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ABSTRACT

Anosognosia For Hemiplegia: Intrahemispheric Anatomy
Scientific background: Anosognosia for hemiplegia can be defined as
patient’s denial of disorder and ignorence of deficit. In the definition
there is denial phenomenon which is unawareness of deficit and rele-
vant behavioral pattern. Although there are too many explanatory
scientific explanations that express the disorder as neural some psycho-
logic factors (such as defence mechanisms or depression) are also men-
tioned as effective factors in the development of hemiplegia for anosog-
nosia. The most important evidence of neural mechanisms is, the sign
that is frequently observed in right hemisphere lesions and besides,
patients implicated amytal to right carotid artery are not aware of motor
deficits. For years, hemiplegia for anosognosia is considered as an
important sign of parietal lobe lesions. On the other hand, anosognosia
for hemiplegia is also experienced by deep, basal ganglionic and/or
thalamic lesions.

Objective: In this study we aimed to explore the relation between inter
and intrahemispheric location of hemiplegia for anosognosia, accompa-
nying neurologic and neuropsychologic findings and by this way high-
lightening the pathogenesis of hemiplegia for anososgnosia

Materials and methods: In Department of Neurology, School of
Medicine, Cukurova University, Adana, Turkey, in total of 85 patients

Keywords: anosognosia for hemiplegia, stroke, right hemispere, anatomy

hospitalized by first supratentorial stroke diagnosis, 56 of which are
with ischemic infarction and 29 of which intracerebral hemorrhage
patients acute phase of hemiplegia for anosognosia have been inves-
tigated. All patients had at least 5 years of formal education. 54 of
them had right, 31 of them had left hemisphere involvement. Besides
structured interview for anosognosia form which has been proposed
by Starkstein et al (1992), detailed neurological examination, hemispa-
tial, sensorial and motor neglect, motor persistence, constructional
ability, Gulhane Praxis Test, Hamilton Depression Scale (HDS) are also
administered to all patients. Evaluating the cerebral CT findings,
Gilbert et al’s (1986) and Alexander et al’s (1987) cerebral CT atlas
have been used.

Results: Hemiplegia for anosognosia has been determined in 19
(22.3%) of 85 patients, 17 had right, 2 had left hemisphere lesion. In
hemiplegia for anosognosia patients sensorial deficit (p<0.01), sensorial
neglect (p<0.001), hemispatial neglect (p<0.05), motor impersistence
disorder (p<0.005) are observed more often than patients without
hemiplegia for anosognosia. Patients with hemiplegia for anosognosia,
putamen (p<0.001), superior parietal lobule (p<0.005) and inferior tem-
poral gyrus (p<0.005) have been affected more than other brain struc-
tures. HDS did not show significant difference between patients with
and without hemiplegia for anosognosia.

Anahtar kelimeler: hemiplejinin anozognozisi, inme, sag hemisfer, anatomi
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Conclusion: Our findings have confirmed hemiplegia for anosog-
nosia as an right hemisphere sign. Especially it is observed on lesions
occupying parietal and temporal structures and the lesions affecting
basal ganglia. All these findings suggested hemiplegia for anosog-
nosia as certain structures of right hemisphere (blocking neural net-
work) involvement rather than psychological factors. However we
should keep in mind that structured interviews based on verbal com-
munication are not capable enough in patients with language prob-
lems to figure out existence of hemiplegia for anosognosia.

OZET

Bilimsel zemin: Hemiplejinin anozognozisi (HA), hastanin
hastaligini inkar etmesi ve defisitine olan ilgisinin kaybolmasi olarak
tanimlanabilir. Bu tanim icinde islevsel defisitin taninmamasi seklinde
inkar fenomeni ve buna uygun bir davranis paterni s6z konusudur.
Kesinlikle noral bir bozukluk oldugu seklindeki oldukca aciklayici ve
bilimsel zemine oturan aciklamalara karsin, pazi psikolojik faktérlerin
de (savunma dtizenekleri, depresyon gibi) HA gelisiminde etkili ola-
bilecegi ileri strtlmustir. HA'da néral mekanizmalarin varligina en
onemli kanit, bu bulgunun siklikla sag hemisfer lezyonlarina bagli
olarak ortaya gikmasi ve bunun yani sira, sag karotid artere amital
uygulanan olgularin motor defisitlerinin ayirdinda olmamalaridir.
HA, uzun yillar boyunca parietal lob lezyonlarinin énemli bir bulgusu
olarak kabul edilmistir. Bununla birlikte, bazal ganglionik ve/veya
talamik lezyonlarla da anozognozinin ortaya ¢lkabildigi
gosterilmistir.

