68 afazili hastanin etiolojik-klinik-laboratuvar
bulgular1 yoniunden incelenmesi
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Klinigimizde degisik hastaliklar nedeniyle yatanlardan afazi tesbit ettigimiz 68 hastanin etiolojik faktérleri ile klinik bulgulari
ye laboratuvar 6zelliklerini karsilastirmak, afazi tipi ile lezyon lokalizasyonunu incelemek amaci ile bu c¢alisma yapilmistir.

Hastalara Glilhane Afazi Testi uygulanarak tipleri incelenmis 42'si (%61.74) erkek, 26'si (%38.26) kadin olan hastalarda
en fazla global afazi (%35.28) ve motor afazi (%32.34) goriilirken % 11.76 sensorial afazi, %10.3 konduksiyon afazi,

%4.41 tronskortikal sensoriyal,

%2.94 transkortikal motor ve nominal afaziler gérilmustiir.

Afaziye neden olan etkenler incelendiginde elektroensefalografi (EEG) ve Bilgisayarli Beyin Tomografisi (BBT) bulgulariyla
36 hastada (%52.9) infarkt, 14 hastada (%20.58) hematom ve hemoroji, 5'inde (%7.53) tiimér, 3'liinde (%4.4) atrofiyle
beraber infarkt ve hematom, 3'linde (%4.4) kortikal atrofi 2'sinde (%2.9) dejeneratif beyin hastaligi, birer hastada apse ve
hidrosefali gériilmiis, 3 hastanin (%4.4) blitiin laboratuvar bulgulari normal degerlendiriimistir. Afazili hastalarin 56'sinda
(%82.32) lezyon lokalizasyonu ile afazi tipi arasinda uyum gérilmiis, 12 hastada (% 17.68) afazi tipi ile klinik ve laboratu-

var bulgulari arasinda bir uyum bulunamamistir.

Beynin en &nemli fonksiyonlarindan biri olan konusma birgok anatomik olusumun kontrolii altindadir. Afazilerin lezyon
lokalizasyonu ile aciklanabilir 6zellikleri yaninda tartismalara agik pek ¢ok ydénl vardir.

[Tiirk Tip Arastirma 1992, 10(4): 227-232)

Anahtar Kelime: Afazi

Afazi konusma yetenegindeki 0Ozel tip bozukluklari an-
latmak icin kullanilan bir terimdir. Serebral lezyonlar
sonucu konusma, anlama, tekrar, isimlendirme, okuma,
yazma fonksiyonlarindan biri veya birkaginin bozulmasi-
dir.

Afaziyi ilk kez 1836'da Since Dox'un ve 1863'de
Broca'nin tarif ettigi sol frontal lob inferior kisimlarindaki
lezyonlardan ileri geldigini ifade etmelerinden sonra
1874'de Wernicke'nin sol temporal girus superior kisim-
larindaki lezyonlardan degisik afaziler tarif ettigi belirtil-
mektedir (1-3).

Afazileri ilk ifade eden bu arastirmacilardan sonra
pek ¢ok anatomik ve fizyolojik siniflandirmalar ile
degisik afaziler belirtilmis ancak temelde Broca-Motor,
Wernicke-Sensorial olmak lzere iki tip afazi yer almak-
tadir (3-5).
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Sol hemisfer silvian fissur superior kismi, inferior
frontal girusun posterioru, komsu korteksin insular ve
operkular kisimlari Broca-Motor konusma merkezi; Sol
hemisfer perisilvian bdélge, superior temporal girus infe-
rioru, parietal operkulum, supramarginal girus beyaz
materi  Wernicke Sensorial konusma merkezi olarak
bilinmektedir (3,6,7,8). Bu merkezler arkuat fasikulus-
lar yardimiyla birbirlerine, korpus kallosumdan ge-
cen lifler vasitasiyla karsi hemisferle baglanti halindedir
(9-11).

