeyleri 5.33 yildi. Hastalarimizin 28’inde sag el baskinligi vardi. 1 olgumuz
oncelikli olarak sol elini kullanmakta diger bir olgumuz da solakdi. Oncelikli sol elini
kullanan hastanin lezyonu sag hemisferde, solak olan hastamizin lezyonu ise sol

hemisferde idi.

Hastalara hastaligin akut donemi gegtikten sonra, 10-15. giinlerde Giilhane Afazi Testi
uygulandi. Hastalara uygulanan GAT iginde yer alan konusma akiciligi, duyarak anlama,
okuma, okudugunu anlama, tekrarlama, isimlendirme, yazma gibi alt testlerin sonucu
Tablo 1’de goriilmektedir. Degerlendirme sonucuna gére S hastada Broca, 3 hastada min6r
Broca, 4 hastada Wernicke, 12 hastada global, 3 hastada anomik, 1 hastada transkortikal
motor, 1 hastada transkortikal sensoriel, 1 hastada subkortikal afazi tespit edildi (Tablo 2).

Lezyonlarin nororadyolojik goriiniimlerinin 3’{i hemoraji, 27’°si infarktla uyumlu idi.
Lezyonlarin 29’u sol hemisferde 1°i sag hemisferde idi. Sag hemisferde lezyonu olan
hastamiz Oncelikli olarak sol elini kullanmakta idi. Kesin sol el baskinlii olan bir baska

hastamizda lezyon yine solda idi.

5.1. AFAZI TiPi-LEZYON LOKALIZASYONU

GAT’inde tespit edilen afazi tipi ile MRG ve SPECT deki lezyon lokalizasyonu Tablo

3’de goriilmektedir.

Hastalarin 3’{i minér Broca olmak iizere 8’inde Broca afazisi tespit edilmistir. Min6r
Broca’larin lezyon yerleri; 2. olguda MRG’de inferior frontalde goriilmiis, SPECT’de
periinsuler bolgede hipoperfiizyon tespit edilmistir. 13. olguda MRG’de putamende lezyon
goériilmiis, SPECT’de perfiizyon kaybi gosterilememigtir. 29. olguda MRG’de superior
temporalde lezyon goriilmiis, SPECT’de frontal bélgede hipoperfiizyon tespit edilmigtir.
Broca afazisi tespit edilen diger olgulardan 1. ve 7.’de hem frontal korteksde hem de
periventrikiiler alanlarda lezyon ve hipoperfiizyon tespit edilmigtir. 12. ve 26. olgularda
MRG’de sadece frontal bdlgede lezyon goriilmiis, SPECT’de 12. olguda parietal korteksde
hiperperfiizyon, 26. olguda frontoparietal ve bazal ganglionlarda hipoperfiizyon

gOrilmiigtiir,
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Wernicke afazisi 4 olguda tespit edilmistir. 9., 18. ve 20. olgularda MRG’de
temporoparietalde infarkt goriilmiis, SPECT’de 9. ve 18. olguda temporoparietalde, 20.
olguda temporoparietooksipitalde hipoperfiizyon goriilmiistiir. 17. olguda MRG’de inferior
frontal ve superior temporal bdlgeye ilave olarak putamen ve kaudat niikleus da etkilenmis,

SPECT’de ise hipoperfiizyon temporoparietal bélgede gériilmiistiir.

Global afazi 12 hastada tespit edilmistir. MRG’de; 3. ve 28. olguda temporoparietalde,
5. ve 6.olguda frontotemporoparietalde, 11. ve 14. olguda frontotemporalde, 22. olguda
frontotemporoparietooksipitalde lezyon bulunmustur, 14. olguda lezyon hemoraji ile
uyumlu idi. Diger 5’inde (16, 19, 23, 27, 30. olgular) lezyon ya kortikal ve subkortikal
alanda ya da sadece subkortikal alanda bulunmustur. 16. olguda frontoparietal, lentiform
niikleus ve kapsula internada, 19. olguda frontotemporal, putamen, kaudat niikleusda, 23.
olguda temporoparietal, putamende, 27. olguda temporoparietal, kaudat niikleus,
putamende, 30. olguda sadece subkortikal alanda, niikleus kaudatus ve periventrikiiler
beyaz cevherde lezyon goriilmiistiir. SPECT de; 3. olguda temporoparietooksipitalde, 5.,
11., 14., 19 ve 27. olguda frontotemporoparietalde , 16. ve 28. olguda frontoparietalde, 30.
olguda frontotemporalde hipoperfiizyon go6rilmiistir. 22. olguda parietotemporalde
hiperperfiizyon gorilmiistiir. 6. olguda frontotemporoparietal, bazal ganglionlarda ve
periventrikiiler alanda, 23. olguda frontotemporoparictalde ve karsi hemisferin

serebellumunda hipoperflizyon g6riilmiistiir.

Anomik afazi 3 olguda tespit edilmistir. MRG’de lezyon {iglinde de bazal
ganglionlarda goriilmiis (8. olguda hemoraji), 4. olguda bazal ganglionlara ilave olarak
angililer girus ve superior temporal girus da etkilenmisti. SPECT’de 4. olguda
frontoparietooksipital bileskede, 8. olguda frontoparietal bolge ve bazal ganglionlarda
hipoperfiizyon gériilmiis, 10. olguda ise perfiizyon degisikligi tespit edilmemigtir.

Transkortikal motor afazi 1 hastada (15. olgu) tespit edilmis, MRG’da lezyon inferior
frontalde, SPECT’de hipoperfiizyon frontoparietalde bulunmustur.

Transkortikal sensoriel afazi 1 hastada (21. olgu) tespit edilmis, MRG’de lezyon
temporoparietal bolgede goriilmiis, SPECT’de de temporoparietalde hiperperfiizyon
gOriilmiigtiir.

Subkortikal afazi 1 hastada (24. olgu) tespit edilmis, MRG’de talamusdan ventrikiile
agilmis hemoraji, SPECT’de frontal bolgede hipoperfiizyon goriilmiistiir,
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Tablo 3’de goriildligti gibi hastalarin 25’inde SPECT’de MRG ile saptanan yapisal
lezyonla aym tarafta serebral hipoperfiizyon goriildii. Hastalarin 2’sinde (olgu 10, 13)
SPECT de perfiizyon normal bulundu, bu olgularda yapisal lezyon bazal niikleuslarda idi,
bu hastalarin birinde mindr Broca ve digerinde ise anomik afazi tespit edildi ve afazi

dereceleri hafifdi.

