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1-GIRIS VE AMAC

Serebrovaskiler hastaliklar bilindigi gibi gelismis Ulkelerde kalp
hastaliklari ve kanserden sonra gelen tc¢lncu 6lim nedeni ve birinci sakatlk
nedenidir. Saglik harcamalarinda 6nemli bir yer tutar. Sosyoekonomik acidan
¢cok onemli bir hastalik grubudur. Tim dinyada ortalama yasam suresinin
artmasina paralel olarak insidans ve prevalansi giderek artmaktadir. Oliimle
sonuclanabilen beyin damar hastaliklarina yakalanmadan ©6nce var olan risk
faktorlerinin diizeltiimesi gerekir.

Serebrovaskuler hastalik terimi kan damarlarini ilgilendiren patolojik bir
sure¢ sonucu beyinde olusan tim bozukluklari anlatmaktadir. Vaskuler patojik
sure¢ icinde kaba hatlariyla emboli, tromboz, disseksiyon, damar yirtilmasi,
ateroskleroz, arterit, anevrizmal genigleme gibi olaylari kapsar.

inme Klinik olarak beyin parankimindeki herhangi bir lezyon neticesinde
olusan tablodur. Beyin damarlarinda tikanma, parankim kanamasi ve
subaraknoid kanama gibi farkli sebeplere bagll olarak gelisir. Sonu¢ olarak
hastalarda cesitli motor, duyusal ve kognitif fonksiyon bozukluklari olusur. Beyin
damar hastaliklarinin dnemli belirtilerinden biri de afazidir. Afazi beyin hasari
sonucu olugan ve dil islevlerinin bozulmasi veya tamamen kaybolmasi anlamina
gelen bir kognitif fonksiyon bozuklugudur. inmenin akut safhasinda afazi % 21-
38 oraninda goraldr.

Afazi farkh etyolojilere bagh olarak ortaya cikabilen bir sendromdur ve
yuksek oranda morbitide, mortalite ve ekonomik kayba sebep olur. Afazinin tipi,
siddeti ve hangi olaya bagli olarak ortaya ciktiginin bilinmesi, uygulanacak

tedavi protokoll ve prognoz takibi agisindan énemlidir.



Afazinin tanisinda cesitli testler kullanilir. Bunlardan bazilari; Boston
Diagnostik Afazi Testi, Western Afazi Testi, Aaachen Afazi Testi ve Ulkemizde
sik kullanilan, modifiye edilmis Gulhane Afazi Testi’ dir. Bu testlerde spontan
konusma, anlama, okuma, yazma, tekrarlama ve isimlendirme fonksiyonlari
degerlendirilir.

Afazinin tedavi ve rehabilitasyonu konusunda bugine kadar cesitli
yontemler denenmigtir. Bunlar arasinda cesitli ila¢c tedavileri ve konusma
terapileri yer almaktadir. Bazl hastalarda sadece konusma terapisi, bazi
hastalarda ise hem konusma hem de ilag tedavisi birlikte denenmigtir. Medikal
tedavi olarak GABA derivesi olan piracetam; katekolamin sistem aktivasyonu
yapan bromokriptin, dexamfetamin; kolinerjik sistem aktivasyonu yapan
donepezil ve serotoninerjik etki gosteren cesitli ilaclar denenmistir.

Afazili hastalarda tedavilerin etkinligi, tedavi dncesi ve tedavi sonrasi
beyin kan akimlari arastirilarak degerlendiriimektedir. Afaziye yol agcan lezyonlar
genellikle ilgili bélgede kan akiminin da azalmasina yol agmaktadir. Bunun igin
pozitron emisyon tomografi (PET), single-photon emisyon tomografisi (SPECT),
fonksiyonel manyetik rezonans goruntileme (fMRI), perfizyon ve diffiizyon
agirhkh manyetik rezonans goéruntileme, transkranial doppler ultrasonografi (
TCD ) gibi yontemler kullaniimaktadir. PET ve SPECT, beynin bélgesel kan
akimi ve metabolizmasi gibi fizyolojik parametreleri hakkinda ayrintili bilgiler
saglamaktadir. Boylelikle beynin anatomik yapilarindan ¢ok fonksiyonel durumu
goruntilenebilir. Manyetik rezonans gortntileme (MRG) néroanatomik yapilari
gostermede bilgisayarl beyin tomografisi (BBT) ‘nden Ustindir. MRG, BBT ile
saptanan lezyona ek olarak diger lezyonlari da gdstermekte ve daha kesin
anatomik lokalizasyon yapmaya imkan tanimaktadir.

Transkranial Doppler Ultrason, serebral hemodinamik kan akimini dlgmek
icin kullanilan bir metoddur. Kafatasi Uzerindeki uygun kemik pencereden
ultrasound probu ile yaklasik 2 Mz’ lik ses frekansi gonderilerek yanit alinmaya
caligilarak yapilan bir islemdir. Avantajlari oldugu gibi dezavantajlari da vardir.

Afazili hastalarda tek basina medikal tedavinin etkinligi bilinmemektedir.
Oysa konusma terapistleri Ulkemizde az sayida bulunmakta ve ¢codu hasta bu
terapiden faydalanamamaktadir. Bu calismada afazinin, hastalarin gunluk
yasamini ne kadar zorlastirdigini da g6z onine alarak, konusma terapisi

almayan hastalarda tek basina medikal tedavinin etkisini arastirmayi amacladik.



Bu amagcla akut afazisi olan hastalarda, piracetam ve serotoninerjik ajanlarin
afazi iyilesme surecine etkisini Gilhane Afazi Testi ve TCD ile degerlendirmeyi

planladik.



2-GENEL GILGILER

2.1. inme.

Beyin damar hastaligi (BDH) beynin bir bélgesinin gegici veya kalici
olarak, iskemi veya kanama nedeniyle etkilendigi ve/veya beyni besleyen
damarlarin patolojik bir sire¢ ile dogrudan tutuldugu tim hastaliklari kapsar (1,
12, 13). Dort gruba ayrilirlar:

1- Asemptomatik

2

Fokal beyin disfonksiyonu ile giden:
a. Gecici iskemik atak
b. inme [iskemik ve hemorajik (subaraknoid kanama veya primer
intraserebral hematom)]
3

4- Vaskiler demans

Hipertansif ensefalopati

inme terimi spesifik olarak beyin damar hastaliklarina bagh olarak
gelisen, ani yerlesimli, fokal nérolojik bir tabloyu ifade etmektedir (1). Beyin
damarlarinda patolojik bir stre¢ sonucu olusan vaskiler olay neticesinde,
parankimde iskemi ve kanama olmak uUzere iki tip degisiklik olusur. inme
geciren hastalarda lezyon yerine gore motor, duyusal ve lisanla ilgili cesitli
bulgular ortaya cikar (1,2).

2.1.1. insidans ve epidemiyoloji

inme, diinyada ticlincii 6liim nedeni, 6zirlulik acisindan ise birinci neden
olup, endustrilesmis toplumlarda hastane basvurularinda ve saglik
harcamalarinda 6nemli yer tutan bir hastalik grubudur. Ulkemizde inmenin

prevalansi veya insidansina ait saglkl veriler yoktur (2,11).



Dunya Saghk Orgutii (WHO), inmeyi serebral iglevlerin hizla gelisen
fokal veya global bozukluguna bagh klinik bulgularin 24 saat veya daha fazla
stirmesi olarak tanimlamistir. iskemik inme en sik inme nedeni olup; hemorajik
inme primer intraserebral kanama (ISK) ve subaraknoid kanama (SAK) olarak
ikiye ayrilabilir. Tum inmeler icinde beyin infarkti %80 (%70-85), ISK %15 (%7-
15) ve SAK ise %5 (%2-8) oranina gorulur. Enfeksiyon veya tumdrlere bagl
kanama veya infarkt ile subdural hematom siniflandirmaya girmemektedir (2).

inme epidemiyolojisinde cografya, toplumsal ve kisisel ozellikler (yas,
cinsiyet, Irk v.s.) 6nem kazanmaktadir. Diinyada 1990 yilinda 4.4 milyon kiginin
inme nedeniyle 6ldugu hesaplanmistir. 55-64 yas arasi yillik inme insidansi
1.7-3.6/1000, 65-74 yas arasi 4.9-8.9/1000, 75 yas sonrasi 13.5 -17.9/1000’ dir.
Kadinlarda 55-64 yas arasi inme insidansi erkeklere gore 2-3 kat daha azdir. 85
yasa dogru bu fark azalmaktadir. 45 yas Oncesi tum inmelerin ancak %3-5'ini
olusturmaktadir.15-45 yas arasi insidans 10/100 000; 15 yas oncesi travmatik
olmayan ve perinatal dénem disinda ise 2.7/100 000'dir. inme prevalansi ise
6/1000 civarindadir. Ulkemizde Ege inme veri tabaninda, iskemik inme tim
inmelerin %77’sini olugturmaktadir (2).

Tum dinyada yagl insan populasyonundaki artisa bagl olarak inme ve
inmeye bagli élimlerin sayisi artmaktadir. inmenin toplumsal yiikii cok agirdir.
inmeli hastalarin %20'si erken dénemde olmak Uizere %30'u bir yil icinde
O0lmekte, yasayanlarin 1/3'G de gunlik iglevlerinde bagkalarina muhta¢ olarak
yasamlarini surdirebilmektedir. Bu yizden inme, toplumda 3. ensik Olum
nedeni olmasinin yanisira, erigkinlerde ilk sirada gelen maluliyet nedenidir.
Norolojik hastaliklar nedeniyle hastahaneye yatan olgularin yarisindan fazlasini
inmeli hastalar olusturur. Nufusu giderek yaslanan Ulkemizde de inmenin ¢ok
onemli ve 6nlenebilir bir saghk sorunu oldugu agiktir (1,2).

2.1.2. Etyoloji ve Risk Faktorleri

inme etyolojisine yonelik siniflandirmalar genellikle lezyonun patolojisi,
lezyonun lokalizasyonu ve olus mekanizmasi g6zonine alinarak yapilmigtir
(2,3,4):

a. Subaraknoid kanama : Beyni cevreleyen zarlar ve beyin omurilik
sivisina olan kanamadir. Baslica nedeni konjenital veya akkiz faktérlere bagli
olarak gelisen anevrizmalardir. Anavrizmalar, genellikle beyin tabanindaki

arterler tizerinde ve bifurkasyon bolgesinde bulunurlar. Subaraknoid kanamanin



diger nedenleri ise arteriovendz malformasyonlar, travma, antikoagulasyon ve
kanama diatezleridir. Klinik bulgulari ani baslangich siddetli bas agrisi, bulanti,
kusma ve biling bozuklugu olup fokal nérolojik defisit genellikle bulunmaz. Olim
orani %30-70 olup yasayan hastalarda dnemli sekeller gozlenebilir (4).

b. intraserebral kanama : Burada kanamanin kaynag beyin
parenkiminde olup siklikla kuclik penetran arterlerin kanamasiyla bazal
ganglion, talamus ve pons gibi beynin derin bélgelerinde hematomlar meydana
gelir. Baglica neden bu arterlerde hipertansiyona bagl olarak gelisen Charcot-
Bouchard anevrizma rapturaddr. Diger nadir nedenler arasinda arterioventz
malformasyonlar (AVM), amiloid anjiopati, kanama diatezleri, timér kanamalari,
travma, antikoagulasyon, Moyamoya hastalii ve sempatomimetik ila¢ kullanimi
gelir. Klinik olarak ani gelisen bas agrisi, bulanti, kusma, biling bozuklugu ve
fokal norolojik defisitlerle karakterizedir. Kiugik hematomlar diginda mortalite
%70’lere kadar ¢ikmaktadir (2,4).

c. Serebral infarkt : Serebral infarktlarda etyolojiye gore siniflandirma
akut iskeminin tedavisi ve prognozun yanisira ikincil koruma agisindan c¢ok
onemlidir. 1993 yilinda yayinlanan TOAST (Trial of Org 10172 Acute Stroke
Treatment) calismasinda kullanilan siniflandirma Kklinik bulgularin yanisira

etyolojiye de yer verdigi icin ginimizde yaygin olarak kullaniimaktadir (2,3).

