Tiirk Norol Derg. 1995; 1: 124-126

SUBKORTIKAL GLOBAL AFAZILER*

Mustafa BAKAR**, Faruk TURAN*** . Ibrahim BORA***, Mehmet ZARIFOGLU***, Erhan OGUL***.

Dominant bemisferin subkortikal yapilarimn lisanda onemli rolti oldugu bilinmekiedir.
Subkortikal bélgedeki lezyonun lokalizasyonuna bagh olarak farkh tiplerde afazik tablolar
gozlenmistir. Bu ¢ahsmada global afazisi olan 20 stroklu olgu incelendi. BT lerinde
nukleus kaudatus, talamus, internal kapsiil anterior ve posterior bacaklari, globus pallidus,
putamen ve periventrikiiler beyaz cevherde lokalize bir veya daba fazla alani tutan
lezyonlar gézlendi.. Olgularn 12 sinde(% 60) putamen ve periventrikiiler alanlarda
lokalize hematom veya infarkt saptands. Bulgulanmiz subkortikal yapilar icerisinde
ozellikle putamen ve periventrikiiler beyaz cevher alanlarimin global afaziye yol acan

onemli alanlar oldugunu diistindiirdii.

Anabtar Kelimeler: Subkortikal lezyon, Global afazi.

Subcortical Global Aphasias

It is known that subcortical structures of the dominant hemisphere have an important role
in language. Different aphasia forms have been observed depends on lesion localisation on
subcortical area. In this study 20 patients with global apbasia were examined. Their CT
scan have shown one or more lesions in nucleus caudatus, thalamus, anterior and
posterior limbs of internal capsule, globus pallidus, putamen and periventricular white
matter. In 12 of 20( 60 %) were shown hematoma or infarct in putamen anc
periventricular white matter. Our findings suggested that putamen and periventriculear
white matter in subcortical region were important areas which cause to global apbasia.

Afazi dominant hemisferde sonradan meydana ha-
sarlara bagli olarak goriilen lisan bozuklugudur(9). Glo-
bal afazi, 6n ve arka lisan kortekslerinin lezyonu sonucu
olusan onemli bir afazi tablosudur. Subkortikal pa-
tolojilerin lisanda rolii oldugu ylizyilimizin basindan beri
bilinmektedir(2,9). Afazi tipi ile lezyon lokalizasyonu i-
ligkisinin tam olarak ortaya konmast, 6zellikle Bilgisayarl
Tomografi (BT) ve Magnetik Rezonans (MR) gibi go-
riintlileme yontemlerinin noroloji pratigine girisi ile es-
zamanlidir. Ortaya ¢ikan afazi tablolant hem subkortikal
yapilarin direkt etkilenmesine hemde bu yapilarin kor-
teks ile olan baglantilannin kesilmesine baghidir(14,17).
Subkortikal yapilardan nukleus kaudatus ve internal
kapsiiliin 6n bacag: ile talamusun anterior ve ventral
nukleusu frontal motor konugma korteksleri ile, putamen
ve internal kapsiiliin posterior bacag: ve talamusun pul-
vinar nukleusu ise anlama ile ilgili olan posterior kortikal
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alanlar ile iligkilidin(2,5,6). Bu iki alani birlikte tutan lez-
yonlar konusma, anlama ve diger lisan modalitelerini et-
kileyerek global afazi ile sonuclanirlar.

Bu calismada subkortikal patolojilere bagliolarak or-
taya cikan global afaziler ve buna neden olan me-
kanizmalarin incelenmesi amacland.

MATERYAL VE METOD

Bu ¢alisma Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji
klinigine strok nedeniyle getirilen 9 u erkek, 11 i kadin 20
olguda yapildi. Stroka yol acan etyolojik faktor hastalarin
klinige kabuliinden 24-72 saat sonra yapilan BT tetkiki ile
tespit edildi.  Subkortikal bolge terimi ile nukleus ka-
udatus, talamus, globus pallidus, putamen ve kapsula in-
ternanin 6n ve arka bacagindan olusan bolgeler ifade e-
dildi. BT de kortikal, serebellar beyinsapt, lezyonlar olan
olgular ¢alisma dist birakildi. Olgulann lisan bozukluklar
konusma, anlama, isimlendirme, tekrarlama, okuma ve
yazma Ozelliklerini iceren standart afazi testleri ile de-
gerlendirildi. Bu testler olgularin klinige basvurularin: ta-
kiben suur diizeyleri teste elverdigi glinlerde (7-10. glin-
lerde) yapildt. Tekrar kontrolune gelen 6 olguda birinci



ayda afazi testlerinin kontrolu yapilarak sonuclar kay-
dedildi.