SPECT’de 3 olguda (12, 21, 22) hiperperfiizyon tespit edildi. Hastalarin 2’sinde
hiperperfiizyon yeri yapisal lezyonla uyumlu, 1’inde uyumsuzdu. Ayrica 2 hastada (olgu
23, 29) karg: taraf serebellumunda ve bunlarin birinde de kars:i taraf oksipital bolgede
hipoperfiizyon tespit edildi.

Yukarida belirtildigi gibi global afazilerin 8’inde frontotemporal etkilenme, 2’sinde
temporoparietal etkilenme, 1’inde frontoparietal etkilenme, 1’inde MRG’de bazal
ganglionlarda SPECT’de frontotemporal etkilenme gosterilmigtir. Bu da ana lisan

alanlarinin etkilendigini géstermektedir.

Broca afazilerinin 7’sinde ya MRG’de ya da SPECT’de frontal etkilenme tespit edildi,
sadece 1’inde MRG’de lezyon putamende goriilmesine ragmen SPECT normal olarak
degerlendirildi.

Wenricke afazilerinin 4’iinde de hem MRG’de hem de SPECT’de temporal etkilenme
gorilmiigtiir.

Transkortikal motar afazide hem MRG hem de SPECT’de frontalde, transkortikal
sensoriel afazide MRG’de temporoparietooksipitalde etkilenme saptanmis, SPECT’de aym
bolgede hiperperfiizyon tespit edilmigtir.

Anomik afazilerin 3’tinde MRG’de bazal ganglionlarda etkilenme goériilmiis, bunlarin

2’sinde SPECT’de frontoparietal bileskede de lezyon saptanmugtir.

Subkortikal afazide MRG’de talamusda lezyon saptanmis, SPECT’de frontal bélgede
hipoperfiizyon goriilmiistiir.

5.2. MRG VE SPECT LEZYON BUYUKLUKLERI

MRG’deki yapisal lezyonun T1 ve T2 deki alam ve SPECT’deki perfiizyon
degisikliginin alam Tablo 4’de goriilmektedir. SPECT’de 2 hastada perflizyon degisikligi
goriilmemis ve bunlarin MRG’lerinin T1’lerinde de yapisal lezyon saptanmamgtir. Sadece
3 hastada lezyonun T1’deki alam SPECT’deki lezyon alamindan biiyiik ¢ikmus, diger 25
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vakada SPECT’deki lezyon alanlar1 T1’deki alanlardan anlamli derecede biiyiik tespit
edilmistir. SPECT’de lezyon goriilmeyen 2 hastanin T1 goriintiilerinde de lezyon
goriilmemis, T2 goriintiilerinde lezyon tespit edilip, biiyiikliikleri hesaplanmigtir. Bunlarla
birlikte 11 hastada MRG’deki T2 alanlar1 SPECT alanlarmdan biiyitk ¢ikmug, diger 19
hastada SPECT alam biiylik ¢ikmistir (Tablo 4). T2’ de T1’e gore lezyon alanimin daha
bliyiikk c¢ikmasinin nedeni T2’de Odemin yapisal alam oldugundan daha bilyik

g6stermesidir. Bu nedenle yapisal lezyonun gergek biiyiikliigii T1°deki 6lgtimlerdir.

T1, T2 ve SPECT deki lezyon biiytiikliiklerinin karsilastirilmasinda tekrarh 6lgtimlerde
3 grup arasindaki farkin &nem kontrolii testi olan Friedman testi (farklarin hipotez analiz
testi) uygulandi. MRG T1 lezyon alam ortalamasi 22.66+ 19.12 cm?, MRG T2 lezyon alam
ortalamast 39.52+25.26 cm?, SPECT lezyon alam ortalamasi 51.88+30.94 cm? bulundu.
Friedman testinin P degeri 0.00005 bulundu (Tablo 5). Sonucun anlamli olmasi iizerine 2.
test yapildi. Bu test Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon testi idi. Bu test sonucu MRG T1 ile
SPECT arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu, P=0.0001. MRG T2 ile SPECT
arasinda istatistiksel olarak anlaml1 fark yoktu, P=0.053.

MRG’de T1 ile T2 degerleri arasinda da istatistiksel olarak anlamli fark bulundu,
P=0.00005. T2 deki 6dem etkisi nedeniyle yapisal lezyon oldugundan daha biiyik
goriilmekte idi (Tablo 6).

5.3. SPECT’DE SAG VE SOL HEMISFERDEKI PERFUZYON DEGISIKLIiGININ
KANTITATIF DEGERLENDIRILMESI VE PERFUZYON DEGISIKLIiGi
YUZDELERIi

SPECT’de, gorsel olarak saptanamayan perfiizyon defektlerinin saptanmasinda,
kantitatif degerlendirme o©nem kazanmaktadir. Tablo 7°de SPECT’de etkilenen
bolgelerdeki perfiizyon degisikliginin yiizdeleri ve sag-sol serebral hemisferdeki perfiizyon
kantitatif olarak gosterilmektedir. 10. ve 13. olgularda SPECT de gorsel olarak perfiizyon
azalmas1 gosterilmese de kantitatif olarak sol serebral hemisferde sag hemisfere gére
perflizyon azalmasi gosterilmektedir. 10. olguda sol serebral hemisferde perfiizyon 211.9,
sag serebral hemisferde 227.8'dir. 13. olguda sol serebral hemisferde 431.9 sag serebral
hemisferde 472.7°dir. 18. olguda yapisal lezyon sag serebral hemisferde idi. SPECT deki
hipoperfiizyon alami yapisal lezyonla uygun olarak sag hemisferde saptanmugtir. Sol
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hemisferde perfiizyon 342.9, sag hemisferde 202.7°dir. 3 hastada (12., 21., 22))
hiperperfiizyon gériilmiis ve bu kantitatif olarak da tespit edilmistir.

SPECT’de etkilenen hemisferdeki (18.olgunun sag, diger olgularin sol hemisferi)
perfiizyon ortalamasi 216.91+115.96, diger hemisfer (18. olgunun sol, diger olgularin sag
hemisferi) perfiizyon ortalamasi 336.12+129.06 tespit edildi ( Wilcoxon eslestirilmis
orneklerde P=0.0002 bulundu ve bu istatistiksel olarak anlaml idi.