Konugsmanin akiciliginda bozukluk ile tekrar yete-
negdi, sesli okuma, yazma, isimlendirme, hesaplama
fonksiyonlarinda kayip olmasi ve isittigini, okudugunu
anlama, karsilastirmada bozukluk olmamasi seklindeki
afazilere motor afazi denilmektedir (12-15). konusma
akiciliginin normal olmasi yaninda konustugunu anlama-
masi veya anlam digi konusma ile okudugunu anlama,
isimlendirme, karsilastirma fonksiyonlarinda kayip, yaz-
ma ve hesaplama fonksiyonlarinin daha fazla kaybi
seklindeki afaziye sensorial afazi denilir (8,16,17). Do-
minant hemisfer motor ve sensoriyal konusma merkez-
lerinin lezyonlari sonucu her iki tip afazinin birlikte ol-
masi durumunda global-total afazi meydana gelmekte-
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dir (10, 18,19). Frontal ve temporal merkezlerde hasar
olmadan aralarindaki iliski ve iletimde (6zellikle arkuat
fasikulus ve angular, supramarginal girus) hasar akici
ve parafazik konusma, okuma, tekrarlama ve yazma
fonksiyonlarinda kayip, anlama fonksiyonunun azalmasi
seklinde gériilen afaziye konduksiyon-iletim tipi afazi
denilir (11,20). Broca motor alani gevresindeki lezyon-
lar sonucu okuma, tekrar, isimlendirme yeteneklerinin
korunmasi yaninda konusma akiciliginda azalma veya
parafazi, anlama yeteneginde azalma seklinde olan
afaziye transkortikal motor afazi denilmektedir (21,22).
Wernicke alani posterioru ve gevresindeki lezyonlar so-
nucu akici konusma, tekrar yeteneginin normal olmasi
yaninda dudugunu ve okudgun anlama fonksiyonu kay-
b1 ve anomi ile karekterize konusma bozuklugu trans-
kortikal sensorial afazi olarak bilinmektedir (23,24).
Transkortikal motor ve sensorial afazinin bir varyant
olarak belirtilen frontal lob assosiasyon korteks angular
girus etrafi, parietal ve temporal bélgeler gbi farkh ki-
simlardaki lezyonlar sonucu olusan afaziye nominal
(anomik) afazi denir. Bunda konusma akicidir, anlama
ve tekrarlama normaldir, objeyi tanir ama isimlendirme
bozuktur, dogru kelimeyi bulamaz (7,25,26).

Konusma fonksiyonlarinda bir hemisferin digerine
ustunligu vardir. Sol hemisfer %95 oraninda dominant-
tir (4,6,8,27). Dominant hemisfer tesbitinde karotid ar-
terlerden sodyum amylobarbital verilmesiyle (Wada tes-
ti) afazi olusturularak test edilmesi halen kulla-
nilmaktadir (28, 29). Bir hemisferin niye dominant ol-
dugu tam olarak bilinmemektedir. En ¢ok herediter fak-
torler sorumlu tutulmaktadir (30). Sol hemisferden ge-
len kortikosipinal liflerin digerinden daha fazla oldugu
(31), sol hemisfer konusma merkezlerinin daha genis
oldugu (32), sol silvian fissurun daha uzun oldugu (33)
seklinde ifadeler belirtiimektedir. Konusmanin c¢ok kar-
masik bir fonksiyon oldugu sadece sol hemisferin kon-
trolunda bulunmadagi sag hemisfer ve interhemisferik
baglantilarla iligkili oldugu fikri yaygindir (34-36). Ko-
nusmanin affektivitesi, hafiza, sekil, uyum ve vezini,
global dikkat ile ilgili 6zelliklerin sag hemisferde hakim
oldugu belirtiimektedir (37,38). Konstriiksiyonlar, vizlel-
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Sekil 1. Afazi alanlarinin sematik gérinimda.
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1. Motor (Broca) Afazi
2. Sensoriol (VVernicke) Afazi
3. lletim (Konduksiyon) Afazi

Sekil 2. Afazi alanlarinin sematik goriiniimii (On-Arka).

spatial fonksiyonlar, davranis ve emosyonlarda sag he-
misferin dominant oldudu ileri surulmektedir
(26,35,39,40). Sekil 1 ve 2'de Afazi alanlari sematik
olarak gOsterilmektedir.

GEREG VE YONTEM

Son iki yil iginde Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Noroloji kliniginde yatirilarak takip ve tedavi
edilen hastalardan afazi tesbit edilen 68 hasta arastir-
maya alinmistir. Hastalarin fizik ve ndérolojik muayene-
leri yapilarak etiyoloji ve klinigi aydinlatmak amaciyla
hepsine EEG ve BBT cgekilmigtir.