Tablo 2.1; iskemik inmede TOAST siniflandirmasi

1-Ateroskleroz

2-Kardioembolizm

3-Kuguk damar oklizyonu (lakin)
4-Diger belirlenen etyolojiler

5-Sebebi belirlenemeyenler

c.l. Genis arter aterosklerozu : TUum iskemik inmelerin % 50’sini

olugturur. Ozellikle ekstrakraniyal ve daha nadir olmak uzere intrakraniyal



damarlarda ve bunlarin bifurkasyon bolgelerinde yillar igcinde aterom plaklari
olusur. Bu plaklarin stabilizasyonlarinin bozulmasiyla aterotrombotik lezyon
olusur. Bu lezyon damar stenozu veya okliizyonuna yol actigi gibi hemodinamik
mekanizmalarla daha distal sinir bdlgelerde (watershed area) infarktlara yol
acabilir. Ateroskleroza bagli inmelerde 6zgecmiste siklikla 15 dk. ile 1 saat
arasinda suren gecici iskemik ataklar ve intermittant kladikasyo bulunur.

c.2. Kardiyoembolizm : Tum iskemik inmelerin %20’sini olusturur.
Arteryel oklizyonun sebebi kalpten kaynaklanan embolilerdir. Siklikla epileptik
nobetler ile birliktelik gosterir. Tomografi veya MRG’de degisik vaskuler
alanlarda birden fazla lezyonun varligi veya sistemik embolizmin varligi tanida
yol gostericidir.

c.3. Kuicuk damar oklizyonu (lakiner infarktlar) : Genellikle
hipertansiyon veya diyabeti olan yagl hastalarda ortaya c¢ikan bu inme tipi tim
iskemik inmelerin %25’ini olusturur. Bu hastalik icin karakteristik klinik bulgular
pldr motor, plr sensoriyel, plr sensorimotor inme ve ataksik hemiparezidir.
Nororadyolojik olarak 1,5 cm.den kucik, derin infarktlarin gérilmesi tani
koydurur.

c.4. Diger belirlenen etyolojiler : Bu grupta santral sinir sisteminin (SSS)
primer ve sekonder vaskilitleri, amiloid anjiopati gibi nadir kicik damar
hastaliklari, konjenital damar hastaliklari, mitokondrial hastaliklar, travma ve
diseksiyon ile kan hastaliklarn yer alir. Tum iskemik inmelerin %5’inden azini
olustururlar.

c.5. Sebebi belirlenemeyenler : Bu grupta ayrintili tetkiklere ragmen
etyolojisi bulunamayan serebral infarktlar yar alir.

inme icin risk faktorleri; inmenin alt tipi, risk faktoriniin degistirilebilirligi ve
inme ile iligkisinin bilimsel keskinligi dikkate alinarak siniflanabilir (3).

Yas, iskemik inme ile ilgili en énemli risk faktoridir. iskemik inme
gecirenlerin %70'i 65 yas Uzerindedir. iskemik inme insidansi 55 yas Ustiinde
her dekat icin 2 kat artar. Erkek: kadin orani 1.25:1'dir. Ailede inme 6ykisu
olanlarda risk artar (4,5,6).

Hipertansiyon (HT) iskemik inme igin en onemli degistirilebilir risk
faktoridir. inme sikhgini 4 kat artirmaktadir. Tedavi ile risk %40 oraninda
azalir (8,9). Atrial fibrilasyon iskemik inme riskini artiran ve tedavi edilebilen en

onemli risk faktorlerinden biridir. Kardiyoembolik inmelerin yarisi atrial



fibrilasyona baghdir (1,2,3). Diabetes mellitus ateroskleroz yatkinhgini ve
hipertansiyon, obezite, hiperlipidemi gibi diger aterojenik risk faktorlerinin
sikligini artirir. Hiperlipidemi ekstrakraniyal karotis aterosklerozunda rol oynar.
Sigara iskemik inme riskini 2 kat artirir. Santral obezite genel obeziteye gore
daha risklidir. Hiperhomosisteinemi varlhiginda risk artar. Gegici iskemik atak
(GIA) gecirenlerde yillik iskemik inme riski %4 civarindadir. Hemodinamik
olarak anlamlh ekstrakranyal karotis stenozu ile iskemik inme orani yilda %1-2
dir (2,3,4).

intraserebral kanama (iSK) ile ilgili en 6nemli risk faktorleri yas ve
hipertansiyondur. Ge¢migte hemorajik inme o6ykusu, agir alkol kullanimi, kokain,
antikoagulasyon ve trombolitik tedavi ISK icin degistirilebilir diger risk
faktorleridir (7,8).

Tablo2.2. iskemik inme risk faktorleri

KESIN RiSK FAKTORLER i
I-Degistirilemeyen faktorler
Yas
Cinsiyet
Ailesel 6zellikler
Irk
Cografi bolge
lI-Degistirilebilir faktorler:
Hipertansiyon
Kalp hastaliklari (atrial fibrilasyon, infektif endokardit,
mitral stenoz, myokard infarktlisii)
Sigara
Yuksek kolesterol
Orak hicreli anemi
Gecici iskemik atak
Asemptomatik karotis stenozu
Diabetes mellitus
Hiperhomosisteinemi
Sol ventrikdl hipertrofisi
KESIN OLMAYAN RiSK FAKTORLER i

Kalp hastaliklar (kardiyomyopati, segmental hareket
bozuklugu, mitral valv prolapsusu v.b.)

Oral kontraseptif kullanimi, alkol, fizik inaktivite,
obesite, yuksek hematokrit, diyet, hiperinstlinemi, stres,
migren, uyku apnesi, hiperkoagubilite ve inflamasyon,
sosyoekonomik ozellikler, mevsim ve iklim.




Tablo 2.3. intraserebral kanama risk faktorleri

PRIMER
Hipertansiyon (Lipohiyolinozis, mikroanevrizma ve diger)
SEKONDER

Anevrizma

Arterioven6z malformasyon
Amiloid anjiopati

Venodz tromboz
Mikroanjiom
Telenjektazi

Dural fistul

Vaskiilit

Travma

Moya -Moya sendromu
Hemorajik enfarkt
Migren

Antikoagulan tedavi
Antiagragan tedavi
Hemofili

Trombositopeni

Alkol, amfetamin, kokain

2.1.3. Serebral Vaskuiler Anatomi

Beynin arteriel kan akimini arkus aortadan koken alan 4 arter saglar; iki
internal karotid arter ve iki vertebral arter. internal karotid arter (ICAYin 2
terminal dah vardir (2,10):

a-Anterior serebral arter (ACA) : Bu arterin; medial striat arter, medial
orbitofrontal arter, frontopolar arter, kallozomarjinal arter ve perikallozal arter
olmak Uzere 5 dali vardir. Her iki ACA, interhemisferik bdlgede anterior
kommunikan arter ile baglanirlar. Bdylelikle de sag ve sol karotis sistemi

arasinda 6nemli bir iligki saglanmis olur.



b-Medial serebral arter (MCA) : internal karotid arterin en buyuk dahdir.
Baslica 4 segmenti vardir: M1 (sfenoidal segment), M2 (insular segment), M3
(operkular segment), M4 (kortikal segment). Hemisferin lateral yluzi boyunca
seyrederek ilgili loblari sular.

Vertebrobaziler sistem 2 vertebral arter ve bunlarin birleserek
olusturdugu baziller arter ve dallarindan olusur. Vertebral arter genellikle
tiroservikal trunkus yaninda nadiren de arkus aortadan cikar. Her 2 vertebral
arter ponsun onunde birleserek baziller arteri olusturur. Posterior serebral arter
(PCA) baziller arterin dalidir ve oksipital lob, temporal lobun inferomedial ytizi
ve kaudal superior paryetal lobulin dolasimini saglar. Posterior kommunikan
arter ise internal karotid arteri posterior serebral artere baglayarak on ve arka
dolasim arasindaki iligkiyi saglar.

Willis poligonu : Beynin kaidesinde sag ve sol karotis sistemlerin hem
birbirleri ile hem de vertebrobaziler sistemle anastomoz yapmasi ile olusan ve
optik kiazma, hipotalamusun kaidesi ve mezensefalonu cevreleyen poligondur.
Bu poligonda anterior kommunikan arter, her iki ACA’yi birbirine baglarken,
posterior kommunikan arter ICA’y1 PCA’ya baglar.

2.1.4. Klinik

Beyin damar hastaliklar, farkli hemisfer alanlarinda hasara ugramis
beyin parankimi nedeniyle meydana gelen klinik belirti ve bulgular sonucu
olusan tablolar icin kullanihr (2,7,8,9). Klinik temelli siniflandirmalar, inme
sendromlarini anterior ve posterior dolasim inmeleri olarak ayirmistir. Anterior
sistem agirlikh olarak hemisferleri besler. Bu sistemin bulgulari arasinda tutulan
bdlgeye gore degismek lzere kontrlateral hemiparezi veya pleji, gorme kaybi,
hemihipoestezi, hemianopsi, afazi, agnozi, apraksi, abuli, ihmal ve agri gibi
cesitli semptomlar sayilabilir.

Posterior sistem ise beyin sapi ve talamus gibi hayati organlari besler.
Bu ylzden klinik olarak stupor veya komaya kadar giden suur bozukluklari,
hafiza bozukluklari, hemipleji, hemihipoestezi, konusma bozukluklari, bakis
paralizileri, bulanti, kusma, bas donmesi, ataksi, davranig degisiklikleri, gérme
bozukluklari, koreik hareketler gibi bulgular saptanir.

2.1.5. Tani

inme tanisi ve alt tiplerin belirlenmesinde klinik bulgularin yani sira

goruntileme ve diger yardimci metodlar kullanilir (2,10). Bunlar arasinda
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bilgisayarli beyin tomografisi (BBT), manyetik rezonans goéruntileme (MRG),
karotis ve vertebral doppler ultrasonografi, ekokardiografi sayilabilir. Bazi riskli
hastalarda ise tedavi planlanmasi acisindan konvansiyonel anjiografi (DSA),
BT-Anjiografi, MR-Spektroskopi, transkranial doppler ultrasonografi gibi
yardimci metodlar kullanilir. Labaratuar tekniklerinden ise tam kan sayimi,
glukoz, elektrolitler, lipid profili, sedimantasyon, koagulasyon testleri, genc

hastalarda (45 yas 6ncesi) vaskulit parametreleri gibi testlerden faydalanilir.

2.2. Afazi

2.2.1. Genel tanimlar

Lisan, bir insan toplulugunda, bireylerin duygu ve disuncelerini anlatmak,

birbirleriyle iletisimlerini saglamak icin kullandiklari sesli ve yazili gostergeler
dizgesi olarak tanimlanir (14). Lisani olusturan modaliteler konusma, anlama,
okuma, yazma, tekrarlama ve isimlendirmedir. Bu modalitelerde edinsel bir
beyin lezyonu sonucu olusan Klinik bozukluklara afazi adi verilir. Afazi farkh
etyolojilere bagl ortaya cikabilen bir sendromdur ve edinsel bir klinik bozuklugu
gosterir. 6 cesit afazik semptom vardir (14,15):

a- Konusma akicili ginda bozukluk: Akici ve tutuk olmak tzere iki grup
vardir. Akici olgularda kelime uretimi ve cimle uzunlugu normal fakat
icerik bozuktur. Hastalar normalden fazla konusurlar. Tutuk afazide
konusma hizi yavaslar, melodik yapi bozulur, konusmak icin efor
sarfetmek gerekir. Mutizm ise konugmanin tam kaybi olup afazik bir
semptom olabilecegi gibi dizartrik veya laringeal konusma
bozukluklarinda da gorulebilir.

b- isimlendirme bozukluklari ve parafaziler: Lisanin gerceklesmesinde
en onemli islem olan uygun kelime secimindeki yetersizlikler genel
olarak anomi olarak adlandirlir. Yanlis ve uygunsuz kelime kullanma
parafazidir. Verbal (global) parafazi konusma sirasinda bir kelimenin
tumden atlanip bunun vyerine baska kelime secilmesidir. Verbal
parafazilerin belli bir miktari agmasina jargon konusma denir. Hastanin
yeni kelimeler tlretmesi ise neolojistik parafazi olarak isimlendirilir.

c- Agramatizm: Kelimelerin birbirine baglanmasindaki yetersizliktir. En

sik tutuk afazilerin prototipi olan Broca afazisinde goruldr.

11



d- Tekrarlama bozukluklari:  Afazik bir olguda tekrarlamanin bozulmasi
perisilvian boélgede bir lezyon varhgini gosterir. Kondiksiyon (iletim)
afazisinin en 6nemli 6zelligidir.

e- Duyarak anlama bozukluklar:  Akici afazilerde daha belirgindir.

f- Okuma ve yazma bozuklukari:  Olgularin 6nemli bir béliminde
bozulur.

Yapilan calismalar tim lisan fonksiyonlari, hesaplama ve praksis (motor beceri)
icin sol; buna karsin dikkat, mazik, farkli emosyonlar, gorsel bellek ve algilama
gibi fonksiyonlar icin sag hemisferin baskin oldugunu ortaya koymustur (14).

Lisan’in serebral organizasyonu incelendiginde duyarak anlamada baskin

(siklikla sol) hemisferde posterior temporal lob (22. alan, WERNICKE ALANI)
onemlidir. Bu alana isitme ile ilgili veriler primer igitsel korteksten (heschl girusu)
gelir. Motor konugsma merkezi ise yine baskin hemisferde posterior inferior
frontal lobdadir. (44. alan, BROCA ALANI) (14,15). Her iki hemisferin gorsel
korteksleri tarafindan yapilan gorsel algilama fonksiyonu, sol hemisferde
posterior inferior parietal lobda bulunan anguler girus araciligi ile Wernicke
alaninda duyarak anlama fonksiyonu ile birlestirilir. Wernicke ve Broca alanlari
arkuat fasikulus aracihgi ile birbirlerine baglanmigtir. Arkuat fasikulus ayni
zamanda tekrarlamadan da sorumludur. Okuma ve yazmada anguler girus ve
kismen supramarginal girus 6nemli gorevler Ustlenmistir. Sol hemisferdeki
subkortikal yapilardan talamus, lisan kortekslerinin aktive olmasini saglar (14).