SONUCLAR

Calismaya alinan olgularin 9'u erkek(Yas ort. 45.5) 11'
i kadin (Yas ort. 61.5) idi. Afaziye yol acan lezyonlar do-
minant hemisferde ve vaskiiler nitelikte olup 4 olguda
hemoraji, 16 olguda infarkt tespit edildi. BT’lerinde 1 ol-
guda sol nukleus kaudatusda, 3 olguda nukleus ka-
udatusa ilaveten internal kapstl 6n bacaginda, 4 olguda
talamus ve internal kapstl arka bacaginda ve geriye kalan
12 olguda da putamen ve periventrikiiler beyaz cevhere
uyan alanlarda lezyon saptand:. Bu olgulardan 7 sinde
(29,11,12,14,16,20 nolu olgular) periventrikiiler beyaz
cevhere uzanan yayilim vardi. Bunlardan 2 olguda an-
terior, 3 olguda posterior ve kalan 2 olguda da her iki
yonde yayihm goézlendi.Olgulara uygulanan standart afazi
testlerinde konusma, anlama, okuma, yazma, isim-
lendirme ve tekrarlama gibi tiim lisan modalitelerinde i-
leri derecede bozukluk saptanarak lisan bozukluklar
global atazi olarak degerlendirildi. Bir ay sonra kontrol a-
fazi testi yapilabilen 6 olgudan 4 tinde mikst, 1 inde Broca,
1 inde de Wernicke tipi afazi saptandi. Olgularin BT le-
rindeki lezyon lokalizasyonlart Tablo 1 de 6zetlendi.

TARTISMA

Dominant hemisferde subkortikal yapilarin da lisanda
rolii oldugu yiizytlmuzin basinda anlasilnis ancak ob-
jektif veriler gortintiileme yontemlerinin gelismesi ile elde
edilmigtir (13). Subkortikal yapilann herbirinin ayn lisan
fonksiyonlarina sahip oldugu yapilan c¢alismalarda gi-
derek artan oranda tespit edilmektedir. Farkli ca-

Tablo 1:Hastalarin BT 6zellikleri.

lismalarda bu bolge lezyonlan ile degisik ¢rneklerde lisan
bozukluklar:  bildirilmistir(3,4,7,8,11,14,19,20). Sub-
kortikal lezyonlarin yol actig1 lisan bozukluklan, bu alan-
lardaki lezyonlanin destriiksion veya bas etkisi ile kortikal
lisan alanlani arasindaki baglantlarn kesilmesine bagl
olabilir. Ancak ileri goriintilleme yéntemleri ile kortikal a-
lanlara direkt basi veya 6dem etkisi gdsterilememistir(1).
Lisan kortekslerinde lezyon olmaksizin ortaya cikan afazi
tablolan icin bir diger agiklamada "diasizis" dir(16). Bu te-
rim ile lezyona uzak alanlarda meydana gelen fonk-
siyonun depresyonu ifade edilmektedir(17). Bu uzak et-
kiler afferent inputlant keserek noéronal aktivitede azal-
maya yol acarlar. Deneysel calismalarda kortikal ko-
linerjik aktivitenin major kaynag olan ventromedial glo-
bus pallidusun unilateral lezyonlarinin ipsilateral kortikal
metabolik depresyona yol agug: gosterilmistir.(17). Aynt
etkiler unilateral ventromedial talamik nukleus lezyonlar
ile de ortaya ¢ikarak hem ipsilateral korteks hemde bazal
gangliada metabolik depresyona yol acmaktadir.(16). Bu
afazi sendromlarinin yukarnida belirtilen aciklamalar di-
stndaki modern izahi Crosson tarafindan yapilmigtir(5).
Buna gore nukleus kaudatus, talamusun ventro-anterior
nukleusu ve internal kapsiiliin én bacags, lisanin motor
formiilasyonunun yapildig: prefrontal alanlar ile karstlikls
baglant: halindedir. Bu bolgelerde olugabilecek bir lezyon
bahsedilen kortikal alanlara gerekli uyarnlan ile-
temeyeceginden konusma akiciiginda bozukluklar or-
taya ¢ikacak ve Broca, transkortikal motor afazi, dizartri ve
afemi gibi tutuk afaziler goriilecektir. Ayni sekilde globus
pallidus, talamusun pulvinar nukleusu ve internal kap-
siiliin arka bacag: da anlama ile ilgili kortikal alanlarla i-
liskili olduklarindan bu bolge patolojileri akic tipte fakat
anlama bozuklugu ile giden Wernicke ve transkortikal
sensoriel afaziler ile sonuclani(4). Hem anterior hemde