Serebral perfiizyon azalma yiizdesi ile afazinin siddeti arasinda belirgin paralellik
saptanmigtir. 3. hastada global afazi tespit edilmis, perfiizyon defekti % 80 ve iizeri idi. Bu
hastada GAT sonucu konugma sadece birka¢ sesle sinirh idi, duyarak anlama, okuma,
okudugunu anlama, tekrarlama, isimlendirmeden hi¢ puan alamamisti. 9. hastada Wernicke
afazisi tespit edilmis olup, akici, parafazik konusmasi vardi, duyarak anlama, okudugunu

anlama, tekrarlama, isimlendirmeden hi¢ puan alamamigt1 ve bu hastanin da etkilenen
bolgede perfiizyon defekti % 80 tizeri idi. 17. olguda da Wernicke afazisi tespit edilmis

olup, bu hastanin da akici, parafazik konugmasi vardi, ancak bu hasta duyarak anlamadan
2, okudugunu anlamadan 2, tekrarlamadan 1 puan almisti, bu hastanin etkilenen bolgedeki
perflizyon defekti % 50 idi. 7. olguda Broca afazisi tespit edilmis olup, bu hastada
konusma sadece birkag sesle simirh idi, duyarak anlamadan 14, okudugunu anlamadan 2,
tekrarlamadan 5, isimlendirmeden 2 puan almigti. Etkilenen bélgede perflizyon defekti %
50-80 idi. 2. olguda minér Broca afazisi tespit edilmis olup, tutuk fakat anlasilibilir
konugmasi vardi, yazmasi orta derecede etkilinmisti, duyarak anlama, okudugunu anlama,
tekrarlama, isimlendirmeden tam puan almist1 ve etkilenen bdlgedeki perflizyon defekti %
20-30’du.
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Tablo 2:Afazik hastalarin afazi tiplerine gére dokiimii

Afazi Tipi Vaka Sayis1

Broca + Min6r Broca 5+3=8
Wernicke 4

Global 12

Anomik 3
Transkortikal Motor 1
Transkortikal Sensoriel 1

Subkortikal 1

Toplam 30
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Tablo 3: MRG ve SPECT’de lezyon ve perfiizyon degisikliginin yeri

Olgu | Cinsi/Yas VEIl | Afazi Tipi MRG’de Lezyon Yeri SPECT te Perflizyon
No |baskinlig Degis ikliginin Yeri
1 E/55 R |Broca L inferior frontal angiler, L Frontoparietal biles ké,
periventikiiler alan parietooksipital biles ke
2 |E/53 R |MindrBroca |L Inferior frontal L Periinstiler bolge
3 E/62 R Global L Temporoparietal L Parietooksipital, superior
temporal
4 E/63 R Anomik L Niikleus L Frontoparietooksipital biles ke
kaduatus,angiiler,superior temporal
5 |[ES6 R Global L Frontotemporoparietal L Frontotemporoparietal
6 |E66 R Global L Frontotemporoparietal L Frontotemporoparietal, bazal
ganglionlar, periventrikiiler alan
7 E/4A5 R Broca L Putamen,insula, L Sylvian bolge,periventrikiiler
periventrikiiler,frontotemporal alan
8 |EM R Anomik L Insula ve niikleus lentiformis (1) | L Frontoparietal, bazal ganglionlar
9 |KM40 R Wernicke L Temporoparietal L Temporoparietal
10 |K/65 R Anomik L Bazal ganglionlar L Normal
11 [K/58 R Global L Frontotemporal L Frontotemporoparietal
12 |E/79 R Broca L inferior frontal LParietal (2)
13 |[E/M46 R Mindr Broca |L Putamen L Normal
14 |K/62 R Global L Frontotemporal (1) L Frontotemporoparietal
15 [E/66 R Transkortikal | L inferior frontal L Frontoparietal
motor
16 |K/39 R Global L Frontoparietal, lentiform L Frontoparietal
niikleus, kapsula interna
17 |K/5%6 R | Wernicke L inferior frontal,superior L Temporoparietal
temporal, putamen, kaudat niikleus
18 |K/75 L Wernicke R Temporoparietal R Temporoparietal
19 |E/63 R Global L Frontotemporal,putamen,kaudat | L Frontotemporoparietal
niikleus
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Tablo 3 (Devam)

20 (E/59 L Wernicke L Temporoparietal L Temporoparietooksipital
21 [E/71 R Transkortikal | L Temporoparietooksipital L Temporoparietooksipital (2)
sensoriel
22 {E/57T R Global L Frontotemporoparietooksipital | L Parietotemporal (2)
23 |K/50 R Global L Temporoparietal, putamen L Frontotemporoparietal,R
serebeller
24 |E/51 R Subkortikal | L Talamus (1) L Frontal
25 |E/70 R Broca L Bazal ganglionlar L Frontal
26 |E/M72 R Broca L Frontal L Frontoparietal, bazal ganglionlar
27 |E/73 R Global L Temporoparietal, kaudat L Frontotemporoparietal
niikleus, putamen
28 |E/64 R Global L Superior temporal,parietal L Frontoparietal
29 (K68 R Minér Broca | L Superior temporal L Frontal,, R Oksipital,R serebeller
30 |K/59 R Global L Niikleus kaudatus, L Frontotemporal
periventrikiiler alan
(1) Hematom (2) Hiperperflizyon L Sol R Sag

T.C. YUESEZODRETIM KURULY
DOKUMANTASYOR &W



Tablo 4:MRG’de ve SPECT’de Etkilenen Bolgelerin Biiyiikliigii

OlguNo | Cinsi/Yas v/ MRG Lezyon Alan: SPECT
El baskinlig Hipo/Hiperper-
T1 (cm?) T2(cm?) fizyon Alam (cm?)

1 E/55 R 9 29.4 75.4

2 E/53 R N 2 12.8

3 E/62 R 60 72 35.10

4 E/63 R 1.8 25.2 58.20

5 E/56 R 36 50.4 61.32

6 E/66 R 60 72 88.50

7 E/45 R 9.6 33.6 84.96

8 E/71 R 15.12 20.16 40.81

9 K/40 R 44.2 54 66.64
10 K/65 R N 14.4 N

11 K/58 R 8.4 36 109.25
12 E/79 R 16 24 19.68 *
13 E/46 R N 10 N

14 K/62 R N 28.8 32.48
15 E/66 R 1.2 24 9.60
16 K/39 R 27 46.8 27.73
17 K/56 R 7.2 21.6 6.21

18 K/75 L 13.5 22.65 7.13
19 E/63 R 33.6 39.6 61.81
20 E/59 L 21 59.4 61.71
21 E/71 R N 54 85.36 *
22 E/57 R 14.4 72 5643 *
23 K/50 R 15 28 87.77
24 E/51 R 12 18 12.16
25 E/70 R 4.5 33.6 8.75
26 E/72 R 35 66 66.3
27 E/73 R 72 118.8 105.08
28 E/64 R 10.8 16.2 50.15
29 K/68 R 21.6 34 63.12
30 K/59 R 15.5 22 33.60