2.2.2. Epidemiyoloji ve etyoloji

Sol hemisferi etkileyen lezyonlarla ortaya cikan klinik tablonun en énemli
bulgularindan biri afazidir. Cukurova Universitesi Noroloji Kliniginde akut
donemde afazi testi uygulanan sol hemisferik inmeli olgularda afazi sikhgi
%87.9 bulunmustur (14). Afazinin inmeden sonraki en Onemli nedeni kafa
travmasidir. Yasg ve cinsiyetin afazinin tipi, siddeti ve prognozu uzerine etkisi
olmadigi kanisina varilmistir. Bunlarin disinda serebral yapilari fokal olarak

etkileyen her tlrli lezyonda afazi gorulebilir (14,15,16).
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Tablo 2.2.1. AFAZ ILERDE ETYOLOJI

Serebral hastaliklar
Kafa travmalari
intrakranial timarler
Epilepsi

Dejeneratif hastaliklar
SSS enfeksiyonlari

Diger nedenler

Serebrovaskuler hastaliklar en sik afazi nedenidir (21). Sol hemisferdeki lisanla
ilgili alan ve baglantilarin timine yakini karotis sistemi tarafindan beslenir.
Wernicke afazisi kortikal ve derin posterior temporal ve paryetal; Broca afazisi
kortikal ve derin inferior frontal ve paryetal; Global afazi ise frontal, paryetal ve
temporal loblari icine alan genis lezyonlarda gorulur (14,17). Ozellikle dominant
hemisferi besleyen arteria serebri media alanindaki lezyonlar afaziye neden
olur. Trombotik iskemik inmeler afazinin en sik nedeni olup buyik emboliler
genellikle MCA ana dal tikanmasina neden olarak global afaziye neden olurlar.
Bunun disinda lisanda énemli rol oynayan dominant talamusun bazi ¢cekirdekleri
vertebrobaziler sistemden beslenir ve bu sisteme ait talamik lezyonlarda da
afazi gorulebilir (20,26).

Alzheimer hastaliginda ki konugsma bozukluklari anlama ve isimlendirme
bozukluklarinin 6n planda oldugu bir tablodur, konugma akicihgr uzun sure
korunmaktadir ve bu bulgu akiciigin ¢cogu kez bozuldugu vaskiler demanstan
ayirt ettiricidir. Diger nadir afazi nedenleri arasinda multipl skleroz, migrenin
aura donemi ve bazi ensefalopatiler sayilabilir.

ilk kez 1982'de Mesulam tarafindan tanimlanan primer progresif afazi ise
lisan yetenedinde en az iki yildan beri devam eden progresif bozukluk, diger
kognitif fonksiyonlarin normal olmasi ve gunlik yasam aktivitesini

surdurebilmesi ile karakterizedir. Sol perisilvian bolge tutulmustur (14).
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Afaziler anatomoklinik 6zelliklerine gére 3 buyuk gruba ayrilir. Kortikal,

diskonneksiyon ve subkortikal afaziler (14,17).

Tablo 2.2.2. AFAZ ILERIN SINIFLANDIRMASI

1-Kortikal afaziler
Broca afazisi
Wernicke afazisi
Global afazi
2-Diskonneksiyon afazileri
Transkortikal motor afazi
Transkortikal sensoryel afazi
Transkortikal mikst afazi
Konduksiyon afazisi
Anomik afazi
3-Subkortikal afaziler
Talamik afazi
Kapsulostriatal afaziler

2.2.3. Klinik

Broca afazisinde sol inferior frontal girus etkilenir. MCA’nin suladigr Ust
kortikal bolgelerde yetersiz kanlanma vardir. Konugsma tutuk, anlama normal,
tekrarlama ve isimlendirme bozuk ve tutuk agrafi ( yazamama) mevcuttur. %80
olguda sag hemiparezi eslik eder.

Wernicke afazisinde lezyon posterior temporal lobdadir. Konugsma akici,
anlama, tekrarlama, isimlendirme bozuk ve akici agrafi vardir. Norolojik
muayene afazi disinda genelde normaldir.

Global afazide genis MCA infarkti saptanir. Konusma tutuk, anlama,
tekrarlama, isimlendirme bozuktur ve yazi yazamaz. Afazinin en agir tipidir.

Konduksiyon (iletim) tipi afazide Wernicke ve Broca alanlarini birbirine
baglayan fasikulus arkuatusta lezyon vardir. Konusma akici, anlama normal,
tekrarlama, isimlendirme ve yazi yazma genelde bozuktur (14,15,16).

Transkortikal afazilerin genel klinik 0Ozelligi tekrarlamanin korunmusg
olmasidir. Lezyon dominant frontal lobun superior parasagittal bélgesindedir
(Suplementer motor alan: SMA). Transkortikal motor afazide konusma tutuk
fakat tekrarlama normaldir. Transkortikal sensoryel afazide anlama bozuk fakat
tekrarlama normaldir. Lezyon ACA ile MCA sulama alanlari arasinda kalan

watershed bdlgesindedir (19).
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Sag el dominansi olan hastalarda sag hemisfer lezyonu ile olusan afaziye
capraz afazi denir ve %1-2 oraninda goruldr.

Subkortikal yapilar icinde lisanla en fazla ilgisi olan talamustur. Talamus,
4 ayri perforan arter tarafindan beslenir. PCA'nin P2 segmentinden ayrilan
talamogenikulat arterler lateral bolimi, posterior komunikan arterden ¢ikan
polar arter anterior bélumi, PCA'nin P1 segmentinden c¢ikan talamoperforan
arterler medial b6lumi ve PCA’dan cikan posterior koroidal arter ise posterior
bolumu besler (1). Talamusta lisanla en fazla ilgili olan cekirdekler en 6nemlisi
ventrolateral ¢ekirdek olmak lizere pulvinar ve ventral anterior ¢ekirdektir (14).
Talamik lezyonlarin en sik 6rnegi hemorajilerdir. Sol talamik hemorajili 18 olgu
incelenmis ve talamik afazi sendromu tanimlanmistir. Bu sendromda konusma
akicl, parafazik ve hipofoniktir. Anlamada orta derecede, tekrarlamada minimal,
isimlendirme ve yazi yazmada orta veya ileri derecede etkilenme saptanir
(20,26).

Afazik bozukluklara siklikla diger ytksek serebral fonksiyonlarla ilgili
bozukluklar eslik eder. Bunlarin basinda aleksi ve agrafi gelir. Ayrica akalkuli
(hesap yapamama), apraksi ve vizuospatial bozukluklar da bunlara eslik eder.
Aleksi yazili lisanin anlasiilmasindaki bozukluktur. Pir aleksi (agrafisiz aleksi )
de agrafi tabloya eslik etmez. Hasta harfleri tek tek okur fakat birlestiremez.
Ayrica bu hastalarda sag gérme alaninda defekt vardir. Pur aleksi sag oksipital
ve sol paryetal loblar arasindaki konneksiyonlari kesintiye ugratan sol oksipital
lob ve korpus kallosumun splenium’unu tutan lezyonlarda ortaya c¢ikar. Siklikla
posterior serebral arter tikanikliklarina bagh gelisir (24). Total alekside ise
okuma bozukluguna yazma bozuklugu da eslik eder (agrafili aleksi). Burada
anguler girusta lezyon vardir. Anterior aleksi (frontal aleksi) ise frontal lob
lezyonlarina bagh olugur. Hastalar harfleri okuyamaz fakat kelimeleri
okuyabilirler.

Agrafi edinsel serebral hastaliklara bagl yazi yazma bozuklugudur. Tutuk
agrafi Broca lezyonlarinda sik goralir. Yazi yazma ileri derecede beceriksizdir.
Akici agrafi ise genelde Wernicke lezyonlarinda goralir. Yazi miktari
korunmustur. Anlamsiz kelimeler ve parafazik yanliglar sik gorulur.

2.2.4. Afazi De gerlendirmesi

Afazi degerlendirmesinde yas, cinsiyet, egitim, el baskinhdi, baslangictan

itibaren gecen zaman, afazini siddeti, lezyonun yeri ve sayisi dnemli unsurlar
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olup bunlar rehabilitasyonda da o©onemlidir. Degerlendirmede afazi testleri
(Boston testi, Porch testi, Western testi, Aachen testi ve Ulkemizde modifiye
Gulhane afazi) kullanilir (18,23).

Manyetik Rezonans Goruntileme (MRG) ile yapilan analizlerde klasik
afazi sendromlarinin anatomik ve klinik gidisinin her zaman homojen olmadigi
gorulmustar (22,25). Degisik lezyon vyerine gore farkl alt tipler vardir
(suprasilvian ve infrasilvian kondiksiyon afazisi gibi). Dinamik ndérobiyolojik
yontemler inme sonrasi olusan afazi degerlendirmesinde sik kullanilir. Bunlar
arasinda PET, fonksiyonel MRG, perfuzyon-diffizyon MRG, SPECT, TCD
uyarilmig potansiyeller, magnetoensefalografi ve transkranial manyetik
stimulasyon sayilabilir. Akut afazide beyin aktivesi ipsilateral ve kontrlateral
alanlarda degisiklik gosterir. Beyin islevleri yeterli dizeyde ise cesitli
kompansatuar mekanizmalar dizelmeyi artirir.

Afazinin tipinin 6nceden belirlenmesi rehabilitasyon acisindan ¢ok
onemlidir (16,17). Afazi degerlendirmesinde iki nokta Uzerinde ©Onemle
durulmahdir:

a-) Degisik metodlar dil bozuklugunu formule ederek gostermelidir.

b-)Hastalar gruplar halinde degerlendiriimelidir. Bazi calismalar
standardize test bataryasini tavsiye etmiglerdir. Bunlarla konusma, okuma,
yazma degerlendirilir. Son zamanlarda modifiye edilen testler konusma,
anlama, okuma, yazma, isimlendirme ve tekrarlama’yl icine alacak sekilde
olusturulmustur. Lezyon lokalizasyonuna gore hastalarin gruplasmasi, konugsma
terapisinin ve ila¢ tedavisinin belirlenmesi acisindan dnemlidir. Béylece yapilan
testlerle afazinin tipi, siddetinin tespit edilmesi ve lezyon yeri, sayisi ile baglanti
kurulmasi tamamlanmis olur.

Elektroensefalografi (EEG) ve uyarilmig potansiyellerin  afazi
degerlendiriimesine pek  katkilari olmamistir. BBT ile  yapilan
degerlendirmelerde lezyonun yeri, sayisi ve afazi ile iligkisi daha net olarak
anlasiimistir. MRG néroanatomik yapilari gostermede BBT'den daha Ustundur
ve afaziyi ortaya ¢ikaran lezyonlari belirlemede 6nemli bir katki saglamaktadir.

Afazik hastalan degerlendirmede bolgesel serebral kan akimi (bSKA)
Olcimleri degisik metodlarla yapilmaktadir. Bunlardan biri olan PET ile vicuttaki
biyokimyasal ve metabolik olaylara direkt olarak katilabilen, hidrojen yayan

radyoizotoplar kullaniimaktadir. SPECT ise Tc-99 gibi ucuz radyoizotoplarla
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yapilan bir tekniktir. Metabolik lezyonlarin tespiti, gecici perfuzyon degisiklikleri
daha net anlagilir. Transkranial Doppler Ultrason (TCD) ise afazik hastalarda
serebral kan akimini degerlendiren diger bir yontemdir ve asagida ayrintili
olarak bahsedilecektir.

2.2.5. Transkranial Doppler Ultrasonograf i (TCD)

Transkranial Doppler Ultrason, beyni besleyen arterlerin intrakraniyal
bolumlerinin kan akim hizini 6lcmeye yarar (27,28). Bu yontemle ultrason
dalgalarinin hareketli objelerden gérinti alma 6zelliginden faydalanilir. Bu
objelerden gelen sinyale gore damarlardaki akim hizi hesaplanir. ilk defa
Christian Doppler tarafindan bulunmustur. 4-10 Mhz’lik frekans kullanarak kan
damarlarina ulasmaya calismis fakat kafatasi kemik yapisi buna misaade
etmediginden 1982’de Aaslid ve arkadaglari 2 Mhz'lik frekans ile calismislar ve
bu sistemle intakt kafatasindan dalgalarin penetre olmasi saglanmistir. Boylece
intrakranial kan damarlarindaki akim hizi dl¢ctilmeye baslanmistir (27,28,29).

Kullanilan transformatdr ile basin¢l dalga ultrasonik ses dalgasina
donusiur. Boylece hareketli eritrositlerin  ylzeylerindeki sinyaller alinir. Bu
sinyaller bilgisayar ortaminda hesaplanarak gorsel ve sayisal olarak ekrana
yansitilir. 2 boyutlu gérintt almayi saglayan B mod prob kullanilir. Her dokunun
hacmi degisik oldugu icin prob uygun uzakliktan tutulmal ve derinlik
ayarlanmalidir. Makinenin ayari yapilirken ses kuvveti ortalama 8-12 olacak
sekilde ayarlanmalidir. 8'den kuguk veya 12 'den buyik ses kuvvetleri yanhs
sonuclara sebep olmaktadir (28).