Hasta No . Yas ve cins BT goriiniimii
1 40 E Sol Putaminal infarkt
2 66" 1K Sol Putaminal infarkt
3 69 K Sol Talamik infarkt
4 40 K Sol Talamik hematom
5 21 E Sol Putaminal infarkt
6 24 E Sol Nukleus kaudatus ve lentiformiste infarkt
7 58 E Sol Nukleus kaudatus ve lentiformiste infarkt
8 68 K Sol Nukleus kaudatus ve lentiformiste infarkt
9 66 K Sol Putaminal infarkt
10 56 E Sol Nukleus kaudatusda infarkt
11 69 K Sol Putaminal infarkt
12 75,50 K Sol Talamik ve putaminal infarkt
13 59 E Sol Putaminal infarkt
14 68 YsF Sol Putaminal infarkt
15 45 K Sol Putaminal infarkt
16 68 K Sol Putaminal infarkt
17 18554 Sol Talamik ve putaminal hematom
18 48 K Sol Putaminal hemétom
19 03 K Sol Putaminal hematom
20 66 E Sol Putaminal hemoraijik infarkt
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posterior bazal ganglia ve internal kapsiil lezyonlan ile
anterior- superior ve posterior periventrikiiler alanlar tu-
tan  lezyonlar  global  afaziye  yol  acarlar
(2,3,7,9,10,14,16,17). Ancak sadece nukleus kaudatus ve
internal kapsiil tutulumu olan olgularda da pe-
riventrikiiler beyaz cevher tutulumu nedeniyle global a-
faziler gortilebilin(7). calismamizda olgulanmizin 1 inde
nukleus kaudatus, 3 tinde nukleus kaudatus+internal
kapsiil 6n bacag, 4 iinde de talamus+internal kapstil arka
bacag lezyonlarn ve geriye kalan 12 olguda da putamen
ve periventrikiiler beyaz cevher lezyonlart mevcut olup
olgulann tiimiinde baslangig afazi testlerinde global afazi
saptandi. Alexander ve ark. min ¢alismasinda putamen ve
anterior periventrikiiler lezyonu olan olgularda tutuk afazi
ve dizartri, posterior yayilim olan olgularda Wernicke a-
fazisi ve her iki yonde periventrikiiler beyaz cevher ya-
yihmt olan olgularda da global afaziler gozlenmigtir(2).
calismamizda putamen ve anterior periventrikiiler ya-
yihnmu olan iki olguda, posterior periventriktiler yayilimt
olan 3 olguda , ve hem anterior hemde posterior yayilimi
olan 2 olguda afazi test sonuglari global afazi olarak de-
gerlendirilmigtir. Bahsedilen calisma ile olgularimizin so-
nuclart arasindaki uyumsuzluk, muhtemelen ol-
gularmizda BT ile tespit edemedigimiz hipoperfiizyona
bagl: olabilir. Dikkat ¢ekici olan nokta olgularimizda sa-
dece 6n veya arka subkortikal yapilanin lezyonlar ile de
global afaziler saptanmig bunun diasizis veya difftiz hi-
poperfiizyon nedeniyle her iki subkortikal alanin et-
kilenmesine bagh olabilecegi distintilmustiir. Diger ca-
lismalarda oldugu gibi bizim ¢alismamizda da global a-
faziler cogunlukla putaminal bolge tutulumlarinda  g6z-
lenmistir. Bu bulgu putamenin 6n ve arka lisan kor-
tekslerinin derininde bu iki alan arasindaki in-
terkonneksiyonlarin yogun oldugu bir bélge olmasina ve
kortekse yakinligi nedeniyle de fonksiyonel ve metabolik
etkilenmenin fazla olusuna baglanabilir.Son yillarda re-
gional Cerebral Blood Flow(tCBF) ve Pozitron Emission
Tomography (PET) ile yapilan calismalarda subkortikal
patolojilerle izaht gii¢ gdriinen afazi tablolan daha iyi an-
lasilmaya baslanmustir. tCBF ve PET ¢alismalarinda sub-
kortikal bolge lezyonlan ile ipsilateral bolgesel kan aki-
munda azalma ve kortikal metabolik depresyon gos-
terilmistir(16,18). Yapilan rCBF ve PET ¢ahismalarinda is-
kemik alanlann cevrelerinde genis hipoperfiizyon alan-
larin oldugu ve subkortikal lezyonlar sonucu afazik o-
lan olgularda striiktiirel olarak intakt kortikal dokularin
metabolik disfonksiyonlart gézlenmistir(16,12). Derin
hemisfer lezyonlan ile birlikte olan kortikal alanlardaki
1CBF azalmast afazinin ortaya c¢tkisinda 6nemli faktor o-
larak goriilmektedin(16).  Tiim bu bulgular subkortikal
lezyonlarla olugan afazilerin bu bolgelerin direkt lisan
fonksiyonlannin olugu yamnda baghca lisan kor-
tekslerinin hipoperfiizyonu ve metabolik depresyonu so-
nucu ortaya ciktigmnt gostermektedir. Genel olarak bu hi-
popettiizyon uzun siirmediginden subkortikal lezyonlara
baglt global afaziler, kortikal lezyonlar sonucu gelisen
global afazilere gore daha ¢abuk diizelme veya bagka a-
fazi tiirlerine doniisme egilimindedirler(15,16,17). Bizim
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calismamizda da birinci ay icinde kontrol afazi testlerini
yapabildigimiz 6 olgudan 4' ti mikst afaziye, 1' i Broca ve
1'i de Wernicke tipi afaziye dontismiis idi.

Sonug olarak subkortikal lezyonlannda farkli me-
kanizmalarla global afazilere yol agabilecegi, ve bu tip a-
fazilerin kortikal patolojiler sonucu gelisen afazilere gore
daha iyi prognoza sahip olduklart kanusina varilnugtir.
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