*Hiperperfiizyon alam R sag Lsol N normal




Tablo 5. MRG’de ve SPECT’de etkilenen bdlgelerin ortalama alanlar1 ve Friedman P degeri

MRG T1 alam (Ort. 0SD) MRG T2 lezyon alani SPECT perfiizyon
(Ort.0SD) degisikligi alam (Ort.0SD)
22.660019.12 39.520125.26 51.88030.94
Friedman P degeri 0.0005

Tablo 6. MRG’de ve SPECT’de etkilenen bélgelerin ortalama alanlar1 ve Bonferroni

diizeltmeli Wilcoxon P degerleri

MRG T1 alami (Ort. OSD) MRG T2 lezyon alam SPECT perfiizyon
(Ort.0SD) degisikligi alam (Ort.0SD)
22.66019.12 39.521125.26 51.88130.94
P=0.00005 P=0.053

P=0.0001
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Tablo 7: SPECT"de etkilenen bolgelerin perfiizyon degis ikligi ve lezyon bolgesinin ve kars 1 hemisferin ilgi

alanlars gizilerek perfiizyonun kantitatif degerlendirilmesi

Olgu No Cinsi/Yas 1 Perfizyon Degis ikligi (%) Kantitatif Degerlendirme
(color intensty scale) (0-100) Counts/pixel

Sol Sag
1 E/55 20-30 177.3 204.8
2 E/53 20-30 158.9 181.3
3 E/62 80ve T 128.4 298.9
4 E/63 50-60 207.2 302.1
5 E/56 80ve T 115.1 364.7
6 E/66 70-80 116.4 303.7
7 E/45 50-80 197.3 279.3
8 E/71 40-60 201.8 279.7
9 K/40 80veT 98.7 311.3
10 K/65 - 211.9 227.8
11 K/58 80veT 185.3 431.7
12 E/79 30-40 * 563.8 444.4
13 E/46 - 431.9 472.7
14 K/62 20-30 284.0 348.7
15 E/66 30-40 369.5 514.4
16 K/39 20-40 3183 559.1
17 K/56 50 509.7 677
18 K/75 50 342.9 202.7
19 E/63 80 veT 64.6 284.2
20 E/59 85ve T 215.7 593.1
21 E/71 20-30 * 392.4 309.7
22 E/57 30-40 * 86.8 56.43
23 K/50 30-50 81.2 207.7
24 E/51 20 164.1 188.3
25 E/70 20-30 292.7 295.7
26 E/72 60-70 144.3 220.4
27 E/73 70-80 155 304.3
28 E/64 80 veT 136.4 401.8
29 K/68 40-50 311.5 476.8
30 K/59 40-50 268.2 391.5

*Hiperperflizyon

46



[

Transverse

-

HQV'

-
i Tekelf 2794 HMPAO-Muzik " AD/31p2958

Resim 1. Olgu 3’iin SPECT goriintiisii

T.C. YOKSEKOGC
OKIUBIAN?




SELCUK U TIP FAKULTES! y L HSZ BELCUK UNI TIP FAKULTESH
ULYI TEKELIOGLY, 62 ! z "“ ULVI TEKELIOGLL, 62 Y/ E
10: 8593 g

12 NOY 98 20:12 . P +00cm 12 oV 08 20:12

10846 ¥ 10846 D

FQv. 260
THC

RES: 266x256
B82L PS:0.750
1B2P
206H o0
FCHO: 14
SLICKE: 12720 SAR: 064

SELCUK LINI TIP FAKIILTES WA233 opi cUK UNITIP FAKULTES
LAHATTHH HIDAYETC 00 S AHATTIN HIDAYETOGLU, 56 Y.6
1D: 1427 ; : 0 1427 ;
15 AR 98 1618 . k M 18 MAR 98 15:16
4702 [

H 0
NEA 1
SAR: 124
WAZID e UK UNITIP FAKULTES!
L 500 Gg) AHATTIN HIDAYETOGLU, 56 .
Zi100 5
YOOCM 16 MAM 48 16:16
V00 y20n s




Resim 4. Olgu 5’in SPECT goriintiisii
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Resim 5. Olgu 22°nin SPECT goruntisi
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Resim 8. Olgu 19°un SPECT goriintiisii
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Resim 11. Olgu 20’nin T1 MR goriintiisii
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Resim 12. Olgu 20’nin SPECT goriintiisi
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Resim 14. Olgu 7’nin SPECT goruntiisii
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7. TARTISMA VE SONUC

Serebrovaskiiler hastalik (SVH), Amerika Birlesik Devletleri ve Avrupa’da 3. en sik
6lim nedenidir. Genellikle iskemi (%70-80) ve/veya intraserebral kanamalara (%20-30)
sekonder olarak, farkl klinik tablolar halinde ortaya ¢ikan SVH sonrasi afazi olusma insidansi
%15 olarak bildirilmigtir (47).

Afazi sendromlarina iligkin 6zel anatomik alanlar ilk kez Broca ve Wernicke tarafindan
tamimlanmig, ancak afazi sendromlarinin anatomoklinik iligkisi ile ilgili 6nemli bilgi birikimi
nodroradyolojik inceleme yOntemlerindeki gelismelere paralel olarak, son 15-20 yilda
saglanabilmistir. BBT ve MRG ile saptanan anatomik verilerin klinik tablo ile
kargilagtirilmasi sonucu afazi sendromlarina iligkin temel lezyon lokalizasyonlan ve bunlarin

degiskenleri degerlendirilebilmistir (31, 48, 49).

Lezyon modeli yaklagimina dayanan ¢aligmalarda gézardi edilemeyecek sayidaki olguda
lezyonlarin ana lisan merkezlerini tutmadigi, bu alanlara yakin ya da uzak diger bolgelerde
bulundugu gosterilmistir (28, 30). BBT ve MRG’nin sadece yapisal lezyonu
goriintiiliiyebilmeleri , bu ydntemlerin afazi tablosuna yol agan islevsel bozuklugun ortaya
konmasindaki katkilarimi simirlamaktadir. Bu nedenle SPECT ve PET gibi fonksiyonel
goriintilleme yontemleri de anatomik lezyona eslik eden islevsel bozuklugu ortaya
koyabilmeleri nedeniyle afazi sendromlarinin anlagilmasmna ve izlenmesine degerli katkilar

saglamaktadir (48).