Transkranial Doppler Ultrason ile pik sistolik hiz (PV) ve end diastolik hiz
(EDV) dogrudan olculir. Kan akim yoniu ve karakteristigi degerlendirilir.
Kullanilan parametreler ortalama akim hizi (MFV), pulsatilite indeksi (Pl) ve
rezistan indekstir (RI). PI dalgalarin sinyalini tamamlayan yaygin bir élcimdur.

Pl= (PV- EDV) / MVF Formulu ile hesaplanabilir.
Rl ise periferal akim direnci dlcimuadur.
Rl= (PV-EDV) / PV'dir.

Transkranial Doppler Ultrason, hasta sandalyede oturup arkaya
yaslanarak veya yatakta bas asagl dogru gelecek sekilde yatirilarak yapilir.
Hastanin bas tarafindan yaklasilir. Kafatasinda daha ince oldugu kabul edilen

kemik pencerelerden faydalanilir. Bunlar:
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a- Temporal pencere: Zigomatik ark tzerinde olup kulak ve
orbita arasindaki temporal kemik squamo6z pargasina prob yerlestirilir. Bu
bolgeden MCA, ACA, PCA ve terminal ICA akimlari élgulir.

b- Suboksipital pencere: Bu bolgeden vertebral arterler ve
baziler arter akimlari 6l¢ulur.

c-Orbital pencere: Bu bolgeden ICA'nin sifon kismi ve
oftalmik arter akimlari él¢calir.

Olcuim yapilirken prob acisi iyi ayarlanmalidir. Akustik pencere, derinlik,
proba dogru olan akim yonu ayarlanmali ve batin bunlar igin anatominin iyi
bilinmesi gereklidir.

TCD’nin bazi avantajlari vardir fakat kullanimi sinirhdir. Avantajlari
arasinda ucuz olmasi, noninvaziv olmasi, tasinabilir bir cihaz ile yapilabilmesi,
monitdr kayitlari alinabilmesi ve dinamik serebrovaskuler calismalar igin
temporal kemikten gecise olanak vermesi sayilabilir. indirekt olarak anatomik
bilgi saglar. Kullanimi sinirhdir ¢cunkii akustik pencereler yetersizdir. %5-10
hastada uygun pencere bulunmayabilir. Ayrica yapan kigi teknik acidan hinerli
olmali ve ayarlari iyi bilmelidir.

TCD’nin en 6nemli kullanim alanlari sunlardir:

1- intrakranial stenoz ya da vazospazm (ateromatdz, inme, orak
hdcreli anemi, subaraknoid kanama)

2- Kollateral dolagimin olup olmadiginin belirlenmesi

3- Dinamik serebrovaskuler cevabin olcilmesi (CO2 reaktivitesi,
dinamik otoregulasyon, vazonéral birlesme)

4- intraoperatif monitérizasyon (karotid endarterektomi,
kardiopulmoner by-pass, néroradyolojik mtdahaleler)

5- Embolik sinyal degerlendirilmesi.

Cogu ulkede ateromatdz hastaliklardan dolayr olugan intrakranial
stenozlarda TCD kullaniimaktadir. Stenozda jet hiz olusur ve cogunlukla
MCA’'da kaydedilir. TCD ile kollateral dolagimdaki akim yoni tespit edilebilir.
TCD cok yuksek oranda temporal gecise miusaade ettiginden dolay! serebral
hemodinamik degisim hizlarini saptayabilir. TCD ile intrakranial dolagimdaki
emboliler de saptanabilir. Olusan emboli eritrositlerin  etrafindakilerle
kargilastirilir ve doppler ile yiksek sinyal yogunlugu saptanarak takibi yapiimis

olur.

18



Transkranial Doppler Ultrason ile yapilan dlcimde intraserebral kan akim
hizini azaltan ve artiran nedenler vardir. Akim hizini azaltan nedenler proksimal
stenoz, hipokarbi, otonomik fonfsiyon bozuklugu, ates, teknik faktorler ve yastir.
Akim hizini artiran nedenler ise anemi, sempatomimetik ilaclar, hiperkarbi,
disotoregilasyon ve stenozdan 6nceki bolgeden dlgciim yapilmasidir.

Sonug olarak TCD subaraknoid kanama ve iskemik inmede hastalarin
degerlendirilmesi icin iyi bir yéntemdir. inmenin intrakranial veya ekstrakranial
olup olmadigi hakkinda bilgi saglar ve buna gore tedavi dizenlenmesine
yardimci olur. Mikroemboli tayininde dnemli bir aracgtir. Subaraknoid kanamada
vazospazmi erkenden saptar ve uygun tedavi ile iskemik hasar olusmasini
onler. Noninvaziv bir tetkik olmasi tekrar yapilabilmesine olanak verir
(27,28,29).

Tablo 2.2.3. TCD’deki Uygun Arter Parametreleri

ARTER AKUSTIK DERINLIK AKIM YONU
PENCERE

MCA Temporal 45-60 Proba dogru

ACA Temporal 65-80 Probdan uzak

PCA Temporal 55-70 Proba dogru veya
uzak

ICA sifon parcas! | Orbital 65-75 Proba dogru veya
uzak

Oftalmik arter Orbital 45-55 Proba dogru

Vertebral arter Oksipital 60-75 Probdan uzak

Baziler arter Oksipital 85-105 Probdan uzak

ECA Submandibular 45-60 Probdan uzak

2.2.6. Afazi Tedavisi

Afazi tedavisini etkileyen birgcok faktor vardir. Bunlar arasinda vyas, el
dominansi, motivasyon, egitim duzeyi, ek fiziksel rahatsizlik, emosyonel ve
psikolojik sorunlar, afazinin siddeti, tipi, etyolojisi, tedavi sekli sayilabilir. Afazik

hastalarin 6Gnemli bir béliminde kismen spontan diizelme olur. Bu diizelmede,
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vaskiler hastaliklarin akut donemi sayilan ilk 1-2 haftalik donemde etkili olan
ddem, hipoksi, hucre infiltrasyonu ve kafa i¢i basing artisi gibi faktorlerdeki
azalma rol oynar (16,18).

Afazinin siddeti, dizelmenin hizi ve derecesi i¢cin 6nemli bir faktordir.
Lezyon ne kadar blyikse afazinin siddeti de o kadar fazladir. Hasarli olan beyin
dokusu aslinda hala islevseldir fakat cogu hastada tam olarak normale donus
olmaz. Global afazi en az iyilesme gorilen afazidir. Broca afazisi genelde
anomik ya da transkortikal motor afaziye donusir. Wernicke afazisinde ise
baslangictaki anlama duzeyi 6nemlidir. Anlama ne kadar iyi ise dizelme o
derece daha erken ve tama yakin olur. Afazinin dizelmesini etkileyen diger
faktorler, afazinin olusmasi ile degerlendiriimesi ve tedaviye baslanmasi
arasinda gecen sire, uygulanan tedauvi tipi ve suresidir. Maksimum duzelme ilk
alti-oniki ay icinde olmaktadir (16,18,23).

Afazi tedavisi, konusma terapisi ve farmakoterapiyi kapsamalidir. Afazi
tedavisinde kullanilan norolojik rehabilitasyon (konusma terapisi) genelde
basarisizlikla sonuglanmistir. Bunda hastalarin tedaviyi erken birakmalari, tam
uyum gostermemeleri ve tedavi maliyetinin yiksek olmasi rol oynamigtir.
Konusma terapisinin baglica dayanagi davranis terapileridir. Bu terapi hem
bozulmus olan linguistik iglevleri dizeltir hem de fonksiyonel iletisimi artirir. En
onemli teknik nonspesifik stimulasyondur. Afazide fizyolojik ve biyokimyasal
bozukluklar rol oynadigi igin rehabilitasyon icin kullanilan teknikler bunlarin
dizelmesine yonelik olmalidir (16,18,23).

Afazik hastalarda, ¢cok sik ve uzun sireli olmadiktan sonra geleneksel
konusma terapisinin etkisi ¢cok azdir. Konugsma terapisi uzun zaman alir ve
tamamlanmasi zordur. Cok pahali bir yéntemdir. Bazi vakalarda yararh etkileri
cok kisa surelidir. Bu ytuzden son zamanlarda yeni tedavi secenekleri tizerinde
durulmustur. Bunlar arasinda en dnemli yeri ila¢ tedavisi kapsar (31).

2.2.7. Afazide Farmakoterapi

Farmakoterapi afazi tedavisinde son yillarda Umit verici olmustur.
Konusma terapisine ek olarak verildiginde faydali sonuglar alinmisgtir.
Farmakoterapiye baslama zamani icin erken evre uygun degildir. ClUnki bu
donemde devam edegelen spontan degisiklikler vardir. Farmakoterapiye
baslamak icin en uygun zaman, olaydan sonraki 15. gtn ile 3. ay arasindaki

zamandir (31,32). Farmakoterapi ¢cogunlukla noral reorganizasyon olugsmadan
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verilmelidir. Son yillarda yapilan calismalar ile afazide farmakoterapinin yeri
daha belirginlesmistir. Afazi rehabilitasyonunda psikolojik etmenler de c¢ok
onemlidir. Afazili hasta psikolojik acidan rahat olursa kolay konusur. Bu yizden
serotonerjik ajanlar denenmistir. Tedavi ayni zamanda serebral perfizyon ve
kan oksijenizasyonu Uzerinde de etkili olmaldir. Afazi tedavisinde en sik
kullanilan ilaglar pirasetam, bromokriptin, donepezil, deksamfetamin ve
serotonerjik ajanlardir (33,34).

Enfarkt gelisen hasarli dokuda ndrotransmitter miktari azalir. Bu ylzden
hastalarda anlama, konusma ve 6grenme gibi kortikal iglevlerde bozulma
meydana gelir. Afazi tedavisinde kullanilan ilaglar norotransmitter aktivitesini
artirarak etki gosterirler. Yapilan calismalarda ila¢ tedavisi ile norotransmitter
dizeylerinde belirgin artis saptanmis ve hastalarda spontan konusma,
isimlendirme ve anlamada diizelme oldugu sonucuna variimistir (34).

Afazili hastalarda kullanilan bazi ilaglar beyin aktivitesini azaltip 6grenmeyi
olumsuz yobnde etkilerler. Bunlar arasinda haloperidol, amobarbital,
meprobomate, klordiazepoksit, propranolol ve tiazid grubu ditretikler sayilabilir.
Bu ylizden afazili hastalara mumkun oldugunca verilmemelidir.

Bromokriptin dopamin agonistidir. Motor kontrol, kognisyon, dil ve
motivasyon Uzerine pozitif etkileri vardir. Akut ve kronik afazide kullanilir fakat
akicl olmayan tutuk afazide etkisi azdir. Konugma terapisi stiresince 10-60 mg
/guin dozunda kullanildiginda yarar saglar.

Deksamfetamin ise noradrenalin, dopamin ve serotonin salinimini
artirarak noronal sinaptik disfonksiyonu duzeltir. Hafiza Uzerine pozitif etkileri
vardir. Uzun donem etkileri hakkinda fazla calisma yoktur.

Donepezil  reversibl  asetilkolinesteraz  inhibitéridir.  Alzheimer
hastaliginda palyatif tedavi olarak kullanilir. Yeni ¢caligmalarda iskemiye bagli
noronal hasar Uzerine protektif etkisi oldugu anlasiimistir. Donepezil afazi,
agnozi, apraksi ve amnezi Uzerine yararh etki saglar. 4 hafta boyunca giunde 5
mg ve sonrasinda 12 hafta boyunca ginde 10 mg dozunda kullanildiginda
afazide etkili oldugu anlasiimistir (32,33,34).

2.2.8. Pirasetam

Pirasetam, inhibitoér bir noérotransmitter olan gama amino butirik asit
(GABA) derivesidir. 1971’de orijinal olarak markalastirilan ve piyasaya sunulan

ilk nootropik ajandir. Sedasyon veya stimulasyon yapmadan kognitif, néronal ve
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vaskiler fonksiyonlar uzerine etkilidir. Periferik vaskiler etkileri nootropik
Ozelliklerinden fazladir. Vertigo, disleksi, kortikal myoklonus, yasa baglh kognitif
bozukluk ve son yillarda afazili hastalarda kullanim alani bulmustur (36).