Amag: Bu calismada HA'nin inter ve intrahemisferik yerlesiminin, eslik
eden noérolojik ve néropsikolojik bulgularla iliskisinin arastirilimasi ve
bunlar araciligi ile HA'nin patogenezinin anlasilmasi amaclanmistir.
Gereg ve yéntemler: Cukurova Universitesi Tip Fakdiltesi Néroloji
Kliniginde “ilk supratentoryel inme” tanisi ile yatan ve 56'sinda
iskemik infarkt, 29'unda intraserebral hemoraji taninan toplam 85
olguda, hastaligin akut evresindeki HA varligi arastirimistir.
Olgularin timG en az 5 yillik formel egitimlidirler. 85 olgunun
54’Unde sag, 31'inde sol hemisfer tutulusu saptanmistir. Olgulara
Starkstein ve ark. (1992) tarafindan énerilen anozognozi sorgulama
formunun yani sira, ayrintili nérolojik muayene, yarimekansal, duysal
ve motor ihmal varligi, motor kalicilik, konstriksiyonel yetenek ile
ilgili testlerle beraber Gulhane Praksis Testi ve Hamilton Depresyon
Olcegi (HDO) uygulanmistir. BBT bulgularinin degerlendirilmesinde
Gelbert ve ark. (1986) ve Alexander ve ark. (1987) tarafindan
kullanilan BBT atlaslarindan yararlaniimistir.

Sonuclar: 85 olgunun 19'unda (%22,3) HA saptanmistir. Bu olgu-
larin 18'inde sag, birinde ise sol hemisfer lezyonu séz konusudur. HA
olan olgularda duysal defisit (p<0,01), duysal ihmal (p<0,001),
yarimekansal ihmal (p<0,05) ile motor kalicilik bozuklugu (p<0,05),
HA olmayan olgulara gore daha yiiksek siklikta gozlenmistir. HA olan
olgularda putamen (p<0,001), superior parietal lobiil (p<0,05) ve
inferior temporal girusun (p<0,05) daha sik olarak etkilendigi
gortlmusttr. HDO, HA olan ve olmayan olgularda anlamli farklilik
gostermemistir.

Yorum: Bulgularimiz HA'nin bir sag hemisfer bulgusu oldugu
gercegini teyit etmistir. Ozellikle bazal ganglionlari da etkileyen ve
parietal ve temporal yapilari da tutan lezyonlarda daha sik
gortlmustar. HA'nin depresyondan koruyucu etkisi goriilmemistir.
Tam bu bulgular, HA'nin psikolojik faktérlerden cok, sag hemisferin
belirli yapilarinin (néral aglari kesiye ugratan) lezyonlari ile ortaya
ciktigini telkin etmektedir. Bununla birlikte, sadece sézel iletisime
dayanan vyapilandiriimis gérismelerin, dil sorunu olan olgularda
HA'nin varligini ortaya koymada yetersiz kalabilecegini de aklimizda
tutmamiz gerekir.

GIRIS

Hemiplejinin anozognozisi (HA) kognitif ve
davranis nérolojisinin ilgi cekici semptomlarindan
biridir. Gerek nérolojik bir bulgu olarak klinisyene
sagladigi veriler, gerekse insan davranisinin
serebral organizasyonu ile ilgili katkilari, bu klinik
bulgunun énemini ortaya koymaktadir. HA, bazi
istisna olgular disinda, temelde sa§ hemisfer
lezyonlarinda ortaya ciktigi kabul edilen bir
bulgudur. Hastanin hastaligini verbal olarak inkar
etmesi ve defisitine olan ilgisinin kaybolmasi
olarak tanimlanabilir."? Bu tanim icerisinde,
islevsel defisitin taninmamasi seklinde bir inkar
fenomeni ve buna uygun bir davranis paterni s6z
konusudur. Sendromu ilk kez Babinski 1914'te
anozognozi olarak isimlendirmis, Gerstmann ise
1942'de sol hemiplejik hastalarda paretik
taraflarini hareket ettirmeye y®&nelmeme ve
paretik taraflarini  inkar etme tablosunu
tanimlamistir.'”

