
İ lk Başvurusu Psikiyatrik Semptomlar Nedeniyle 
Olan İ leri Evre Primer Progresif Afazi Olgusu 

Ava S. TAV *, E. Özlem ALBAYRAK *, Osman A. ÖNAL **, M. Emin CEYLAN ***, Ceyda GÜVENÇ ** 

ÖZET 

Primer progresif afazi, dil fonksiyonları n ı n bozulmas ı  ile baş layan ve progresif olarak ilerleyen bir hastalı kt ı r. 
Baş langı ç evrelerinde kognitif ve davran ış  fonksiyonlar ı n ı n korunmas ı na rağmen, hastalığı n ilerlemesiyle birlik-
te psikiyatrik semptomlar ortaya ç ı kabilmektedir. Bu makalede, ilk ba ş vurusu psikiyatrik semptomlar sebebiyle 
olan bir primer progresif afazi olgusunu değ erlendirmeyi amaçladık. Sonuç olarak, özellikle dil fonksiyonlar ı n ı n 
bozulmas ı na eş lik eden erken demansiyel davran ış  problemleri olan hastalarda primer progresif afazinin ayı rı c ı  
tanı da düşünülmesi gerekti ğ i vurgulanmaktad ı r. 
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ABSTRACT 

Case Report: Primer Progressive Aphasia Patient Who Applied for Psychiatric Symptoms 

Primary progressive aphasia is a progressively devoloping disease, beginning with language disturbances. Alt-
hough cognitive and behavioral fıı nctions are protected at the beginning, psychiatric symptoms may become evi-
dent as the disease develops. In this case report, we aim to evaluate a patient who has primary progressive ap-
hasia, applied with psychiatric symptoms initially. We conclude that the early demantial behavioral symptoms, 
especially with language disturbances should be considered as primary progressive aphasi, which is an impor-
tant issue in the differential diagnosis of psychiatric disorders. 
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GİRİŞ  

Primer progresif afazi, ba ş lang ıçta demans ı n eş lik et-
mediğ i, erken bulgu olarak dil fonksiyonlar ı n ın prog-
resif bir ş ekilde bozulmas ı yla karakterize olan bir 
hastal ıkt ır. 40-65 yaş larında ba ş layan, fokal bir de-
manst ır ( 1 ). Etiyolojisi bilinmemekle birlikte oldukça 
ender görülen bir hastal ıktır (2). Baş lang ıçta sadece 
dil becerilerinde bozulma geli ş ir. Fenomik parafazik 
hatalar, agramatizm, azalm ış  sözcük ç ıkışı nı  içeren 
ilerleyici lisan kayb ı  mevcuttur. Anomik disfazi be-
lirgin ve en erken bulgu olabilir. Belirgin dil fonksi-
yonunun kayb ına rağmen, kognitif ve davran ış sal i ş -
levlerin korunmas ı  primer progresif afazi için karak- 

teristiktir (3). Bu bildiride, ilk ba şvurusu psikiyatrik 
semptomlar sebebiyle olan, bir ileri evre primer 
progresif afazi yakas ını  tan ımlayarak, değ erlendir-
meyi amaçlad ık. 

OLGU 

55 yaşı nda, erkek hasta. Evli, iki çocuk sahibi, ilko-
kul mezunu, emekli memur, ailesiyle birlikte ya şı -
yor. Son üç ayd ır uykusuzluk, saldırganl ık, sıvı  gıda 
reddi gibi ş ikâyetlerle acil psikiyatriye getirildi. İ lk 
psikiyatrik muayenesinde göz kontağı  kurmadığı , 
verbal ileti ş ime girmediğ i, ajite olduğ u ve görü şme 
odas ından dış arı  çıkmaya çal ış tığı  gözlendi. Öykü- 
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sünde, 5 y ıl önce ilk sözcükleri unutmaya ba ş ladığı , 
nesnelerin ismini hat ırlayamad ığı  ve bu dönemde 
aşı rı  sinirliliğ inin olduğu öğ renildi. Hastan ın, ihti-
yaçlar ını  ifade edemediğ i ve konu ş amadığı  halde 
sosyal iş levlerini yerine getirebildiğ i öğ renildi. Aile-
si bu durumu, söylenen ş eyleri anlad ığı , fakat aksilik 
yaptığı  için konu ş madığı  ş eklinde yorumlad ıklarını  
ifade ediyordu. Bankamatikten maa ş  iş lemlerini ya-
pabildiğ i, para say ıp, teslim edebildiğ i, evin ihtiyaç-
lar ı n ı  kendisi karşı ladığı  ve ş ehirleraras ı  yolculuk ya-
pabildiğ i öğ renildi. Ancak, son bir y ı ld ı r ciddi davra-
nış  problemleri ba ş layan hastan ı n, zaman zaman ço-
cukları nı  tan ıyamad ığı , baş kaların ın kendi evine gir-
meye çal ış tıklarını  düş ündüğ ü, vizüel halüsinasyon-
ların ın tabloya eş lik ettiğ i ve öz bak ımı n ı n azald ığı  
öğ renildi. 