Gama amino butirik asit derivesi olsa da etki mekanizmasi bundan
farkhdir. Reorganize olan hiicrelerde membran akigkanligini dizenler. Bu olay
organ veya hucre spesifik olmayip pirasetam’in farkh fizyolojik etkilerine bagli
olusmaktadir. Pirasetam, lipid yidkli hicre membraninda alkoliin yol actigi
degisiklikleri engeller. SPECT ile pirasetam molekdllerinin polar fosfolipid
gruplarini kusattigi gorilmustir. Sonucta hareketli lipid-ilag kompleksleri lipid
reorganizasyonuna sebep olurlar, membran fonksiyonlarini ve akiskanhgini
degistirirler. Pirasetam amiloid peptidin toksik etkilerini de engeller. Amiloid
peptid hiicre membraninda lipid desorganizasyonuna sebep olur. Pirasetam ile
membran lipitleri arasindaki etkilesimde pirasetam negatif kutup, lipidler ise
pozitif kutbu olusturur ve boylece membranin erimesi azalir. Yas ilerledikce
pirasetamin membran akiskanhgi Gzerindeki etkileri daha fazla olur. Bu yizden
Alzheimer hastaliginda hipokampal membran akiskanhgini dizenler (35,36).

Pirasetam alindiktan sonra hizla absorbe olur,~ 30 dakikada plazma pik
konsantrasyonuna ulasir, 3.2 gr oral tek doz alindiginda pik konsantrasyon 84
mikrogram/ml dir. Oral formun biyoyararlanimi %100’e yakindir. Metabolitleri
henlz kesfedilmemistir ve idrarla degismeden atilir. Yiyecekler emilimini
etkilemez. Kan-beyin ve kan-plasenta bariyerlerini geger. Yag dokusu hari¢ tim
dokularda bulunur. Beyinde yaklasik 8 saatte istenilen dizeye ulagir (42).

Pirasetam cok iyi tolere edilir. 10 gr/kg tek dozda dahi irreversibl toksik
etki hayvan calismalarinda tespit edilmemistir. %2’den az oranda hiperkinezi,
kilo artigl, asabiyet, somnolans, depresyon ve asteni gérulmigstir. Son dénem
renal yetmezlikli hastalara verilmemelidir. Antitrombotik etkisinden dolayi
hemorajik inmelerde verilmemelidir. Gebelik ve emziren bayanlar yeterli calisma
olmadigindan dolayr kullanmamalidir. Karacigerde metabolize edilmez ve
albumine baglanmaz. ilac-ilag etkilesimi ¢cok azdir (42).

Pirasetam’in etkisi genel olarak iki gruba ayrilir:

1- Noronal etkiler

2- Vaskuler etkiler

Noronal etkiler: Kolinerjik, serotonerjik, noradrenerjik ve glutamaterjik

ndrotransmisyon uzerinde 6nemli etkileri vardir. Pirasetam postsinaptik reseptor
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sayisini arttirir ve fonksiyonlarini diizenler. Norotansmitterler membran igine
gomulmis olan proteinleri etkileyerek akiskanhgi duzenlerler ve iyon girig
cikisini kontrol ederler. Pirasetam, yasllarda frontal kortekste muskarinik
kolinerjik reseptdr sayisini arttirir. inositol monofosfat bagimli iyon akimi da
artar. Glutamaterjik sistemde pirasetam ile 14 gin tedavi sonucunda N-metil D-
aspartat (NMDA) dizeyi artar (36). Pirasetam’in néron koruyucu etkisi de vardir.
Pirasetam ile membran lipitleri arasinda etkilesim sonucu membran akiskanhgi
dizenlenir. Pirasetam, membran hasarini gésteren bir marker olan lipofuksin
oranini azaltir. Serebellar purkinje htcrelerindeki lipofuksin dansitesi pirasetam
ile %1.5, plasebo ile %2.7 oranindadir (p< 0.01). Pirasetam Kkortikal lezyon
olustuktan 1 saat sonra ve sonrasinda 3 hafta verildiginde iskemik hasari
plaseboya gore azaltir. Pirasetam alanlarda %20-21, almayanlarda % 26-30
oraninda doku kaybi olusur (37). Yine de bu bulgular akut inmede tek basina
etkili oldugunu gosterememistir. Pirasetam noroplastisite Uzerine de etkilidir.
Noroplastisite, noral dolasimda sinaptik ve ndéronal baglantilarin gelisimi,
modifikasyonunu iceren adaptasyon mekanizmasidir. Ogrenme ve hafizada bu
surec 6nemlidir. iskemik hasar ve dejeneratif hastaliklarda bu siire¢ bozulur.
Pirasetam ayrica norotransmitter etkilesiminden dolay! antikonvilzan etki de
gosterir. Kortikal myoklonusta kullanihir (36).

Vaskiler etkiler:  Eritrositlerin  endotelyuma adezyonunu azaltirlar.
Bundan dolay: eritrositlerin hareket kabiliyetleri artar. Tek doz pirasetam sonrasi
(3.2, 4.8 veya 9.6 gr) prostasiklin 6-keto-PGF-1-alfa sentezi artar. Bu artis
vaskuler etkilere katkida bulunur. Prostasiklin vazodilatator etkilidir. Pirasetam
ayrica platelet agregasyonunu da inhibe ederek antitrombotik etki gosterir.
Plazma fibrinojen ve Von Willebrand faktor duzeylerini azaltir. Boylece
pirasetam kapiller vazospazmi ve kan viskositesini azaltir; serebral perfiizyonu
ve dolasimdaki oksijen ekstraksiyonunu artirarak kan akimini diizenler.

Pirasetam kognitif fonksiyon bozuklugu ve vertigoda 2.4-4.8 gr/gun;
dislekside 3.2 gr/gun; kortikal myoklonusta 7.2-24 gr/gin ve inme sonrasi afazili
hastalarda 4.8 gr/giin dozunda kullantlir (36).

2.2.9. Serotonerjik ajanlar

Dogada cok yaygin bir sekilde bulunan serotonin santral ve periferik sinir
sisteminde 6nemli bir monoamin transmitterdir (49). Kardiovaskuler sistem,

santral sinir sistemi ve gastrointestinal sistem Uzerine etkileri vardir. Depresyon,
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anksiyete, fobi, migren, hipertansiyon, yeme bozukluklari gibi birgok bozuklugun
etyolojisinde yer alir. Triptofandan sentezlenir. Uyku, motor aktivite, 1si
regulasyonu, istah, sekstel davranigs ve kusma gibi fonksiyonlarda rol alir
(49,50). Serotonerjik tedavi son yillarda, inme sonrasi afazik hastalarda
duygudurumu dizelterek depresyonu azaltip konugsmaylr motive etmek icin
kullantlir olmustur (44). Serotonerjik etkiler 5-hidroksitriptofan (5-HT) metaboliti
Uzerinden olmaktadir. Akici afazide isimlendirme fonksiyonu Uzerinde 6nemli
katkilari bulunmaktadir. Konusmadaki dizelme sonucu perseverasyonda
onemli oranda azalma saptanmigtir. Hastalardaki depresif duygudurum
dizelince bununla beraber dil fonksiyonlarinda da diizelme gdorulir. Yapilan bir
calismada inme sonrasi 4 hafta boyunca SSRI alan 10 hastada
perseverasyonun azaldi§i ve depresyonda diizelme oldugu saptanmistir (44).
SSRI'lar serotonerjik etki gdsterirler (51). Biz calismamizda SSRI'lar
icinde en selektif olan essitalopram’i tercih ettik. Essitalopram serotonin (5HT)
geri aliminin selektif inhibitéradur (52,53). Maj6ér depresif bozukluk ve panik
bozukluk ana endikasyonlarndir. Afazide depresyonu tedavi ederek kelime
cikigini arttirma etkisinden faydalanilir. Emilimi ¢ok iyidir ve yiyeceklerden
etkilenmez. Biyoyararlanimi yuksektir (%80). Yari o6mru yaklasik 27-32 saatir.
Karacigerde metabolize edilip boébreklerle atilir. 15 yasindan kicuklerde
Onerilmez. Yaglilarda yari omri 39 saate kadar uzayabilir. Paradoksal
anksiyete, nébet, mani, diyabet, intihar, hiponatremi, kanama diyatezi olanlarda
dikkatli kullaniimahdir. Bagimlilik potansiyeli yoktur. Depresyon tedavisinde
olagan doz 10 mg/gun’dir. Gerektiginde doz 20 mg/giun’e cikanlabilir.
Monoaminooksidaz inhibitorleri ile birlikte kullanilmamalidir. Hamile ve emziren
annelerde C kategorisi ilac sinifina girer. Essitalopram propranolol, haloperidol,
risperidon, tiyoridazin ve klomipramin gibi ilaglarin plazma konsantrasyonlarini
yukseltebilir. Essitalopram simetidin ve omeprazol ile birlikte alinirsa plazma

konsantrasyonu duser (46).
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3-GEREC VE YONTEM
Bu Calisma in6nii Universitesi Tip Fakiiltesi Yerel Etik Kurulu tarafindan
29/05/2007 tarih ve 2007/120 protokol no’lu karar ile onaylandiktan sonra
Haziran 2007- Temmuz 2008 tarihleri arasinda inénii Universitesi No6roloji
klinigi'nde yapildi. Calismaya sol hemisferde akut iskemik veya hemorajik inme
sonucu afazi gelisen ve sag elini kullanan hastalar dahil edildi.
inme o©ncesinde asagida siralanan hastaliklari mevcut olan olgular
calisma disi birakildr:
1. Afazi disinda baska kognitif fonksiyon bozuklugu
2. Isitme bozuklugu
Norodejeneratif hastalik
Psikiyatrik hastalik
Epilepsi

o o bk~ w

Bobrek yetmezligi
7. Diger nootropik ajanlarin kullanimi

Kriterlere uyan hastalar calismaya dahil edilerek rastgele olarak esit sayida Uc¢
gruba ayrildi:

1. Grup: pirasetam alan hastalar

2. Grup: pirasetam ve serotonerjik ajan alan hastalar

3. Grup: (kontrol grubu): pirasetam vel/veya serotonerjik ajan almayan
hastalar

Tum olgular calismanin yapilis sekli ve amaci hakkinda bilgilendirildi,
aydinlatiimis onay formu imzalatildi. 15. giinde afazi testi uygulanarak afazi tipi
belirlendi ve transkranial doppler ultrasonografi (TCD) ile kan akim hizlar

degerlendirildi. 1. ve 2. gruptaki olgulara onbesinci ginde planlanan tedavi
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baglandi. Daha sonra 10. haftada tekrar afazi testi ve TCD yapilarak
degisiklikler kaydedildi.

Transkranial Doppler Ultrasonografi (TCD US) incelemesi sessiz bir
ortamda MultiDop X4 TCD-8. 01BDWL2.54g cihazi ile 2 MHz. prob kullanilarak
gerceklestirildi. inceleme, hasta oturur pozisyonda iken; temporal pencereden
yapildi. Medial serebral arter; zigomatik kemik tstiinde kulak ile orbita arasinda
kalan bolgeden (temporal pencere), prob hafifce yukari dogru yonlendirilmis
olarak, ortalama 52 mm. derinlikte ve akim yoni proba dogru olacak sekilde
bulundu. Anterior serebral arter; yine temporal pencereden, meatus akustikus
onunden veya kulak kepcesi arkasinda kalan bdlgeden, ortalama 70 mm.
derinlikte ve akim yoni probdan uzaga dogru olacak sekilde bulundu. Posterior
serebral arter ise; yine temporal pencereden ortalama 60 mm. derinlikte ve
akim yonu probdan uzak (P2 segmenti) veya proba dogru (P1 segmenti) olacak
sekilde bulundu. Kan akimlarina sag ve sol taraf olmak tGzere iki yonlu bakildi.
Ortalama kan akim hizlari, pulsatilite indeksleri tespit edildi. 10. haftada TCD
US tekrarlanarak akim hizlarindaki degisiklikler karsilastirildi.