HA'nin patogenezi kesin olarak anlasilamamistir.
Sendromun kesinlikle noral bir bozukluk oldugu

seklindeki goruslere karsin, bazi psikolojik
faktorlerin  de (savunma duzenekleri gibi)
anozognozi  gelisiminde etkili olabilecedi

tzerinde durulmustur.*® Anozognozinin ortaya
c¢ikisinda motor ve duysal bozukluklarin énemli
oldugunu bildiren Fisher,® sendromun kesinlikle
noral mekanizmalar sonucu ortaya ciktigini ileri
sirmuUstlr. Noral mekanizmalarin varligina ait
6énemli kanitlar, bu olgularin 6nemli bir
béluminde sag hemisfer lezyonunun bulunmasi,
bunun yani sira sad karotid artere amital
uygulanan olgularin motor defisitlerinin ayirdinda
olmamalaridir. Bazi yazarlar ise, hastanin
premorbid kisiliginin sendromun gelisiminde
6nemli oldugunu vurgulamislardir.®

HA uzun yillar boyunca sad parietal kortikal
lezyonlarin ¢nemli bir bulgusu olarak kabul
edilmistir.” Parietal tutuluma ek olarak frontal ve
temporal tutulus da s6z konusu olabilir. Bu
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bolgelerin yani sira, saf talamik ya da bazal
ganglionik tutuluslarda da HA gelisebilir.* Sag
hemisfer lezyonlarinda  gorilen HA'ya
cogunlukla, yine sag hemisfere 6zgu oldugu
kabul edilen diger kognitif-davranissal islev
bozukluklari eslik edebilir. Bunlardan en sik
gortlenleri unilateral spatial ve duysal ihmaldir.
ihmal fenomeninin disinda, HA'ya motor
kalicihkta azalma, konstriksiyonel apraksi,
giyinme apraksisi, topografik yénelim bozuklugu,
aprozodik dil bozukluklar ve fasiyal emosyon
bozukluklart eslik edebilir.

Bu calismada kendi olgu materyalimiz Uzerinde,
prospektif olarak, bir dizi néropsikolojik test ile
elde ettigimiz sonuglarin BBT bulgulari ile
karsilastirilmasi ve egslik eden diger bulgular
aracihgr ile HA'min patogenezinin arastiriimasi
amaclanmistir.

YONTEM

Calismaya 21-80 vyaslari arasinda (ortalama
54,7+13,3) ilk kez inme gegiren, toplam 85 hasta
alinmistir. 44'0 (%51,7) kadin, 41°i (%48,7) erkek
olan bu olgularin timi hastaneye yatirilarak
degerlendirilmislerdir. 56 olguda (%65,8) iskemik
serebral infarkt, 29 olguda (%34,1) intraserebral
hemoraji taninmistir.  Tumt en az ilkokul
mezunudur. 83 olguda el baskinhgi sagda, 2
olguda soldadir. Tum olgularin tam noérolojik
muayeneleri yapilmistir. Inme tanisi ndrolojik

muayene ve BBT bulgulari ile birlikte konulmustur.

Olgularin tuminde kognitif islevlerin global
degerlendirmesini yapmak amaciyla Kisa Kognitif
Muayene Cizelgesi (KKM) uygulanmistir.”® Bu
cizelgede 44 puanin altindaki skorlar hastada
organik patolojiye bagh bir kognitif bozuklugun
varligini gosterir. Depresyon arastirmasinda tum
olgulara Hamilton Depresyon Olgegi (HDO)
uygulanmistir.” Bu uyarlanmis 6lcekte hastalarin
sézel ya da davranissal tepkilerini, bedensel

yakinmalarini, duygu durumlarini degerlendiren

bolumler ele alinmistir. 30 toplam puan
izerinden 8 ve Uzerinde puan alan olgular
depresif kabul edilmislerdir.