Afazi tiplerinin cinslere goére dagilimi ile ilgili olarak, Eslinger ve Damasio Broca
afazikleri i¢inde erkek, Wernicke afazikleri i¢inde ise kadin olgularin daha sik bulunduguna
dikkat ¢ekmiglerdir (50). Bizim ¢alismamizda elde ettiimiz sonuglar bunlan destekler
nitelikte olmugstur. 4 olguda Wernicke afazisi tespit edilmis olup, 3’{i kadin 1 tanesi erkektir.

Broca afazisi olan 8 hastanin 1°i kadin, 7°si erkektir.

Afazide BBT kullanilarak yapilan lezyon lokalizasyonu galigmalan ilk olarak Mohr’un
caligmasi ile baglamig ve bu ¢alismalar afaziye yol agan lezyonlar hakkindaki bilgileri genis
olgiide artirmiglardir. Oncelikle Broca afazili olgulan inceleyen Mohr sadece Broca alanina
smurh kalan, kiigiik lezyonlarin kisa siirede diizelen ‘minér’ motor afaziye yol agtigim, ciddi
Broca afazisinde ise posterior inferior frontal bélgenin yamisira, inferior rolandik, 6n temporal
ve parietal lezyonlarin bulundugunu ortaya koymustur (30). Naeser ve Hayward, 3 Broca
afazili hastada Broca alanim da igine alan, genis prerolandik lezyonlar tammlamiglardir (31).

Yarnel ve ark 6 Broca afazili hastanin 1’inde sol niikleus kaudatus bagi, 2’sinde sol parietal ve
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parietotemporal, 2’sinde de sol arka-alt inferior frontal va 6n parietal lezyonlar saptamiglardir.
Basso ve ark. sol hemisfer lezyonu dolayis: ile strok gegiren hastalar iginde afazileri olan
olgularda benzer sonuglar bulmuglardir (30). Son iki ¢alismada sunulan olgular, Broca
afazisinde beklenen lezyon lokalizasyonundan farkli bélgelere lokalize lezyonlar
gostermektedir. Ozeren yaptig1 ¢alismada 5 Broca afazili hastanin sadece 2’sinde BBT ile
lezyonu Broca alam iginde tespit etmis, diger 3 hastada 6zellikle parietal korteksde belirgin
lezyonlar saptamistir (28). Bizim MRG ile yaptigimiz ¢alismada; 8 Broca afaziklinin 5’inde
frontal bolgeyi etkileyen lezyon saptandi, 1 tanesinde putamende, 1 tanesinde yine bazal
niikleuslarda, 1 tanesinde de superior temporalde lezyon gosterildi. SPECT’de
hipoperflizyonun gevre alanlara da yayildigi, parietooksipitale uzandigi goriilmiis, 1 olguda

kars1 hemisferin oksipitalinde ve serebellumunda da hipoperfiizyon gosterilmistir.

Wernicke afazisi klasik olarak sol temporal lobda 22. alan lezyonlarinda ortaya ¢ikar (1-
5). BBT ile yapilan galigmalarda, Wernicke afazisinde lezyonlarin sadece Wernicke alanini
icermekle kalmayip, temporal lobda &ne ya da arkaya dogru yayilim gosteren, buna ek olarak
inferior parietal bolgeyi, anguler ve supramarginal girus alanlanm etkileyen lezyonlar
gosterilmistir. Haeser ve ark. yaptiklan ¢aligmada Wernicke afazisinde lezyonu sol temporal
bolgede tespit etmislerdir(31). Klasik verilere karsin, atipik lokalizasyonlardaki lezyonlarla
ortaya c¢ikan Wernicke afazili olgular da bildirilmistir. Basso ve ark yaptiklar c¢alismada
anterior lezyonlu (santral sulkusun 6n tarafindaki lezyonlar) 5 hastada Wernicke afazisi tespit
etmiglerdir (30). Ozeren ve ark. 20 Wernicke afazili hastamin 15’inde Wernicke alamm igine
alan posterior lezyonlar (santral sulkusun arka tarafinda kalan lezyonlar) gdstermigler, 3
hastada kapsulostriat, 2 hastada da Broca ve Wernicke alanlarii birlikte igine alan genis

lezyon géstermiglerdir (48).

Yaptigimiz ¢aligmada 4 Wernicke afazisi tespit edilmig, MRG ile 3’tinde klasik bilgilere
uygun olarak temporoparietal lezyon bulunmus, 4.’de yine temporal bolge tutulmus, ilave
olarak inferior frontal bolge, putamen ve kaudat niikleus tutulmustur. 4 hastada da SPECT de
temporoparietal hipoperfiizyon goriilmiistir ve bu hastalardan birinde (20. hasta)
hipoperfiizyon oksipital bolgeye kadar uzanmagtir.

Global afazi, klasik olarak Broca ve Wernicke alanlarim birlikte etkileyen, genis anterior-
posterior lezyonlarda ortaya ¢ikir. Komsu beyaz cevher de genellikle lezyona katilir. Ancak
bu alanlarin her ikisini birlikte etkilemeyen lezyonlarla ya da sadece derin subkortikal
yapilarin lezyonlariyla da global afazi gelistigi gosterilmigtir. Afazik hastalarin yaklagik %10-
40’inda global afazi goriilmektedir (51). Ozeren ve ark. galigmalarinda 46 global afazik
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olgunun 26’sinda klasik anterior-posterior lezyon saptarken, 14’iinde derin, 5’inde posterior,
1’inde anterior lezyon tespit etmiglerdir (2). Mazzochi ve Vignolo ise 24 global afazili hastada
lezyonlarin genellikle tiim lisan alanlarimi tuttugunu, ancak 4 olguda hem Broca hem de
Wernicke alanlarinda lezyon bulunmadigini (lezyon sol hemisferde anterior bélgede kiiclik bir
alanda), 9 hastada ise Broca ve Wernicke alanlarindan sadece 1’inin lezyondan etkilendigini
bildirmislerdir (30).