Afaziyi degerlendirmek icin modifiye edilmig Gilhane Afazi Testi
kullanildi. Olgularda; konugsma akiciligi, anlama, tekrarlama, isimlendirme ve
yazl yazma olmak Uzere 5 dil fonksiyonu degerlendirildi. Toplam 88 lizerinden
aldigi puan hesaplandi. Afazinin tipi ve siddeti tespit edildi. 10. haftada test
tekrarlanarak aldigi puanlar karsilastirildi.

istatistiksel analizler icin kikare ve anova testleri kullanildi.
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4- BULGULAR

Calismaya sol hemisferde iskemik veya hemorajik inme sonrasi afazi
gelisen toplam 26 hasta dahil edildi. Olgular rastgele olarak 3 gruba ayrildi.
Birinci grupta 5 erkek 4 kadin olguya pirasetam, 2. grupta 5 erkek 4 kadin
olguya pirasetam ve SSRI ve 3. grupta 4 erkek 4 kadin olguya plasebo tedavi
verildi. 1.grup yas ortalamasi 61.3+13.4, 2.grup yas ortalamasi 48.2+14.8,
3.grup yas ortalamasi ise 54.6+16.2 olarak saptandi (Tablo 1). 26 hasta
haricinde 4 bayan hasta ilk kontrolden sonra kendi istekleri ile ¢alisma disi
birakildi. Ayrica 1 olgu inme sonrasi 35. gunde, digeri ise 2. ayda ex olduklari
icin 2 olgu calisma digl birakildi. Hastalarin 6zgecmisleri incelendiginde; 3
grupta toplam 5 hastada hipertansiyon, 5 hastada koroner arter hastaligi, 5
hastada karotis arter stenozu, 3 hastada kalp kapak hastaligi, 3 hastada diabet
ve hipertansiyon, 1 hastada sadece diabet, 1 hastada koroner arter hastaligi ve
diabet, 1 hastada koroner arter hastaligi ve hipertansiyon saptandi. 2 hastada
etyolojik faktor saptanmadi. Ayrica 4 hastada 1 kez, 1 hastada 2 kez gecirilmis
serebrovaskiler olay 6ykiusli mevcuttu. Fakat 6zgecmis Ozellikleri ile afazi

skorlari arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0.2) (Tablo 2).
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Tablo 1. Denek gruplari ile ya g ve cinsiyet kar silagtirmalari

Grup | Grup Il Grup 1l Toplam p
Cinsiyet 5/4 5/4 4/4 14/12 0.9
K/E
Yas 61.3+13.4 48.2+14.8 54.6+£16.2 | 54.7+15.2 0.2

(35-75) (20-66) (22-70) (20-75)
Tablo 2. Denek gruplari ile 6zgecmi ¢ karsilastirmasi

Pirasetam | SSRI+Pirasetam | Plasebo Toplam P

Ozellik yok 0 2 0 2
DM 0 1 0 1
Hipertansiyon | 2 1 2 5
Kapak hast. 1 1 1 3
KAH 1 2 2 5 0.7
Karotis hst. 2 2 1 5
DM+HT 1 0 2 3
KAH+HT 1 0 0 1
KAH+DM 1 0 0 1

Hastalarda lezyonu

gostermek amaciyla kranial magnetik rezonans

goruntilemeden faydalanildi, fakat kapali yer korkusu ve metalik cisim gibi

nedenlerle MR cekilemeyen olgularda beyin tomografisi cekildi. incelenen

goruntileme neticesinde siklik sirasina gére 6 hastada temporoparyetal, 5

hastada paryetal, 4 hastada frontal, 3 hastada frontotemporal, 3 hastada

paryetooksipital, 2 hastada temporal bdlgede lezyon saptanmis olup lezyon

yerleri ile gruplar arasinda fark saptanmadi (p= 0.3) (Tablo 3).
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Tablo 3. Denek gruplarinda gorunttleme ile saptanan lezyon yerlerinin

karsilastiriimasi

TEDAVI OLGU SAYISI
LEZYON YERI GRUP GRUP II GRUPIII | Toplam P

Temporal 0 2 0 2
Paryetal 2 3 0 5
Frontal 3 0 1 4
Temporoparyetal 2 1 3 6 0.3
Frontotemporal 1 1 1 3
Talamus 0 0 1 1
Frontoparyetal 1 0 0 1
Frontotemporoparyetal 0 1 0 1
Paryetooksipital 0 1 2 3
TOPLAM 9 9 8 26

Olgularda gorintileme ile saptanan lezyon buyuklikleri 1-4 cm. arasinda
degismekteydi. Afazi skorlari ile lezyon buyuklikleri arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark saptanmadi (p= 0.4) (Tablo 4).

Tablo 4. Denek gruplarinin tedavi oncesi afazi skor larl ile lezyon

blayukluklerinin kar silagtiriimasi

LEZYON _ OLGU SAYISI  |AFAZI SKORLARI P
BUYUKLUGU

(cm)

1,0 1 36+0(36-36)

2.0 2 25 5+33.2(2-49)

25 6 27.7+11.8(12-41)

3.0 9 25.8+14.5(6-52) 0.4

35 1 46+0(46-46)

40 7 15.4+14.8(0-42)

Olgulara inme sonrasindaki 15.gtinde modifiye edilmis Gulhane afazi testi

uygulandi. Tedavi 6ncesi afazi skorlari tespit edildi. Birinci gruba tedavi olarak
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4.8 gr/gun pirasetam, 2. gruba 4.8 gr/gun pirasetam ve 20 mg/gin essitalopram,
3. gruba ise plasebo tedavi verildi. tedavi sonrasi 10. haftada afazi testleri tekrar
edildi. Tedavi dncesi ve sonrasi afazi skorlarindaki degisim, plasebo grubu ile
tedavi grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli degildi (Tablo 5).

Tablo 5. Denek gruplarinin tedavi 6ncesi ve sonrasi afazi skorlarinin

karsgilastirimasi

GRUPLAR AFAZI SKORLARI P
Tedavi 6ncesi 23.3+18.3
Grup | (0-49) 0.9
Tedavi sonrasi 40.3£22.5
(2-62) 0.2
Tedavi 6ncesi 26.9+14.8
Grup Il (2-43) 0.9
Tedavi sonrasi 56.0£26.3
(10-83) 0.2
Tedavi 6ncesi 23.4+15.5
Grup 1l (6-52) 0.9
Tedavi sonrasi 38.5%£17.9
(18-69) 0.2
Tablo 6. Denek gruplarinin tedavi oncesi ve sonrasi afazi skor

farklarinin kar silastirilmasi

GRUPLAR AFAZI SKOR FARKLARI P
Grup | 17+12.3
(2-36)
Grup Il 29.1+16.4 0.1
(6-54)
Grup I 15.1+13.1
(2-43)

Bir hasta hemorajik, digerleri iskemik serebrovaskiler olay olarak tespit
edildi. Afazi tipi olarak en sik global afazi olmak Uzere (n:14), 7 hastada motor,
2 hastada sensoryel, 2 hastada transkortikal ve 1 hastada talamik afazi
bulgulari vardi. Tedavi ile afazi tipi arasinda istatistiksel olarak anlaml fark
saptanmadi (Tablo 7) (p= 0.3).
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Tablo 7. Tedavi gruplari ile afazi tiplerinin kar  silagtiriimasi
TEDAVI
Afazi tipi Grup | Grup Il Grup 1l Toplam P
n=9 n=9 n=8 n=26
Motor 4 2 1 7
Sensoryel 0 2 0 2 0,3
Global 4 5 5 14
Talamik 0 0 1 1
Transkortikal 1 0 1 2
Toplam 9 9 8 26
inme sonrasi 15. gunde ve tedavi sonrasi 10. haftada olgulara

Transkranial doppler ultrasonografileri (TCD) yapildi. Sag ve sol hemisfer

bdlgelerinde MCA, ACA ve PCA olmak Uzere toplam 6 adet ana arter incelendi.

Akim hizlar,

pulsatilite

indeksleri

ve sistolik-diastolik basin¢g degerleri

kaydedildi. Tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasinda TCD ile dlgulen akim hizlarinda

da plasebo grubuna gore istatistiksel olarak anlamh fark saptanmadi (p=0.7)

(Tablo 8 ve 9).

Yas, 6zgecmis Ozellikleri, cinsiyet ile tedavi alan ve almayan olgular arasinda da

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.
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Tablo 8. Denek Gruplarinin tedavi dncesi ortalama a

rter akim de gisiklikleri

Sag MCA Sol MCA Sag ACA Sol ACA Sag PCA Sol PCA
Ortalama akim | 53.59+16,84 46,12+13,12 30,43+12,83 29,32+10,84 | 31,21+9,37 30,12+8,81
hizi (msn) (93,0-25,0) (70,0-21,5) (68,6-14,8) (54,1-12,0) (57,2-17,9) (45,7-13,7)
Pulsatilite 1,03+0,28 1,13+0,32 1,26+0,38 1,36+0,40 1,24+0,34 1,33+0,36
indexi (1,51-0,6) (1,80-0,65) (1,90-0,66) (2,0-0,63) (2,0-0,76) (1,95-0,72)
Sistolik basing 87,0+24,58 77,35+19,85 52,69+15,42 52,85+13,37 | 54,19+15,58 | 51,42+12,06
(mmhg) (135,0-45,0) (119,0-43,0) (95,0-27,0) (83,0-26,0) (92,0-30,0) (71,0-28,0)
Distolik basing | 33,88+13,42 28,35+10,51 16,31+10,90 16,23+8,43 16,35+5,91 17,15+7,17
(mmhg) (58,0-11,0) (49,0-10,0) (48,0-5,0) (35,0-5,0) (27,0-10,0) (32,0-10,0)
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Tablo 9. Denek gruplarinin tedavi sonrasi ortalama

arter akim de gisiklikleri

Sag MCA Sol MCA Sag ACA Sol ACA Sag PCA Sol PCA
Ortalama akim | 53,27+15,87 | 47,72+16,58 | 30,4+9,22 29,6918,37 30,98+6,20 | 31,848,76
hizi(msn) (81,3-21,9) (88,8-25,0) (52,5-17,5) (47,0-18,4) (50,3-21,0) (56,8-18,7)
Pulsatilite 0,97+0,18 1,02%0,19 1,3020,32 1,1620,38 1,1320,28 1,0920,31
indexi (1,30-0,58) (1,49-0,71) (1,94-0,80) (1,81-0,17) (1,82-0,70) (1,98-0,73)
Sistolik 85,65+23,7 76,77+23,79 | 53,04+12,31 |50,27+13,38 |51,27%9,32 | 51,5+11,26
basing(mmhg) | (133,0-38,0) | (135,0-45,0) | (84,0-35,0) (83,0-31,0) (72,0-37,0) (80,0-32,0)
Diastolik 32,96+11,14 | 29,04+10,03 | 16,92+7,68 16,77+6,82 17,124541 | 18,157,49
basing(mmhg) | (54,0-12,0) (55,0-15,0) (40,0-10,0) (29,0-5,0) (29,0-10,0) (40,0-5,0)
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5- TARTISMA

Afazinin tedavi ve rehabilitasyonu uzun zamandir Kklinisyenlerin
Uzerinde durdugu 6nemli bir konudur. Bugiine kadar cesitli ila¢c tedavileri ve
konusma terapileri denenmistir. Tedavilerin etkinligi; tedavi 6éncesi ve sonrasi
beyin kan akimlarinin 6lctlmesi, klinik belirtilerin afazi testlerine goére
skorlanmasi ile degerlendiriimektedir. Serebrovaskiler olaylarda lezyon
bdlgesinde kan akiminda azalma meydana gelmektedir. Bunun tespiti icin PET,
SPECT, fMRI, TCD gibi yontemler kullaniimaktadir. TCD ile serebral kan akimi
hemodinamik olarak 6lculr.

Afazilerde lezyonun yeri ve buyudkligl hastanin tedaviye cevabinda
onemlidir. Afaziye sebep olan lezyon lokalizasyonunu belirlemek igin bugtine
kadar birka¢ Klinik calisma yapilmistir. Lang ve arkadaslarinin yaptigi
retrospektif bir calismada, 35 kadin ve 49 erkek karsilastiriimis ve 20 global, 10
Broca, 24 Wernicke, 30 Amnestik afazi saptanmigtir. Global afazili hastalarda
lezyon siklikla stiperor temporal girusta, Broca afazili hastalarda inferior frontal,
presantral girus ve paryetal lobta saptanmistir. Wernicke afazili hastalarda
siklikla sUperior temporal girusta olmak lzere orta serebral arter Ust dalinda
kicuk lezyonlar saptanmistir. Amnestik afazide yine orta serebral arter besleme
alaninda, superior temporal girus ve singular korteks arasindaki gegis
bdlgesinde lezyon bulunmustur (25). Bizim yaptigimiz prospektif calismada 26
hasta icinde 14 global, 2 Wernicke, 7 Broca, 1 talamik, 2 transkortikal afazili
hasta saptanmistir. Global afazili hastalarda lezyon c¢ogunlukla superior
temporal bolgede, Broca afazili hastalarda ¢ogunlukla frontal ve temporal
bdlgede bir hastada da paryetal bdlgede saptanmistir. Wernicke afazili
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hastalarda paryetal ve oksipital bélgede, transkortikal afazili hastalarda paryetal
bdlgede lezyon saptanmigtir. Bizim caligsmamizdaki afazi tipi oranlari ile bu
calismadaki oranlar biribiriyle benzerlik gostermektedir. iki calismada da global
afazi olgular1 daha fazla bulunmustur.

Kertesz'in yaptigi bir aragtirmada 215 serebro vaskuler olayl hastanin
(141 hasta vaskuler, 74 hastada etyolojik olarak travma ve timor saptanmis)
62'si anomik, 36’sI Broca, 34’ global, 32'si Wernicke, 23U transkortikal afazi
olarak saptanmistir. Bu ¢calismada etyolojik faktor olarak inme haricinde travma
ve tumor gibi sebepler de dahil edilmistir (17). Bizim ¢alismamizda ise sadece
inme sonrasi olgular alinmistir fakat tespit edilen afazi tipi yizdeleri bu ¢alisma
ile hemen hemen ayni orandadir.