HA varliginin arastirilmasi amaciyla Starkstein ve
ark. tarafindan, daha o©nceki calismalarda da
kullanilan, yapilandirilmis sorgulama  sistemi
kullanilmistir  (Tablo 1). Hastalardan alinan
yanitlara goére anozognozi su sekilde derece-
lendirilmistir: 0 (Anozognozi yok): Bozukluk (felg)
hasta tarafindan spontan olarak séylenmistir veya
hastanin yakinmalari ile ilgili genel sorulardan
hemen sonra belirtilmistir. 1 (Hafif Anozognozi):
Bozukluk ancak hastanin kol-bacak guci veya
gorsel problemlerinden s6z edildikten sonra
sGylenebilmistir. 2 (Orta derecede anozognozi):
Bozukluk rutin norolojik muayene tetkiklerinin
uygulanmasinin ardindan soylenebilmistir. 3 (Ciddi
anozognozi): Olgu hastaligindan kesin olarak
haberdar degildir.

Tablo 1. Anozognozi sorgulamasi*

Nicin buradasiniz?

Yakinmaniz nedir?

. Kol-bacaginizla ilgili bir sorununuz var mi?

. Gormenizle (gérme alani) ile ilgili bir sorununuz var mi?
. Kol-bacaginiz gtigstiz mu/felgli mi?

. Kol-bacaginizi nasil hissediyorsunuz?

ou AW =

Eger “inkdr” varsa asagidaki sorulari sormaya devam ediniz.

a) (Kolunu kaldirarak) Simdi ne yaptin?

b) Kolunuzu yukari kaldirabilir misiniz?

o) (Kolunuzu yukari kaldirabilmekte) bir sorununuz var mi?

d) (Her iki kolunu da yukari kaldirmasi istenerek) Iki kolunuzu da ayn
seviyeye kadar kaldiramadiginizi gérmiyor musunuz?

e) (Hemianopik gorme alani icinde ve disindaki parmak hareketlerini
tanimas! istenerek) Gorme yeteneginizle ilgili bir sorununuz mu var?

Tum olgulara duysal (taktil ve gorsel) ihmali
arastirmak amaciyla ayri testler uygulanmistir.
Bunun yani sira motor ve yarimekansal ihmal,
motor kalicilik, konstriiksiyonel yetenek ve praksis
degerlendirilmesi amaciyla da bir dizi test
uygulanmistir. Duysal ihmalin arastiriimasinda
kullanilan testler temelde séndirme temeline
dayanmaktadir; her bir duysal modalite ile ilgili
olarak, once tek, daha sonra iki yanli simultan
uyaranlar uygulanmistir. Bilateral bes uyarimin
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dordunde séndirme fenomeni izlenirse test pozitif
kabul edilmistir. Motor ihmalin arastirilmasi icin
olgulardan her iki ellerini 20 kez acip kapamalari
istenmistir. Maksimum skor 20’dir. Hemiparezisi
belirgin olan olgularda bu test uygulanmamistir.
Yarimekansal ihmalin arastirimasinda (¢ ayr test
uygulanmistir: 1) Ornege bakarak kiip cizme: Cizimin
bir yarisinin ihmali degerlendirilmistir.
2) Cizginin ortasini bulma testi (line bisection testi):
Hastalardan 20 cm uzunlugundaki cizginin orta
noktasini bulmalari istenmistir. 3) Isaretleme
(cancellation) testi: Bir A4 kagidi tzerinde diizenli
olarak siralanmis farkli harfler iceren “A" harflerini
isaretlemeleri istenmis ve isaretlenen harf sayisi
kaydedilmistir. Bu Ug testten birinde ihmali oldugu
gorulen olgularda yarimekansal ihmalin var oldugu
kabul edilmistir. Konstriiksiyonel yetenegin testinde
olgulardan dcgen, kip ve yildiz sekillerini, 6rnege
bakarak c¢izmeleri istenmis, cizimlerden herhangi
birinde basarisiz olan olgularda konstriiksiyonel
apraksi (+) kabul edilmistir. Motor kalicilik testinde
olgulardan 30 sn. stre ile gézlerini kapali tutmalari
istenmistir. Bu stireden énce gozlerini acan olgularda
test pozitif kabul edilmistir. Praksis yeteneginin
degerlendirilmesi icin 18 sdzel ve emir ve 4
kategoriden olusan  Gulhane Praksis  Testi
uygulanmistir. Maksimum skor 16 olup 15'in altindaki
skorlarda olgunun apraksik oldugu kabul edilmistir.