EEG "Gras 8-10 Model Eletroensefalografi" cihazi
ile, BBt "Hitachi CTHSF Model" cihazi ile yapilmistir.

Hastalara ilk 2-7 gin iginde Gulhane Afazi Testi
(41) uygulanmis buna goére afazi tipleri belirlenmistir.
Hastalarin lezyon lokalizasyonu ile afazi tipi arasindaki
ilgi incelenmis BBT veEEG c¢ekilmeyen hastalar ile
eski afazik hastalar incelemeye alinmamistir.

BULGULAR

Afazili 68 hastadan 42'si (%61.74) erkek, 26'si
(%38.26) kadin hasta olup 39-81 yaslar arasi yas orta-
lamasi 57'dir.

Afazi testiyle 22 hastada (%32.34) motor afazi, 8
hastada (%11.76) sensoriyal afazi tesbit edilmis en
fazla global afazi 24 hastada (%35,28) bulunmustur
(Tablo 1.)
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ALTMIS SEKIZ AFAZALI HASTANIN iNCELENMESI

Sekil 3. Total afazi olan bir hastanin tomografik gérinimd.

Hastalarin etiyolojik tanilari laboratuvar bulgulari
yardimiyla incelenmis afazi yapan nedenler arasinda
en fazla 36 hasta (%52.9) ile serebral infarkt gelmekte-
dir. Hastalarin 14'inde (%20.58) hematom, 5'inde
(%7.53) serebral tumor, 3'Unde (%4.4) kortikal atrofi
bulunmustur. Ayrica 2'sinde (%2.9) dejeneratif beyin
hastaligi, 2'sinde (%2.94) kortikal atrofi ve infarkt, birer
hastada apse, hidrosefali, hemorajik infarkt, atrofi ile

Tablo 1. Hastalarin afazi tiplerine gore siniflandirilmasi

Afazi tipi Hasta sayisi

(n) (%)
Broca-Motor afazi 22 32.34
Wernicke-Sensoriyal afazi 8 11.76
Global-Miks-Total afazi 24 35.28
Konduksiyon-iletim tipi afazi 7\ 10.29
Transkortikal Motor afazi 2 2.94
Transkortikal Sensoriyal afazi 3 4.41
Nominal afazi 2 2.94
Toplam 100 100

Tablo 2. Hastalarin Afazi Yapan Nedenlere gore
Siniflandiriimasi

Afaziye neden olan lezyon Hasta sayisi

(n) (%)
Serebral infarkt 36 52.92
Serebral hematom 14 20.58
Serebral timor 5 735
Serebral kortikal atrofi 3 4.41
Dejeneratif beyin hastaligi 2 2.94
Serebral apse 147
Hidrosefali 1 1.47
Serebral infarkt ve kortikal atrofi 2 2.94
Serebral hematom ve kortikal atrofi 1 47
Hemorajik infarkt 1 147
Nedeni Bilinemeyen 2 2.94
Toplam 100 100
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Sekil 4. Motor afazi olan bir hastanin tomografik goériinima.

birlikte hematom bulunmus, 2 hastada (%2,94) afazi
yapan bir neden bulunamamistir (Tablo 2).

Afazi yapan nedenlerin tipi ve lokalizasyonu yo-
niinden BBT bulgulari degerlendirilerek afazi tipleri se-
rebral lezyonun lokalizasyonu ile karsilastirildiginda 56
hastada (%82.32) afazi tipi literatiirde belirtilen lokali-
zasyonla uyumlu bulunmustur. Hastalarin 12'sinde
(% 17.68) afazi tipi ile lokalizasyonu arasinda bir iligki
bulunamamistir. Bu hastalarin 2'sinde (%2.94) afazi ya-
pibilecek higbir lezyon bulunamadi, 2'sinde (%2.94) sol
frontal inferior alanda iskemik lezyon olmasina ragmen
bu hastalarda global afazi, bir hastada (%1.47) sol
frontal ve temporal bdlgelerde iskemik lezyon olmasina
ragmen motor afazi tesbit edildi. Sol frontal anterior ki-
simda tumor olan bir hastada (%1.47) konduksiyon
afazi hidrosefali olan bir hastada (%1.47) nominal afa-
zi, sol talamik infarkt olan bir hastada (%1.47) motor
afazi bulundu. Sol parietal, temporal ve oksipital bdlge-
lerde hemorajik infarkt olan bir hastada (%1.47) global
tip afazi tesbit edildi. »