Moller ve arkadaslarinin yaptigi cok merkezli, prospektif, 270 vaskuler
afazili hastada baslangicta 86 global, 43 Wernicke, 67 anomik, 32 Broca, 27
transkortikal afazili hasta saptanmistir. Birinci yil sonunda afazinin siddetinde
azalma oldugunu tespit etmigler ve akici olmayan afazinin akici hale
donlustagina fakat akici afazinin asla akici olmayan afaziye doéntusmedigini
saptamisglardir. Birinci yil sonunda 19 global, 51 Broca, 3 transkortikal, 13
Wernicke ve 80 anomik afazi saptanmistir. Sonug¢ olarak dil fonksiyonlarinin
dizelmesinde afazinin ve inmenin baslangictaki siddetinin énemli oldugu fakat
yas, cinsiyetin 6nemli olmadigi kanaatine variimigtir. Bu calismada hastalara
herhangi bir tedavi verilmemis olup spontan iyilesme g6z 6ntine alinmigtir (18).
Bu calismada saptanan afazi tipleri bizim ¢alismamiz ile benzerlik gostermistir.
Bizim calismamizda ise hastalar medikal tedavi aldilar ve SSRI ve pirasetam
alan grupta afazi skorlarinda daha fazla dizelme goézlenmistir fakat plasebo ile
kargilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamisgtir.

Pedersen ve arkadaglarinin 881 akut inmeli hastada yaptiklari bir
calismada, 334 olguda afazi saptanmis olup bunun 176'sinda siddetli afazi
tespit edilmistir. Lezyonlarin ¢codu sol hemisfer frontal, temporal ve paryetal
bdlgelerde tespit edilmistir. Afazi degerlendiriimesi detayli yapilmamis ve tedavi
konusu tam olarak degerlendiriimemistir. Tum afazi hastalarina 2 hafta boyunca
haftada 48 saat konusma terapisi verilmistir. Tam dizelen afazili hasta orani
%30 olmustur. Orta dereceli afazili hastalarda inmeden sonraki 2 hafta icinde
%95 oraninda spontan dizelme, siddetli afazili hastalarin %80’inde 3 hafta

icinde ve %95’inde 10 hafta icinde dizelme saptanmistir. Yag ve cinsiyetin afazi
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lyilesme surecine katkisi bulunmamigtir (23). Bizim yaptigimiz ¢alisma yas ve
cinsiyet, lezyon yeri bakimindan bu ¢alisma ile benzerlik géstermektedir. Bizim
calismamizda afazi degerlendiriimesi detayl olarak yapilmis ve medikal tedavi
sonrasi 10. hafta icindeki degisiklikler enstrumental olarak olculmustir.

Ferro ve arkadaslarn yaslarn 16-90 arasinda degisen 423 akut inmeli
hasta Uzerinde yaptiklar calismada 106 olguda afazi tespit etmisler ve 59
hastada akici, 47 hastada tutuk afazi saptamislardir. 70 yas Ustl hastalarda
akici, daha gencg hastalarda ise tutuk afazi daha fazla bulunmustur ve bu sonuc
istatistiksel olarak anlamhdir (p=0.005). Yash hastalarda posterior kortikal
infarkt daha sik gorulmuagstir. Geng ve yashlardaki afazi farklarinin sebebini,
beyinde konusma ile ilgili bdlgenin anatomik ve fonksiyonel fakliliklarina
baglamislardir (22). Bizim calismamizda yas ve cinsiyetin afazi tipi Uzerine
etkisi gorulmemigtir.

Godefroy ve arkadaslarinin yaptigi calismada 308 afazili hastanin
154’Unde (%50) global ve siniflandirilamayan afazi saptamislar ve hastalara 39
hafta konusma terapisi uygulamiglardir. Siniflandirlamayan hastalarda eski
serebrovaskiler olay oykusu tespit edilmigtir (21). Bu ¢calismada da Ferro ve
arkadaslarinin yaptigi calismaya benzer sekilde genclerde tutuk afaziye daha
sik rastlanilmistir. Bizim calismamizda da global afazi orani yaklasik % 50
bulunmus olup eski inme 6ykisu ile afazi tipi arasinda iliski bulunamamistir.

Maeshima ve arkadaglari yaptigi bir calismada 77 yasinda erkek
hastada spontan konugmanin azaldigi, isimlendirme, kelime akicihgi, okuma ve
yazmanin siddetli bir sekilde bozuldugu fakat yiksek sesle okumanin ve tekrar
etmenin korundugu bir vaka tanimlamiglardir. Lezyon sol hemisfer frontal ve
paryetooksipital lobta, inferior frontal ve angtler girusta saptanmigtir. Bu tablo
transkortikal mikst afazi olarak isimlendirilmigtir (19). Bizim ¢alismamizda da 59
yasinda bayan hastada ayni bulgular saptanmis ve lezyon sol temporoparyetal
bdlgede tespit edilmistir. Bizim calismamizda lezyon yeri BBT ile tespit edilmis
olup tedavi oncesi ve sonrasi boélgesel kan akimi TCD ile oOl¢cuilmustir. Bu
calismada ise amytal (Wada) testi ile sol internal karotid arterin beslendigi
alandaki perfiizyon olcilmustir. Sonucta sol hemisferde kan akimi azalmis ve
konusma fonksiyonlari bozulmustur. Bu yuzden sol hemisferin dil fonksiyonlari
acisindan dominant oldugu kanaatine varilmistir. Transkortikal afaziler sinir

bdlge enfarktlarinda sik gorulurler. Bizim ¢alismamiz ve bu calismada MCA ve
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PCA sulama alanlari arasindaki sinir bélgelerde enfarkt saptanmis olup bu
yonden benzerlik gostermektedir.

Ozeren ve arkadaslari 18 sol talamik hemorajili vaka Uzerinde dil
fonksiyonlarini arastirmiglar ve 16 hastada akici afazi (8 parafazi ve 3 hipofoni),
2 hastada dizartrik konusma saptamiglar fakat bu hastalarda tekrar etme ve
isimlendirmenin  korundugu anlama bozuklugu tespit etmiglerdir. Diger
afazilerden farkl olarak talamik afazinin cabuk dizeldigini saptamislardir (20).

Bruyn ve arkadaslarinin 4 talamik hemorajik enfarktli hasta Uzerinde
yaptigi diger bir calismada ise yine benzer bulgular saptanmis olup talamusun
ventoposterolateral ve ventroanterior ntkleuslarindaki zedelenmenin 6nemli
olduguna dikkat cekmiglerdir (26). Bizim calismamizda 63 yasindaki bir bayan
hastada sol talamik hemoraji saptanmis olup isimlendirme, tekrar etmenin
korundugu, anlamanin bozuldugu, parafazinin tespit edildigi bir hastamiz
olmustur. inme sonrasi 10. haftada yapilan kontrolde, Ozeren ve ark.nin isaret
ettigi sekilde afazinin belirgin sekilde dizeldigi saptanmistir.

Ozeren ve arkadaslari plr aleksi (agrafisiz aleksi)li 2 vaka
tanimlamiglardir. Bu hastalarda sol oksipital bdlgede lezyon saptanmistir.
Hastalarda sag gérme alanina eslik eden okuyamama, isimlendirme bozuklugu
mevcut olup yazi yazma normal bulunmustur (24). Bizim calismamizda da 50
yasinda bayan hastada sag homonim hemianopsi, okuyamama ve renk
isimlendirmenin bozuldugu, kismen anlamanin da bozuldugu anlagiimig olup sol
oksipital bélgede lezyon saptanmistir.

Buglne kadar afazi terapisi konusunda yapilan caligsmalar, konugsma
terapisine ek olarak verilen medikal tedavi veya sadece konusma terapisinin
etkinliginin aragstiriimasi Uzerine olmustur. Bu calismayl yapmamizin amacil,
konusma terapisi alamayan hastalarda sadece medikal tedavinin etkinliginin
degerlendiriimesi idi. Medikal tedavi olarak dinyada da en fazla denenen ilag
pirasetam olmustur. Biz calismamizda pirasetam ve SSRI kombinasyonu alan
olgularin plasebo ve sadece pirasetam alan gruba gore daha fazla yarar
gorduklerini tespit ettik.

Herrschaft'in yaptigi iki kiguk calismanin ilkinde; pirasetam alan
hastalarin 20’sinde de, plasebo alanlarin ise 6’'sinda afazi sonrasi 28. giinde
istatistiksel olarak anlaml diizelme gériilmistiir (p< 0.05). ikinci calismada ise

pirasetam alan 11 olgunun 7’sinde ve plasebo alan 6 olgunun 1’inde dizelme
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saptanmigtir (44). Bizim ¢alismamizda ise pirasetam alan 9 olgunun 4’lUnde ve
SSRI+Pirasetam alan 9 olgunun 6’sinda tedavi Oncesi afazi skorlarina goére
dizelme saptanmig fakat istatistiksel olarak anlamli bulunmamisgtir.

Enderby ve arkadaslarinin yaptigi 158 hastalik bir calismada, 12 hafta
boyunca 78 hastaya pirasetam vyanisira konusma terapisi ve 80 hastaya
plasebo tedavi uygulanmigtir. Hastalar 5, 12. haftada ve ila¢ kesilmesini takiben
afazi testleri ile degerlendirilmistir. Pirasetam (4.8 gr/giin) ve konusma terapisi
alan hastalarda istatistiksel olarak anlamli sekilde dizelme saptanmigtir
(p=0.02) (39). Yukarda bahsedilen her iki calismada da bizim ¢alismamizdan
farkl olarak konusma terapisi uygulanmistir.

Huber ve arkadaslarinin yaptigi diger bir calismada, inme sonrasi 4-36
ay (ortalama 10.5 ay)'hk sireyi iceren 50 akut ve kronik afazi hastasi
incelenmigtir. Hastalara pirasetam (4.8 gr/gin) ve birlikte 6 hafta boyunca
haftada ortalama 10 saat konusma terapisi uygulanmis ve plasebo ile
karsilastiriimistir. Sonug olarak pirasetam ve terapi alan grupta yazi dilinde ve
anlamada anlamli diizelmeler saptanmistir (35). Bizim calismamizda akut afazi
hastalari (inme sonrasi 2.hafta) secilmis olup ayni dozda pirasetam uygulanmis
fakat konusma terapisi verilmemistir.

Orgogozo ve arkadaglarinin yaptigi 373 hastayr kapsayan PASS
(Pirasetam in acute stroke study) calismasinda; inme sonrasi 12. saat icinde
bolus seklinde 12 gr pirasetam, 4 hafta boyunca 12 gr/giin pirasetam ve 8 hafta
boyunca 4.8 gr/gun pirasetam verilmistir. Bu tedaviyi alan hastalarin %33’Unde,
12 hafta sonra yapilan afazi kontroliinde plasebo grubuna gore dizelme oldugu
saptanmistir (p=0.04) (41).

Kessler ve arkadaglari 12 afazili hastaya 4.8 gr/gin pirasetam tedavisi
ve beraberinde 6 hafta boyunca haftada 5 saat konusma terapisi; diger 12
hastaya da plasebo tedavi ve konugsma terapisi uygulamiglar. PET ile bélgesel
kan akimlari 6lcilmis ve sonucta pirasetam alan grupta istatistiksel olarak
anlamh bir sekilde spontan konusma ve yazi dilinde diizelme saptamiglardir
(37). Bu etkiyi pirasetamin bolgesel kan akimini artirmasina baglamislardir.
sonug olarak pirasetam ve beraberinde uygulanan konusma terapisinin iyilesme
surecine katkisinin daha fazla oldugu kanaatine varmislardir. Bizim
calismamizda, Ulkemizde konusma terapisinin ¢cok az merkezde yapilmasi ve

¢cok pahali bir yontem olmasindan dolayi bu terapiyi alamayacak durumda olan
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hastalarimizda sadece medikal tedavinin iyilesme sirecine etkisi arastiriimis ve
plasebo ile arasinda anlamli fark bulunanmistir.

Greener ve arkadaslarinin yayinladiklari bir calismaya gére, inme
sonrasl sadece pirasetam alan grup ile plasebo tedavi alan grup arasinda
istatistiki olarak anlamli fark bulunmamistir. Bu ¢calismada bazi hastalar tedaviyi
erken birakmiglar veya calismadan kendi istekleri ile calismadan ayriimiglardir.
Fakat bu tedavilere konusma terapisi katildigi zaman daha etkili sonuclar
olacagi kanaatine varmiglardir (33).

Small ve arkadaslarinin yayinladiklari bir calismada afazide pirasetam
disinda cesitli katekolaminler, dopamin, haloperidol, apomorfin, norepinefrin gibi
transmitter ajanlarin tek baslarina etkisini arastirmislar fakat kullanilan ilaglarin
hicbirini konusma tedavisi almayan hastalarda etkili bulmamiglardir (32).

Huber ve arkadaglari yaptigi bir calismada, pirasetamin akut ve kronik
afazi iyilesme surecine olan etkisini arastirmislardir. Bunun icin akut safha inme
sonrasi ilk 6-9 hafta, kronik safha ise 4 hafta-3 yil olarak belirlenmistir. ilk grup
hastalara 12 hafta boyunca 4.8 gr/gin pirasetam veya plasebo, diger gruba ise
6 hafta boyunca ayni dozda pirasetam veya plasebo verilmigtir. Ayni zamanda
tum hastalara yogun konusma terapisi uygulanmigtir. Sonucta pirasetam alan
grupta plaseboya gore afazi skorlarinda anlaml dizelmeler saptanmistir (38).
Yine bu calismada da bizimkinden farkh olarak konusma terapisi verilmis ve
daha fazla hasta sayisi ¢calismaya alinmistir.