Hastalarin BBT'leri norolojik degerlendirmeden
sonraki ilk 7-10 gun icinde cekilmistir. Buna ek
olarak serebral infarktli olgularda cekim, infarktin
en lyi gorulebilecedi gunlerde tekrarlanmistir.
BBT'de tutulan hemisferin farkli bélgelerinin
tutulup tutulmadigi her olgu icin ayri ayri
arastirilmistir. Bu alanlarin incelenmesinde Gelbert
ve ark."” ile Alexander ve ark.” tarafindan onerilen
BBT atlaslarindan vyararlaniimistir. Her hastanin
BBT kesitleri, néropsikolojik bulgular bilinmeksizin
degerlendirilmis, bu kesitlerde elde edilen lezyon
lokalizasyonlari, bu testlerde elde edilen sonuclarla
karsilastinlmistir.  Karsilastirmalarda x*  testi
kullaniimig ve 0,05'ten kicuk degerler istatistiksel
olarak anlaml kabul edilmistir.

BULGULAR

Demografik Bulgular

Galismaya alinan olgularin 54'tinde sag, 31’inde ise
sol hemisfer lezyonu saptanmistir. 85 olgunun
19'unda (%22,3) HA tespit edilmistir. HA olan
olgularin 17'sinde (%89,4) sag, 2'sinde (%10,5) ise
sol hemisfer lezyonu tespit edilmistir. HA 8 olguda
(%42,1) hafif, 3 olguda (%15,7) orta, 8 olguda
(%42,1) ise ciddi duzeydedir. HA olan ve olmayan
olgular arasinda yas ve cinsiyet farki bulunmamistir
(p>0,5) (Tablo2).

Tablo 2. Sag ve sol hemisferik tutuluslarda anozognozi

Hemisferik Anozognozi Hafif Orta Ciddi
tutulus yok anozognozi derecede anozognozi
anozognozi
(n=66) (n=8) (n=3) (n=8)
Sag 37 6 3 8
Sol 29 2 0 0

Norolojik Bulgular-HA iliskisi

Anozognozik olgularda KKM cizelgesinde 44'ten
dustik puan alan olgu sayisi 10, anozognozik
olmayanlarda ise 26'dir. Kognitif bozukluk ile HA
arasinda belirli bir iliski saptanmamistir (p>0,05)
(Tablo 3).

Tablo 3. Kognitif bozukluk-HA iliskisi

HA (+) HA (-)
Kognitif bozukluk (+) 10 26
Kognitif bozukluk (-) 9 40

Anozognozik olgularda duyusal defisitin daha sik
olarak gérildugu tespit edilmistir. Duysal defisit ile
HA arasinda anlamli bir iliski s6z konusudur
(p<0,05). Buna karsin hemianopik gorme alani
defekti ile HA arasinda anlamli bir iliski
saptanmamistir (p>0,05).

Tablo 4. Duysal defisit-HA iliskisi

HA (+) HA ()
Duyusal defisit (+) 12 21
Duyusal defisit (-) 7 45
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Depresyon-HA iliskisi

Psikiyatrik degerlendirme ve HDO ile “depresif”
olarak kabul edilen olgularla depresif olmayan
olgular arasinda HA gelisimi agisindan anlamli bir
farklilik saptanmamistir (p>0,05) (Tablo 5).

Tablo 5. Depresyon-HA iliskisi

anozognozinin stk goruldigu  diger lezyon
lokalizasyonlari ise superior parietal lobdl ve inferior
temporal girustur (p<0,05). Diger hemisferik
yapilardaki tutulus sikliklart ise HA olan ve olmayan
olgularda benzer oranlarda bulunmustur (Tablo 7).

Tablo 7. HA ve intrahemisferik lezyon lokalizasyonlari

HA (+) HA (5)
Depresyon (+) 6 18
Depresyon (-) 13 48

HA ve Diger Noropsikolojik Bulgular

Gorsel ve taktil modalitelerdeki duysal ihmal
anozognozik olgularda, anozognozik olmayan
olgulara goére daha sk olarak saptanan
noropsikolojik bulgulardir (p<0,001). Yarimekansal
ihmal de HA'll olgularda daha sik saptanmistir
(p<0,05). Anozognozik olgularda siklikla gérilen bir
baska noropsikolojik bulgu ise motor kalicilikta
azalmadir (p<0,05). Buna karsin motor ihmal
acisindan anozognozik ve anozognozik olmayan
hastalar arasinda belirgin bir fark saptanmamistir
(p>0,05). Apraksi ve konstriksiyonel apraksi
acisindan ise iki grup arasinda anlamli bir farklilik
gozlenmemistir (p>0,05) (Tablo 6).