TARTISMA

Konusma merkezlerinin dominant hemisferde bulun-
dugu ve afazilerin bu hemisfer lezyonlariyla yakindan il-
gili oldugu butin arastirmacilar tarafindan kabul edil-
mistir. Cok buylk oranda sol hemisfer dominanttir. Sol
hemisferi dominant olanlar sag ekstremitelerini daha Iiyi
kullanir. Hi¢ kimse her iki ekstremitesini ayni beceri ile
kullanamaz. Bu ylizden afazi sag elini kullananlarda sol
hemisfer lezyonlari sonucu meydana gelir
(1,4,7,10,18,26,33). Bizim vakalarimizin hepsinde de
hastalarin daha 6nce sag elini dominant olarak kullan-
dig1 6grenildi. Lezyon lokalizasyonu 66 hastada (%2.94)
sol hemisferde idi, 2 hastada (%2.94) lokalize lezyon
tesbit edilemedi.

Lokalizasyondan baska afazilerin yas, cins, cogra-
fi bolge ve irk ile bir iliskisi olmadigi belirtilmistir (42).
serebral hastaliklar ileri yas civarinda c¢ok goérildagin-
den, bilhassa serebral infarktlarin erkeklerde daha fazla
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olmasindan dolayl bazi incelemerde erkeklerde sik go-
raldigu belirtiimektedir ancak afazi sikligindan ziyade
etiyolojik faktore bagli olarak afazi cinsler arasi fark
gostermez, bizim arastirmamizda erkeklerde %61.74
oraninda fazla ve yas ortalamasi 57 olarak bulundu.

Afazi nedenlerinden %85'inin serebro vaskdler
hastaliklar oldugu belirtilerek en c¢ok iskemik lezyon-
larda gortlmuastiar (41,42,43). biz afazilerde en ¢ok is-
kemi (%52.92) ve hematom (%20.58) bulduk.

Hangi tip afazinin daha gok goérildigli konusunda
degisik arastirmalar vardir (5,6,12,19). Serabral lezyon-
lar en g¢ok infarktlara bagli olup bu iskemik lezyonlarin
blylk bir kismi orta serebral arter beslenme alanlarin-
da olmaktadir, hematomlarin silvian fissura yakin kisim-
larda goruldigi belirtiimektedir (18,27,44). Afazi sikhgi
tipinden c¢ok lezyon lokalizasyonu ile yakindan ilgilidir.
Biz en fazla global afazi (%35.28) ve motor afazi
(%32.34) bulduk.

Afazilerin arastiriilmasinda sag hemisfer fonksiyon-
larini da g6zdénline almak gerekir, konusmanin bazi
fonksiyonlari yéninden bu hemisfer sorumlu tutulmak-
tadir (34,35,36,38,40). Subirana (30), Shapiro (40) sag
hemisferin ylksek emosyonal informasyonlarin merkezi
oldugunu, sekillerin uzaysal boyutta algilanmasinda da-
ha 6nemli rol oynadigini, konusmanin daha ziyade
praksisinde buylk fonksiyonu oldugunu belirtmislerdir.
Yayinladiklari vakalarin %70'inin apraksilerle 6zellikle
de ylz kaslari praksisi bozukluklariyla birlikte oldugunu
belirtmislerdir.

Alexander (36) oOzellikle gramer ve konusmada
hafiza ile ilgili, dikkat ve konsantrasyonda sag hemisfer
lezyonu olunca 6nemli 6lgude bozukluk goérildiginu
belirtir. Rosso (39) sad hemisfer hasari olan dnce test
etmeyip daha sonra teste tabi tuttugu 19 hastanin nor-
mal sahislardan 6nemli o6lgide daha fazla konusma
bozuklugu oldugunu vurgulamis ve bunlarin her zaman
sol hemisfer lezyonlarinda olan bozukluklardan daha
hafif ve iyi edilmedi. Sag hemisfer lezyonu bulunan
hastalarda kortikal atrofi dejeneratif beyin hastaligi, he-
morajik infarkt gibi sol hemisferi de icine alan yaygin
lezyonlar vardi.