Bizim ¢alismamizda 30 hastanin 12’sinde (%40) global afazi tespit edilmistir. Bunlarin
6’sinda hem MRG de hem de SPECT’de frontotemporal etkilenme bulunmustur. 2’sinde
MRG’de temporoparietalde lezyon tespit edilmis (bunlardan birisi hemoraji), ancak
SPECT’de frontal bolgenin de etkilendigi goriilmiistiir. 1 olguda hem SPECT’de hem de
MRG’de temporoparietalde lezyon goriilmiig, 1 olguda da hem SPECT’de hem de MRG’de
frontoparietal de etkilenme saptanmigtir, 1 olguda MRG’de niikleus kaudatus ve
periventrikiiler beyaz cevherde lezyon goriilmiis, SPECT’de frontotemporalde hipoperfiizyon
tespit edilmistir (Olgu 30). 1 hastada MRG’de lezyon temporoparietalde tespit edilmis,
SPECT’de frontoparietal etkilenme goriilmiistiir. Sonug olarak 9 hastada hem Broca ve hem
de Wernicke alanlan etkilenmigtir.1’inde sadece Wernicke alammin etkilendigi (Olgu 3),
1’inde sadece Broca alaninin etkilendigi (Olgu 16), 1’inde de MRG’de Wernicke alaninin,
SPECT’de Broca alaninin etkilendigi goriilmiistiir (Olgu 28).

Anomik afazide genel olarak ana lisan merkezlerinin korundugu kabul edilir. Gloning ve
ark tiim anomik afazi olgularinin %60’inda lezyonlarin temporoparietal bileskede, %40’ 1min
ise bagka lokalizasyonlarda (derin temporal ve/veya parietalde) bulundugunu bildirmislerdir,
bazen lokalize lezyon olmaksizin yaygin beyin harabiyetlerinde de goriilmektedir (2). Bizim
calismamizda 3 anomik afazi tespit edilmig, bunlardan birinde niikleus kaudatus, anguler girus
ve superior temporalde lezyon tespit edilmis, diger hastada insula ve niikleus lentiformisde
hematom bulunmus, Uglincli hastada da sadece bazal ganglionlarda lezyon goriilmiistiir.
SPECT’de ilk hastada frontoparietooksipital bileskede, ikinci hastada frontoparietal ve bazal
ganglionlarda hipoperfiizyon gériilmiis, MRG’de sadece bazal ganglionlarinda lezyonu olan
hastanin SPECT’i normal bulunmustur.

Transkortikal afazilerin genel klinik 6zellikleri tekrarlamanin korunmus olmasidir. Genel
anatomik ozellikleri ise sol hemisferdeki ana arterler arasinda kalan siir bélge lezyonlan ile
ortaya ¢ikmalaridir. Transkortikal motor afazide lezyon suplementer motor alan olarak da
bilinen frontal lobun superior parasagittal bolgesindedir. Transkortikal sensoriel afazide

lezyon arteria serebri media ve posterior arasindaki sinir sulama alamindadir (watershed).
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Transkortikal sensoriel afazide lezyon lokalizasyonunun Wernicke alaninin arkasinda kalan
temporoparietal bolgede oldugu kabul edilmigtir (2). Naeser ve Hayward, Broca alaninin
tizerindeki ya da altindaki beyaz cevher lezyonlarimin transkortikal motor afaziye yol agtigim
bildirmislerdir (31). Ozeren ve ark. ¢aligmalarinda tespit ettikleri 1 transkortikal motor afazili
hastada sol 6n frontal bélgeden baslayip frontal horna kadar uzanan ve frontal subkortikal
yapilar1 da kismen igine alan hemoraji ile uyumlu lezyon saptamislar, transkortikal sensoriel
afazi tespit ettikleri 1 hastada sol parietooksipital bolgede, korteksi ve subkortikal beyaz
cevheri etkileyen kiiciik bir infarktla uyumlu lezyon saptamiglardir (28).

Bizim ¢aligmamizda 1 transkortikal motor ve 1 transkortikal sensoriel afazi tespit edildi.
Transkortikal motor afazide lezyon MRG’de frontalde, SPECT’de frontoparietal bolgede
goriildi. Transkortikal sensoriel afazide MRG’de lezyon temporoparietooksipital bileskede
saptandi, SPECT’de ayn1 bélgede hiperperfiizyon gériildii.

Subkortikal afaziler; kapsulostriatal ve talamik afaziler olarak 2 gruba ayriimaktadir.
Kapsulostriatal afaziler ise kendi aralarinda kapsulostriatal anterior ve kapsulostriatal
posterior olarak 2’ye aynlir. Ilk kez Naeser tarafindan 6nerilen bu siiflama gegerliligini
korumaktadir. Kapsulostriatal anterior yapilari tutan lezyonlarda siklikla tutuk, kapsulostriatal
posterior lezyonlarda ise siklikla akici afaziler goriinmektedir. Lezyonun periventrikiiler
beyaz cevherde gosterdigi yayilim ¢ogu kez afazi tipinin ve siddetinin belirlenmesinde 6nemli

rol oynamaktadir (31).

Son yillardaki ¢aligmalaria lisan fonksiyonlarinda énemli gérevler iistlendigi anlagilan
dominant talamusun lisanda oynadigi rolii ilk kez  Dejerine ve Roussy 1906°da
tamimlamiglardir. Daha sonralann 1959°da Penfield ve Roberts elektrik stimiilasyon
caligmalarina dayanarak talamusun anterior ve posterior lisan alanlan arasinda baglanti
merkezi oldugunu ileri siirmiiglerdir. Bunu Fisher’in sol talamik hemorajinin ana bulgusu
olarak afaziyi gostermesi izlemistir. Alexander ve LoVerme daha 6nce tamimlanan kortikal
afazi tiplerinden farkl: bir afazi paterni gézlemislerdir. Bu hastalarin bir bolimii karmagik
ciimleleri tekrar edebiliyorlar, ancak transkortikal sensoriel afaziden farkli olarak duyarak
anlamada 6nemli bir bozukluk géstermiyorlardi. Daha sonra Glosser ve ark, sol talamik
hemoraji hastalarinda duyarak anlamanin ve tekrarlamamin orta derecede bozuldugunu ve

tabloya disprosodinin eglik ettigini bildirmislerdir (2).

Bir hastamizin MRG’sinde sol talamusdan ventrikiile agilan hematom saptandi.
SPECT’de frontal bolgede kiiciik bir alanda hipoperfiizyon vardi. GAT ile klasik afazi
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sendromlarinin hi¢ birine uymayan ve afazi kliniginde giin i¢inde degisiklik gbzlenen bu

hastay: subkortikal afazi olarak degerlendirdik.