Tablo 6. HA ve diger néropsikolojik bulgular

Bulgu Toplam Olgu HA (+) HA (=) p
Sayisi (n=85) (n=19) (n=66)

Gorsel ihmal Var 85 14 21 <0,001
Yok 50 5 45

Taktil ihmal Var 31 14 17 <0,001
Yok 54 5 49

Hemispatial Var 27 11 16 <0,05

ihmal Yok 58 8 50

Motor ihmal Var 17 7 10 AD
Yok 68 12 56

Motor Var 31 12 19 <0,05

kalicilikta azalma Yok 54 7 47

Apraksi Var 24 8 16 AD
Yok 61 11 50

Konstriiksiyonel Var 25 10 15 AD

apraksi Yok 60 9 51

AD: Anlamii degil

Lezyon Lokalizasyonu

HA'nin en siklikla putameni icine alan derin bazal
ganglionik lezyonlarla ortaya ciktigi gozlenmistir
(p<0,001). Istatistiksel olarak anlamh sekilde

LEZYON BOLGESI Toplam HA (+) | HA () X p
Olgu Sayisi (n=19) | (n=66)
(n=85)

Superior frontal Lezyon, 3 0 3 0,057 AD

girus Normal, 82 18 63

inferior frontal Lezyon, 10 1 9 0,353 AD

girus Normal, 75 18 57

Orta frontal girus Lezyon, 8 1 7 0,066 AD
Normal, 77 18 59

Presantral girus Lezyon, 13 2 " 0,086 AD
Normal, 72 17 55

Postsentral girus Lezyon, 16 3 13 0,002 AD
Normal, 69 16 53

Superior parietal Lezyon, 19 8 11 4,133 <0,05

lobdl Normal, 66 1 55

Superior temporal Lezyon, 16 6 10 1,641 AD

girus Normal, 69 13 56

inferior temporal Lezyon, 19 9 10 7,064 <0,05

girus Normal, 66 10 56

Anguler girus Lezyon, 20 7 13 1,552 AD
Normal, 65 12 53

Supramarginal Lezyon, 16 6 10 1,641 AD

girus Normal, 69 13 56

Oksipital lob Lezyon, 12 3 9 0,056 AD
Normal, 73 16 57

Kapsula interna Lezyon, 9 2 7 0,694 AD

on bacak Normal, 76 17 59

Kapsula interna Lezyon, 19 5 14 0,024 AD

arka bacak Normal, 66 14 52

Putamen Lezyon, 10 & 3 11,876 | <0,001
Normal, 75 12 63

Talamus Lezyon, 11 0 1 2,308 AD
Normal, 74 19 55

Anterior PVBC Lezyon, 19 6 13 0,613 AD
Normal, 66 13 53

Superior PVBC Lezyon, 22 7 15 0,884 AD
Normal, 63 12 51

Posterior PVBC Lezyon, 22 6 16 0,119 AD
Normal, 63 13 50

Temporal istmus Lezyon, 5 0 5 0,467 AD
Normal, 80 19 61

AD: Anlamii degil; PVBC: Periventrikiler beyaz cevher

TARTISMA

HA'nin patogenezinin agiklanmasinda simdiye dek
norobiyolojik  (hemisferik lateralizasyon, lezyon
lokalizasyonu, ihmal, duysal ve kognitif bozukluklarin
varligi) ve psikiyatrik (savunma dtizenekleri) hipotezler
ileri  surulmustar.  Calismamizda bu  hipotetik
faktorlerin anozognozi gelisimindeki etkileri, bir dizi
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ndropsikolojik test ve BBT'de saptanan lezyonlarla
karsilastirmali olarak incelenmistir. llk kez gecirdikleri
inme sonrasi bir dizi néropsikolojik testle incelenen 85
olgunun 19'unda (%22,3) HA saptanmigstir.  Sag
hemisfer lehine belirgin bir hemisferik lateralizasyon
s6z konusudur. Bu olgularin 17’sinde sag, 2'sinde sol
hemisferik tutulus séz konusudur. Tutulan hemisfer
aynmi gézetmeksizin, literatirdeki HA sikligi %3 ila
31 arasinda degismektedir.*** Birbirinden oldukca
farkli oranlarin sebebi olasilikla HA tanisinda
kullanilan yéntemlerdeki farkliliklardir. Calismamizda
HA'll olgularin 17’sinde sag, 2'sinde ise sol hemisfer
lezyonu tespit edilmistir. Diger bir deyisle, HA siklig
sag hemisfer tutuluslarinda %31,4, sol hemisfer
tutuluslarinda ise %6,4'tir. Serimizde saptanan bu
bulgu ile HA'nin bir sag hemisfer bulgusu oldugu teyit
edilmistir.