Gorelick (37) birden fazla dil bilenlerde konusma
merkezlerinin her iki hemisfer lezyonlarinda da afazi
olabilecegini ancak %80 oraninda sol hemisferin afazi
yaptigini belirtmistir. Alexander (33) sol elini dominant
olarak kullananlarda sag hemisfer lezyonlarinin sonucu
gorulen afaziye kros afazi denilmesinin dogru olmaya-
cagini belirtir. Bizim arastirmamizda sol elini kullanan
hasta yoktu. Bir hastamizda daha 6nceden gecirdigi
travma nedeniyle sag elini iyi kullanamadigi ancak trav-
ma oncesi sag elini kullandigi 6grenildi.

Afazilerde iyilesme periyodu arastirmalara gore
degisik zamanlar olarak belirtilmistir (45,46). Afazi reha-
bilitasyon merkezlerinde 06zel konusma egzersizlerine
tabi tutulan hastalarda terapi yapilmayanlara oranla
%75 daha iyi sonuglar alindigi belirtiimektedir. Sol he-
misfer hasari olan hastalardaki afazilerin kros afaziler-
den daha geg iyilestigi, birden fazla lisan bilenlerde
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iyilesmenin daha c¢abuk oldugu belirtiimekle beraber ke-
sin bir iyilesme siresi belirtiimemektedir (46). Bizim ta-
kip suremiz iki yil oldugu igin prognoz konusunda sih-
hatli bulgular elde edemedik.

Gunumuzde afazili hastalarin lezyon lokalizasyonu
son gelistirilen tani yontemleriyle kesinlik kazanmakla
birlikte halen konusmanin bazi fonksiyonlari tartismala-
ra aciktir. Afazilerde lezyonun lokalizasyonu testler so-
nucu afazi tipine biylk Olgide uymakla beraber sag
hemisfer fonksiyonlari da gézénine alinirsa bu konuda
birgok nokta tam aydinlanmis degildir. Afaziler %60-70
oraninda apraksilerle birlikte bulunmaktadir
(7,32,38,43). Pek c¢ok tipinde kognitif fonksiyon bozuk-
luklari ile beraber agrafi, aleksi, agnozi gibi bulgular
birlikte gorulmektedir. Fonksiyonlarin daha iyi degerlen-
dirilmesi acisindan apraksi ve agnozi testleriyle birlikte
afazi testleri yapilmali ve degerlendirilmelidir. Afazili
hastalar uzun sire goézlenerek testler arasinda
degdisiklik olup olmadigi belirtiimeli bu tir arastirmalar
daha c¢ok vakayi kapsamalidir.

A report of etiologic, clinical and laboratory
findings in 68 aphasia cases

68 patients who had aphasia were examined to
compare the etiologic factors with the clinical fin-
dings and laboratory features. In addition to this
aim the type of aphasia and the location of lesions
were evaluated.

By using Gulhane Aphasia Test, the type of apha-
sia was determined. 42 (61.74%) of the patients
were women and 26 (38.26%) patients were men.
The most frequent finding was global aphasia
(35.28%). 32.34% were motor 11.76%  sensorial
10.3% conduction 4.41% transcortical sensorial,
2.94% transcortical motor and nominal apha-
sia.

By using computed tomograhpy scaning of of the
brain and electroencephalography the effective
factors were investigated. 36 patients (562.9%) had
infarctions, 14(20.58%) hematomas 5 (7.53%)
brain tumors, 3(4.4%) cortical atrophy. Further
more cortical atrophy and degenerative brain di-
sease were determined on 4(5.88%) patients. La-
boratory findings were normal in 3 (4.4%) patients.
There was a correlation between the location of
lesion and type of aphasia on 56(82.30%) patients.
There were no significant differences between la-
boratory findings, clinical findings and type of
aphasia in 12 (17.68%) patients.

Speaking, as one of the most important functions
of the brain, is under the control of many anatomi-
cal formations. Many characteristics of aphasia,
can be explained with lesion localization. Other
aspects are debatable.

[Turk J Med Res 1992, 10(4): 227-232]
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