PET ve SPECT g¢aligmalar1 sonucu talamus ve diger subkortikal lezyonlara bagh afazi
sendromlarinin geligiminde kortikal boélgelere uzanan fonksiyonel lezyonun sorumlu oldugu
ileri siiriilmiigtiir. Olsen ve ark subkortikal lezyon saptanan afazik olgularda ipsilezyonel
kortikal hipoperfiizyon saptadiklarini, oysa benzer lezyon gézlenip afazi gelismeyen olgularda
kortikal hipoperfiizyon gelismedigini bildirmiglerdir. Bu bulgu subkortikal lezyonlu olgularda
noropsikolojik semptomlarin ortaya ¢ikmasinda kortikal disfonksiyonun en 6nemli nedensel
faktér oldugunu diigiindiirmektedir (48). S6z konusu kortikal disfonksiyonun gelisiminde
iskemik penumbra ya da 6deme bagli basi gibi olasi nedenler ortaya atilmigsa da, en fazla
kabul goren goriis Monakov’un ortaya attifi, son yillarda fonksiyonel goriintiileme
yontemlerindeki gelismelere kosut olarak yeniden giincellik kazanan diagizis ya da
transnéronal depresyon tablosudur. Bu tablo fokal bir lezyonla karsilikli baglant: i¢inde olan
komsu ya da uzak diger korteks alanlarinda da deafferantasyon nedeniyle fonksiyonlarin
deprese olmas1 ve sonugta bu korteks alanlarinda da hipometabolizma ve serebral kan akimi
azalmasi esasina dayanmaktadir (48, 52). Soh ve ark (1978), Tagawa ve ark (1982), Metter
ve ark (1989) ve Janicek ve ark, BBT ve MRG kullanilarak yapilan ¢aligmalarda morfolojik
olarak saptanamayan ancak afazi tipi ile ilgili fonksiyonel olarak baglantili bolgelerde SPECT
ile perflizyon azalmasi saptamiglardir (53). Baron ve ark talamusda lezyon saptanan ancak
ndrolojik goriintiileme ile kortekste lezyon goriinmeyen 10 hastanin 9’unda korteksde PET ile
hipometabolizma gostermigsler, sadece 1 hastada gosterememislerdir (54). Fasanaro ve ark
BBT de talamusda lezyon gozlenen hastanin SPECT’inde parietotemporal bolgede
hipoperfiizyon tespit etmislerdir (55). Nakane ve ark BBT’de sessiz beyin infarkti olan
asemptomatik kigilerde de ilgili kortekste SPECT’le serebral kan akimi azalmasim
gostermislerdir (56). Rango ve ark yaptiklar1 ¢alismalarda benzer sonuglar1 bulmuslardir (57).

Okuda ve ark yaptiklan ¢aligmada subkortikal strok gegiren 8 hastanin 4’{inde global
afazi tespit etmigler ve bu hastalarin MRG’lerinde putamen, posterior internal kapsiil,
temporal isthmus ve periventrikiiler beyaz cevherde lezyon saptamglar, afazisi olmayan diger
4 hastada sadece subkortikal niikleuslar: etkilenmis bulmuglardir. SPECT tetkiklerinde afazik
grupta perisylvian bélgede genis bir hipoperfiizyon, afazisi olmayan grupta perisylvian alanin
korundugu kii¢iik kortikal alanlarda hipoperfiizyon saptamislardi. Periventrikiiler beyaz
cevher lezyonlar, perisylvian dil alanlarina direkt ya da indirekt olarak baglanan
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kortikokortikal, genikiilokortikal, kortikotalamik, talamokortikal yolaklar1 kesintiye
ugratmakta, bu da kortikal hipometabolizma ve hipoperfiizyona yol agmaktadir (58).

Demeurisse ve ark 29 afazik hastada yaptiklan ¢alisma sonucu subkortikal lezyonlar
sonucu olusan afazilerin kortikal diasizisin varlifina tam olarak atfedilemeyecegine, diasizisin
yeri ve siddetinin afazinin klinik siddeti ve olugumu ile alakali olacagina ancak afazinin klinik

tipi ile ilgisiz olacagi sonucuna varmisglardir (59).

Wallesch ve ark saglikli bireylerde lisan iiretimi sirasinda SPECT ile serebral kan akimim
incelemisler; dominant olan sol kortikal ve subkortikal bolgede ( 6zellikle sol frontal bolge,
daha az olarak sol temporal bolge, az ya da gok bilateral kaudat niikleus, sol anterior talamik
ve pallidal bolge) serebral kan akiminda belirgin artiy gozlemisler, lisan dretimi sirasinda

beynin birgok bolgesinin aktif oldugu sonucuna varmiglardir (60).

MRG’de bazal ganglionlarda lezyon olan ancak gorsel olarak SPECT’de lezyon
saptanamayan 2 hastamizin Kantitatif olarak SPECT tetkiklerinde diger hemisfere gore
perflizyon azalmasi saptanmugtir (Olgu 10, 13). Bu da SPECT de gorsel olarak saptanamayan
ancak kantitatif olarak tespit edilen perfliizyon Ol¢limiiniin lezyon tayininde Onemli

olabilecegini géstermektedir.

2 hastamizda yapisal lezyonun kontrlateralindeki serebeller bolgede ve bunlardan birinde
de yine kontralateral oksipital bélgede hipoperfiizyon saptanmistir (Olgu 23, 29). Bu durum
diasizisle agiklanmmgtir. Noronal aktivitedeki azalma yapisal lezyonun oldugu hemisferde,
lezyonun kars: tarafindaki hemisferde ve kontrlateral serebellumda (gapraz serebeller diasizis)
olabilmektedir. (59, 61).

Hastalarrmzin 3’{inde yapisal lezyonla uyumlu hemisferde liikks perfiizyon belirtisi olan
hiperperflizyon tespit edildi (Olgu 12, 21, 22). Hastalarin 2’sinde hiperperflizyon yerlesimi
yapisal lezyonla uyumlu 1’inde uyumsuzdu (Olgu 12). Kutluk ve ark 12 afazik hastamn
SPECT calismalarinda yapisal lezyonun oldugu hemisferde 10 hastada hipoperfiizyon, 2
hastada hiperperfiizyon saptamiglardir (62). Serebrovaskiiler ataklarda okluze arterin
rekanalizasyonunun gostergesi olan hiperperfiizyon kisa siire devam ettikten sonra bunun
ardindan serebral kan akiminin normalin altina diigtiigii uzun bir dénem gelir. Postiskemik
hipoperfiizyon déneminde, metabolizma normale dénebilir ve hatta normaldekini de gegebilir.
Daha sonra hasarli dokuda serebral kan akimi bir kez daha normalin tizerine ¢ikabilir. Bu
sirada metabolizma diiger. Bu degisiklikler birkag giinliik bir donem iginde geligirler. Zamanla
beyin kan akim infarktli dokunun azalmig metabolizma hizina uyan bir diizeye gelir. 11
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hastalik bir ¢alismada 1 hastada klinigin baslangicindan itibaren 16 saat iginde, 12 hastalik
baska bir ¢aligmada da 7 hastada klinigin baslangicindan itibaren 16 ile 30 saatleri arasinda
hiperperfiizyon kaydedilmigtir. Baron ve ark. yalmz nekrotik alanlarda degil diger bolgelerde
de 48 saat sonra hiperperfiizyonun olabilecegini gostermislerdir (61).