HA'nin bir sag hemisfer bulgusu olarak kabul
gormesinin ve sol hemisfer lezyonlari ile gercekte
hangi oranda HA gelistiginin genelde yanitsiz
kalmasinin  nedeni afazinin yol actigi sézel
iletisimsizligin anozognoziyi maskelemesi ve sol
hemisferik tutuluslardaki anozognozinin arastiril-
masini guclestirmesidir. Bu noktada, ilk kez 1961'de
Frederiks tarafindan® tartisilan hipotezin gtindeme
getirilmesi yararli olacaktir; bu vyazar, klinik
fenomenoloji agisindan HA'nin iki farkl, ozelliginin
bulundugunu ve bu 6zelliklerine gére sinflandiri-
labilecegini ileri strmistir: 1) Hemiplejinin sozel
olarak reddedilmesi (verbal anozognozi). 2) Paralitik
beden yarisinin ihmali (anozognozik davranis
bozuklugu). Bu ayrim HA'da bir cesit veya dizey
ayrimina isaret etmektedir ve bu bulgunun Uniter bir
fenomen olmayabilecegi dustncesini de akla
getirmektedir.” Bu durumda, calismamizda kullan-
digimiz yapilandiriimis ve sézel ifadeye dayali
sorgulamanin kisitlayici etkisi ortaya cikmaktadir.
Diger bir deyisle, calismamizda ve benzer yontemi
kullanan cok sayidaki calismada aslinda verbal
anozognozi test edilmektedir, sonucuna varabiliriz.
Bu durumda, sadece sozel iletisime dayanan
yapilandiriimis  goériismelerin  dil  sorunu olan
olgularda HA'nin varligini ortaya koymada yetersiz

kalabilecegini aklimizda tutmamiz gerekir. Olgularin
ekstremitelerini kullanma ve motor davranislarini
géz onlnde tutan ve bdylece sag ve sol
ekstremitelerindeki anozognozik davranis
bozuklugunu ortaya koymaya yénelik yeni test
yontemlerinin gelistiriimesi geregi aciktir.

HA ile duysal defisit arasinda belirli bir iliski s&z
konusudur. Bu bulgu, duysal defisit varliginin HA
gelisiminde 6nemli oldugu hipotezini desteklemek-
tedir. Anozognozi ile duysal ve yarimekansal ihmal
yaninda motor kalicilikta azalma arasinda da belirl;
bir iliski s6z konusudur. Bu bulgu ise ihmal fenomeni
ile anozognozi arasindaki olasi ortak patogenetik
iliskiyi ortaya koymaktadir. HA ile depresyon
arasinda iliski saptanmamustir.

Sonug olarak, bulgularimiz HA'nin bir sag hemisfer
bulgusu oldugu gercegini teyit etmistir. HA, ézellikle
bazal ganglionlari da etkileyen ve parietal ve
temporal yapilar da tutan lezyonlarda daha sik
géralmastdr. Tum bu bulgular, HA’nin psikolojik
faktorlerden cok, sag hemisferin belirli yapilarinin
(ndral aglari kesiye ugratan) lezyonlari ile ortaya
ciktgini telkin etmektedir. Bununla birlikte, sadece
sozel iletisime dayanan yapilandiriimis gérismelerin
dil sorunu olan olgularda HA'nin varligini ortaya
koymada yetersiz kalabilecegini de aklimizda
tutmamiz  gerekmektedir.  S6zel  olmayan
anozognozik davranis bozuklugunu ortaya koymaya
yonelik yeni test yéntemlerinin gelistirilmesi geregi
aciktir.
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