Platt ve arkadaglarinin yaptiklari bir calismada, pirasetamin beyinde
bdlgesel kan akimini artirdigini goéstermek amaciyla 56 hasta Uzerinde
arastirma yapilmistir. 27 hasta 14 gun boyunca intraven6éz 12 gr/gin ve
devaminda yine 14 gin boyunca 1.6 gr/gin pirasetam, 29 hasta plasebo tedavi
almiglardir. Afazi skorlarinda pirasetam alan hastalarin 20’sinde ve plasebo
alanlarin 6’sinda skorlarda dizelme saptanmis olup istatistiksel olarak anlamli
kabul edilmistir (p<0.001) (45).

Bakheit ve arkadaslari da siddetli afazi formlarinda (motor, sensoryel ve
global afazi), sadece konusma terapisinin yeterli olmadigini ve ek olarak
noroprotektif medikal tedavi verilmesinin iyilesme surecine olumlu katki
yapabilecegini savunmusglardir. Bu nedenle pirasetam, dopamin agonistleri,
amfetaminler, donepezil gibi ilaclari denemigler ve en olumlu etkiyi pirasetam

alan grupta saptamislardir (31).
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inme sonrasi gelisen orta veya Iliml afazilerde, serotonerjik tedavinin
isimlendirme  fonksiyonunda anlamli  dizelme go6sterdigi Carota ve
arkadaslarinin bir calismasinda gosterilmistir. SSRI’lar, afazik hastalarin duygu
durumunda dizelmeler yaparak konusma fonksiyonlarinda iyilesme
saglayabilirler (46). Afazik hastalarin ¢ogu konusamamanin verdigi sikintidan
dolay! depresyona girerler. SSRI'larin depresyonu dizeltip hastalarda konugsma
istegini arttirdigr gozlemlenmistir. Bu calismada 8 iskemik ve 2 hemorajik
serebrovaskiler inme geciren toplam 10 afazik hasta incelenmigtir. Hastalara 4
hafta boyunca SSRI veya kalsiyum kanal blokeri verilmis ve 4 hafta sonra afazi
testleri ile degerlendirilmistir. SSRI alan grupta duygu durumun orta derecede
dizeldigi ve buna bagh olarak konusma fonksiyonlarinda iyilesme oldugu
saptanmigtir. Kalsiyum kanal blokerlerinin beyin akimini arttirdigi saptanmis
fakat beyin fonksiyonlari Gizerine etkisi bulunamamistir.

Yeni seyleri 6grenme ve reorganizasyonda, beyin serotonine ihtiyac
duymaktadir. SSRI ve diger farmakolojik tedavilerin konugma terapisine ilave
olarak verilmesinin iyilesmeyi daha da arttirdigi gézlemlenmistir (47). Bizim
calismamizda da SSRI ve pirasetami birlikte alan hastalarda konusma terapisi
almamasina ragmen diger 2 gruba gére daha fazla diizelme saptanmis fakat
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir.

Sas ve arkadaglari, fareler tzerinde yaptigi bir calismada SSRI'larin
beyin kan akimini artirici etkisini arastirmiglardir. Bunun igin sitalopram ve
fluoksetini denemigler ve sitalopramin serebral kan akimini belirgin 6lgtde
arttirdigini saptamislardir (48). Biz de sitalopramin bu etkisinden faydalanarak,
calismamizda sitalopramin S izomeri olan essitaloprami kullandik ve kontrol
grubuna gore bdlgesel kan akimlarinda dizelme saptadik, fakat istatistiksel
olarak anlamli bulmadik.

Biz calismamizda konusma terapisini uygulamadik ve sadece medikal
tedavi ile afazi sirecinin seyrini tespit ettik. Calismamiz bu yoniyle daha 6nce
hic denenmeyen bir arastirmadir. Fakat muhtemelen hasta sayimizin az olmasi
ve kisa sureli takip nedeniyle istatistiksel olarak anlamli sonuclar bulamadik.
Daha fazla sayida hasta ile ve daha uzun sureli ¢caligmalarla anlamli sonuclar
ortaya cikabilir.
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6- SONUC VE ONERILER

Beyin damar hastaliklarinin énemli belirtilerinden biri olan afazi, dil
islevlerinin bozulmasi veya tamamen kaybolmasi anlamina gelen kognitif
fonksiyon bozuklugudur. Yiksek oranda morbitide, mortalite ve ekonomik kayba
sebep olmasi bakimindan tipi, siddeti ve tedavi protokolinin iyi belirlenmesi
gerekmektedir. Afazinin tedavi ve rehabilitasyonu uzun zamandir klinisyenlerin
Uzerinde durdugu 6nemli bir konudur. Bugiine kadar cesitli ilac tedavileri ve
konusma terapilari denenmigtir. Tedavilerin etkinligi, tedavi 6ncesi ve sonrasi
beyin kan akimlari 0&lcilerek degerlendiriimektedir. Lezyon bdlgesinde kan
akiminda azalma meydana gelmektedir. Bunun tespiti icin PET, SPECT, fMRI,
TCD gibi yontemler kullaniimaktadir.

Afazili hastalarda tek bagina medikal tedavinin etkinligi bilinmemektedir.
Oysa konusma terapistleri Ulkemizde az sayida bulunmakta ve ¢codu hasta bu
terapiden faydalanamamaktadir. Bu calismada afazinin, hastalarin gunluk
yasamini ne kadar zorlastirdigini da g6z onune alarak, konusma terapisi
almayan hastalarda tek basina medikal tedavinin etkisini arastirmayi amacladik.
Bu amacla akut afazisi olan hastalarda, piracetam ve serotoninerjik ajanlarin
afazi iyilesme surecine etkisini Gilhane Afazi Testi ve TCD ile degerlendirmeyi
planladik.

3 grup halinde toplam 26 hastaya pirasetam, pirasetam ve SSRI
tedavisi uygulandi. Sonu¢ olarak pirasetam ve SSRI alan grupta, afazi
skorlarinda diger gruplara gore daha fazla dizelme saptandi fakat istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi. Daha fazla sayida hasta ile ve daha uzun sireli

calismalarla anlamli sonuclar ortaya cikabilir.

42



7- OZET

inme, Klinik olarak beyin parankimindeki herhangi bir lezyon neticesinde
olusan tablodur. Beyin damarlarinda tikanma, parankim kanamasi ve
subaraknoid kanama gibi farkli sebeplere bagll olarak geligir. Sonug¢ olarak
hastalarda cesitli motor, duyusal ve kognitif fonksiyon bozukluklari olusur. Beyin
damar hastaliklarinin dnemli belirtilerinden biri de afazidir. Afazi beyin hasari
sonucu olusan ve dil islevlerinin bozulmasi veya tamamen kaybolmasi anlamina
gelen bir kognitif fonksiyon bozuklugudur. inmenin akut safhasinda afazi % 21-
38 oraninda goraldr.

Afazi farkli etyolojilere bagl olarak ortaya c¢ikabilen bir sendromdur ve
yuksek oranda morbitide, mortalite ve ekonomik kayba sebep olur. Afazinin tipi,
siddeti ve hangi olaya bagli olarak ortaya ciktiginin bilinmesi, uygulanacak
tedavi protokoll ve prognoz takibi agisindan énemlidir.

Afazinin tanisinda cesitli testler kullanilir. Bunlardan bazilari; Boston
Diagnostik Afazi Testi, Western Afazi Testi, Aaachen Afazi Testi ve Ulkemizde
sik kullanilan, modifiye edilmis Gulhane Afazi Testi’ dir. Bu testlerde spontan
konusma, anlama, okuma, yazma, tekrarlama ve isimlendirme fonksiyonlari
degerlendirilir.

Afazinin tedavi ve rehabilitasyonu konusunda bugine kadar cesitli
yontemler denenmigtir. Bunlar arasinda cesitli ila¢c tedavileri ve konusma
terapileri yer almaktadir. Bazi hastalarda sadece konusma terapisi, bazi
hastalarda ise hem konusma hem de ilag tedavisi birlikte denenmigtir. Medikal
tedavi olarak GABA derivesi olan piracetam; katekolamin sistem aktivasyonu
yapan bromokriptin, dexamfetamin; kolinerjik sistem aktivasyonu yapan

donepezil ve serotoninerjik etki gosteren cesitli ilaclar denenmistir.
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Afazili hastalarda tek bagina medikal tedavinin etkinligi bilinmemektedir.
Oysa konusma terapistleri Ulkemizde az sayida bulunmakta ve ¢codu hasta bu
terapiden faydalanamamaktadir. Bu calismada afazinin, hastalarin gunluk
yasamini ne kadar zorlastirdigini da g6z onune alarak, konusma terapisi
almayan hastalarda tek basina medikal tedavinin etkisini arastirmayi amacladik.
Bu amagcla akut afazisi olan hastalarda, piracetam ve serotoninerjik ajanlarin
afazi iyilesme strecine etkisini Gilhane Afazi Testi ve TCD ile degerlendirmeyi
planladik.

Calisma inénu Universitesi Tip Fakiiltesi Yerel Etik Kurulu tarafindan
29/05/2007 tarih ve 2007/120 protokol no’lu karar ile onaylandiktan sonra
Haziran 2007- Temmuz 2008 tarihleri arasinda indni Universitesi Noroloji
klinigi'nde yapildi. Calismaya sol hemisferde akut iskemik veya hemorajik inme
sonucu afazi gelisen ve sag elini kullanan hastalar dahil edildi.3 grup halinde
toplam 26 hastaya pirasetam, pirasetam ve SSRI tedavisi uygulandi. Sonu¢
olarak pirasetam ve SSRI alan grupta, afazi skorlarinda diger gruplara gore

daha fazla diizelme saptandi fakat istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.



8- SUMMARY

Stroke is a clinical picture, following any lesion within the brain
parenchyme. Stroke occurs due to various etiologies such as obsctruction of
brain vessels, parenchymal hemorrhage or subarachnoidal hemorrhage.
Consequently the patients suffer from various motor, sensory and cognitive
function disabilities. One of the leading signs of the brain vessel disorders is
aphasia. Aphasia is a cognitive function disorder following brain damage with
disturbed or total loss of lingual skills. Aphasia is seen with a percentage of 21-
38% during the acute phase of stroke.

Aphasia is a syndrome following various ethyologies and causes a high
rate of morbidity, mortality and economical loss. The identification of the type,
severity and the causative agent is important for the treatment protocol,
prognosis and follow-up.

Various tests are used for the diagnosis of aphasia. Boston Diagnostic
Aphasia Test, Western Aphasia Test , Aachen Aphasia Test and modified
Gulhane Aphasia Test which is commonly used in our country are some of
these tests. With these tests, spontaneous speech, understanding, reading,
writing, repeating and naming functions are examined.

Various methods have been experienced aiming aphasia treatment and
rehabilitation up to date. Various drug therapies and speech therapies are
included within these methods. For some patients, speech therapy only, for
some others both speech and drug therapy have been experienced. As the
medical treatment, a GABA derivative piracetam; cathecolamin system
activators bromocriptin, dexamphetamine; cholinergic sstem activator donezepil

and various serotonergic drugs are have been used.
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The efficiency of solely medical treatment on aphasic patients is not
known. Whereas, speaking therapists are in limited numbers in our country and
most of the patients are unable to access this therapy. By this study, with
considering that aphasia is highly disturbing the daily activities of the patients,
we aimed to identify the effect of solely medical therapy on aphasic patients
having no speech therapy. Fort this reason we planned to test the effects of
piracetam and serotonergic agents on the healing period, within the acute
aphasia patients using Gulhane aphasia test and TCD.

The study, after approved by the inonii University Medical Faculty Ethics
Commitee on 5.29.2007 with decision protocol number 2007/120, held in inonii
University Neurology Clinic between June 2007 and July 2008.

The study included patients using right hand dominantly and suffered aphasia
following left hemisphere acute ischemia or hemorrhage. Divided into 3 groups,
totally 26 patients undergone piracetam and piracetam plus SSRI therapy. The
group having both piracetam and SSRI therap showed a high rate of healing of
aphasia scores in comparison to the other groups but no statistical significance

is observed.
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10- EKLER

Ek 1. Gulhane Afazi Testi

1-Konusma akiciligi 16 puan
2-Anlama:
a-Duyarak anlama
1-Basit emirler 10 puan
2-Kompleks sorular 5 puan
3-Dogdru-yanhs sorulari 5 puan
b- Okuma ve okudugunu anlama
1-Okuma 10 puan
2-Okudugunu anlama 5 puan
3-Okudugunu karsilastirma 5 puan
3-Tekrarlama 14 puan
4-isimlendirme
a-Resim —cisim 5 puan
b-Renk isimlendirme 5 puan
5-Yazl yazma 8 puan
TOPLAM 88 puan
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11. SEKILLER

At

H

-

Sekil: TCD ile incelenen drnek MCA kayitlamasi
PI: Pulsatilite indeksi Vm: Ortalama akim hizi
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