Normal dinlenme halinde, eriskin insan beyninin kan akimi dakikada 100 gram igin 50
mililitredir. Beyin kan akimi dakikada 100 gram i¢in 20 mililitrenin tizerinde oldugu siirece,
beynin metabolizma ve fonksiyonunda higbir degisiklik olmaz. Bu diizeyin altinda beynin
elektriksel aktivitesi yetersiz kalir ve norolojik semptomlar goriiliir. Beyin kan akim dakikada
100 gram igin 10-12 mililetreye kadar diigtliii zaman hiicre membranimin biitiinligii
kaybolur, tekrar perfiizyon olmassa bunu hiicre &ltimii izler. Noronlarin gegici serebral iskemi
donemine dayanabilmeleri, siddete ve siireye baghdir. Yas, tiir, ates, glukoz miktan ve farkh
ndron popiilasyonlarinin degisen duyarliliklar1 gibi diger etmenler de iskemi toleransim
etkiler. Akut iskemi sirasinda olusan néronlarin fonksiyonsuz; ancak canh ve reperflizyon ile
kurtulabilir halde olduklan fizyopatolojik durum iskemik penumbra adint alir (63). Lassen ve
ark BBT’de hipodens alanlarin etrafindaki normal dansiteli alanlarin daha sonra otopsi ile
incelemelerinde noéronal kayip oldugunu goézlemiglerdir. Raynaud ve ark da
deafferantasyondan farkli olarak infarkt ¢evresindeki alanlarda da serebral perflizyonda
azalma tespit etmislerdir. Hatazawa ve ark ¢ahigmalar1 da periinfarkt alanlarda direkt ndronal

hasar1 g6stermiglerdir (64).

Bizim ¢alisjmamizda da MRG T1 kesitlerindeki lezyon alanlar1 ile SPECT deki lezyon
alanlar1 arasinda SPECT lehine istatistiksel olarak anlamli bir biiyiikliik fark: bulundu. Bu da
lezyon etrafinda radyolojik goriintiileme ile tespit edilmeyen ancak fonksiyonel goriintiileme
yontemleri ile saptanabilen iskemik bir alamin oldugunu gostermektedir. MRG T2
kesitlerindeki lezyon alanlar ile SPECT lezyon alam arasinda istatistiksel anlaml olabilecek
bir biiyiikliik farki tespit edilmedi. Ancak T2 kesitlerinde 6demin de lezyonla aym goriintiiyt
vermesi lezyonu oldugundan daha biiyiik gostermektedir.
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8. OZET

Bu caliymada, SVH nedeniyle klinigimize yatinilan ve afazileri olan 10’u kadin toplam
30 hastaya akut atagin ilk 48 saati icinde MRG ve SPECT tetkikleri yapildi, biling durumu
afazi testini uygulamaya yeterli oldugu donemde Giilhane Afazi Testi uygulandi.

GAT sonuglanna gére 8 hastada Broca, 4 hastada Wernicke, 12 hastada global, 3 hastada
anomik, 1 hastada transkortikal motor, 1 hastada transkortikal sensoriel, 1 hastada subkortikal
afazi tespit edildi.

Afazj tipi ile MRG lezyon lokalizasyonu karsilagtiriidiginda, lisamin klasik anatomoklinik
iligkisinin biiylik Ol¢iide saglandifi ancak bir kisminda lisan fonksiyonlan ile ilgili
bolgelerden uzak lezyon alanlarinda da afazilerin ortaya ¢iktif1 goriilmiigtiir. Bu ¢aligmada
talamusun ve diger subkortikal yapilarin lisanda onemli gorevler iistlendikleri ve bu
bolgelerin etkilenmesi ile degisik afazi tiplerinin ortaya ¢ikabilecegi ve bazen bunlann tek bir

afazi simfina dahil edilemeyecegi goriilmiistiir.

MRG lezyon yeri ile SPECT’deki perfiizyon degisikligi yeri karsilastinldiginda biiyiik
Olgtide korele olduklari saptanmistir, fakat SPECT’de aym hastada farkli alanlarda da
hipoperfiizyon tespit edilmis ve diasisizle agiklanmigtir.

MRG lezyon alanlar1 ve SPECT perflizyon degisikligi alami hesaplandiginda SPECT
lehine anlamli bir artis ortaya ¢ikmustir.

SPECT perfiizyon degisikligi yiizdesi ile afazi tipinin giddeti arasinda iligki olabilecegi
diiglintilmliy ve afazi prognozunun tayininde yararli olabilecegi izlenimi alinarak yeni

caligmalar i¢in fikir vermistir.
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9. SUMMARY

In this work, mangnetic resonance imaging (MRI) and single photon emission
coputerized tomography (SPECT) were used to investigate aphasia in 30 inpatients (10
female, 20 male) with cerebrovascular accident admitted to our clinic within the first 48 hours
of the cerebrovascular event. Giilhane Test for Aphasia (GAT) was applied to all the patients

when the level of conciousness was available for application of the test.

Interpretation of the test results reveoled Broca’s aphasia in 8, Wernicke’s aphasia in 4,
global aphasia in 12, anomic aphasia in 3, transcortical sensorial aphasia in 1, transcortical

motor aphasia in 1 and subcortical aphasia in 1 of the patients.

When type of aphasia was compared with lesion localization on MR], it was found that
classic clinicoanatomical relation of language had been preserved on a grand scala however
some lesion away from regions known to be associated with language functions had also
produced aphasia. Interpretation drawn from this work is that the thalamus and other
subcortical structures also play a major role in language fonctions and involvement of these
structures might occasionally produce aphasia types that do not fall into a single catogory of

language syndrome.

Lesion localizations on MRI were found to be strongly correlated to the sites of perfusion
alterations on SPECT, however SPECT additionally revealed different regions of
hypoperfusion in a given patient which might be interpreted as diaschisis.

When lesion localizations on MRI and areas of altered perfusion on SPECT were
quantitatively compared, there was a statisticcally significant increase in favor of SPECT.
Percentage of perfusion alteration on SPECT might be a useful tool to assess the prognosis of
aphasia and might also be inspirin with hope for further studies.
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