Nörolojik muayenesinde bilinç aç ık, k ısmen koope-
reydi. Kranial alan muayenesinde patolojik bulgusu 
yoktu. Kas gücü tam, taban cildi refleksi bilateral 
fleksördü. Yürüyü ş  ve denge normaldi. Nesneleri ta-
n ı dığı , i ş levlerini bildiğ i ve kullanabildi ğ i, ileti ş imini 
birkaç sözcük ile sağ ladığı  gözlendi. Hasta servisteki 
odas ın ı  tan ıyor, kendisine ait e ş yalar ı  biliyordu. 

Yap ı lan değ erlendirmede hastan ın özgeçmi ş inde ve 
soygeçmi ş inde özellik yoktu. Sigara kullanm ıyordu. 
Alkol kullan ım ı  daha önceleri sosyal içici ş eklindey-
ken, son 5 y ıld ır tan ımlanmad ı . Rutin incelemelerin-
de biyokimya, hemogram, tiroid fonksiyon testlerin-
de özellik saptanmad ı . B12 düzeyi normal s ını rlarda 
saptan ı rken, folik asit düzeyi 2.94 olarak normale gö-
re dü ş ük bulunup, folik asit takviyesine yönelik teda-
vi baş landı . 

Kraniyal MR görüntülemesinde, supratentoriyel 
alanda solda belirgin olmak üzere her iki temporal 
lobda hipokampüsleri içine alan bölgede diffüz kor-
tiko-subkortikal atrofi, bilateral temporal loblarda 
belirgin olmak üzere sulkuslarda belirginle şme, su-
baraknoidal mesafede geni ş leme, nöral parenkimde-
ki atrofiye sekonder bilateral, lateral ve 3. ventrikül-
de belirginle ş me tespit edildi. 

Tedaviye haloperidol 10 mg., risperidon likid 2 mg., 
lorazepam 2,5 mg., biperiden 1 mg. ş eklinde ba ş lan-
d ı . Ajitasyonu sebebiyle 20 gün içinde haloperidol 
dozu 30 mg.'a kadar art ırı ldı . Nöroleptik kullan ım ı -
na bağ lı  ekstrapiramidal sistem yan etkisi gözlenme- 

di. Demansiyel ş ikayetleri aç ı s ından hastan ın tedavi-
sine memantin likid 10 mg. eklendi. Hastan ın mevcut 
tedavisinden k ı smi olarak fayda gördü ğ ü, vizüel ha-
lüsinasyonlar ının kaybolduğu, ajitasyonunun azald ı -
ğı , kooperasyonunun artt ığı , sosyal aç ıdan daha 
uyumlu davran ış ları n ın olduğ u, ancak dil fonksiyon-
larmda bir değ iş me olmadığı  gözlendi. 

TARTIŞ MA 

Etiyolojisi bilinmeyen, sözcük kullan ımının ve anla-
man ın izole ve progresif olarak bozulmas ı yla karak-
terize olan, görüntülemede fronto-temporal atrofi ve 
temporal boynuzlarda geni ş lemenin saptandığı  bu 
hastal ık, Alzheimer d ışı  demanslar aras ında nadir gö-
rülen bir sendromdur. Hafı za, vizüel fonksiyonlar ve 
kiş iliğ in ileri dönemlere kadar göreceli olarak korun-
mas ı , primer progresif afazinin (PPA), frontal lob de-
manslar ından ve Alzheimer hastal ığı nın tipik formla-
rı ndan ay ırımını  sağ layan özelliğ idir. Hastal ık ilerle-
dikçe demansiyel bir tablo geli ş ir (2,4,5,6,7,8). 

Görüntüleme yöntemleri PPA'n ın özellikle sol se-
rebral hemisferde dille ili şkili kortekse kar şi seçici 
bir eğ ilimi olduğunu göstermektedir (9). Erken dö-
nemde gözlenmeyen bu asimetrik tutulum, semptom-
ların ı n beş inci yı l ında ciddi davran ış  problemleriyle 
baş vuran hastam ı zın MR görüntülemesinde belirgin 
olarak izlenebilmektedir. SPECT ile erken dönemde 
de patoloji saptanabilmektedir (9). 

Hastal ığı n spesifik bir tedavisi yoktur. Nörodejenera-
tif hastal ıkların patolojik mekanizmas ı nda yer ald ığı  
düş ünülen glutamat ın demans semptomatolojisinde-
ki rolü bilinmektedir. NMDA reseptör antagonisti 
olan memantinin, orta ve ş iddetli demans ı  olan has-. 
talarda global olarak düzelme sa ğ lad ığı  bildirilmiş tir 
(10,11). Bu bilgiler ışığı nda hastan ın tedavisine me-
mantin (Ebixa) 10 mg. 2x 1 /2  tedavisi eklenmi ş , ted-
ricen art ı rılmas ı  planlanmış tı r. 

Erken dönemde izole dil fonksiyonu kayb ına rağ -
men, geç dönemde demansiyel bulgular ın e ş lik ettiğ i 
davran ış  ve alg ı  bozukluklar ı  nedeniyle ilk baş vuru-
nun psikiyatri kliniğ ine olduğ u bu vakada, erken dö-
nemdeki dil patolojilerinin ve buna ba ğ l ı  davran ı m 
bozuklukluklar ın ın tan ımlanmas ının önemi ve erken 
baş layan demansiyel sürece ba ğ l ı  psikiyatrik semp-
tomların ay ırıc ı  tan ı s ında frontal lob demanslardan 
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biri olan primer progresif afazinin göz önünde bulun-
durulmas ı  gerektiğ i vurgulanmaktad ır. 
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