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SUBKORTİKAL GLOBAL AFAZİLER* 
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Dominant hemisferin subkortikal yapılannın lisanda önemli rolü olduğu bilinmektedir. 

Subkortikal bölgedeki lezyonun lokalizasyonuna bağlı olarak farklı tiplerde afazik tablolar 

gözlenmiştir. Bu çalışmada global afazisi olan 20 stroklu olgu incelendi. BT !erinde 

nukleus kaudatus, talamus, internal kapsül anterior ve posterior bacakları, globus pallidus, 

puta men ve periventriküler beyaz cevherde lokalize bir veya daha fazla alanı tutan 

lezyonlar gözlendi .. Olgulann 12 sinde(% 60) putamen ve periventriküler alanlarda 

lokalize hematom veya infarkt saptandı. Bulgularımız subkortikal yapılar içerisinde 

özellikle putamen ve periventriküler beyaz cevher alanlannın global afaziye yol açan 
önemli alanlar olduğunu düşündürdü. 

Anahtar Kelimeler:Subkortikal lezyon, Global afazi. 

Subcortical Global Aphasias 

it is known that subcortical structures of the dominant hemisphere have an important role 

in language. Dif.ferent aphasia forms have been observed depends on lesion localisation on 

subcortical area. in this study 20 patients with global aphasia were examined. Their CT 

scan have shown one ar 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 ar infarct in putamen and 

periventricular white matter. Our findings suggested that putamen and periventricular 

white matter in subcortical region were important areas which cause ta global aphasia. 

Afazi dominant hemisferde sonradan meydana ha­
sarlara bağlı olarak gprülen lisan bozukluğudur(9). Glo­
bal afazi, ön ve arka lisan kortekslerinin lezyonu sonucu 
oluşan önemli bir afazi tablosudur. Subkortikal pa­
tolojilerin lisanda rolü olduğu yüzyılımızın başından beri 
bilinmektedir(2,9). Afazi tipi ile lezyon lokalizasyonu i­
lişkisinin tam olarak ortaya korunası, özellikle Bilgisayarlı 
Tomografi (BD ve Magnetik Rezonans (MR) gibi gö­
rüntüleme yöntemlerinin nöroloji pratiğine girişi ile eş­
zamanlıdır. Ortaya çıkan afazi tabloları hem subkortikal 
yapıların direkt etkilenınesine hemde bu yapıların kor­
teks ile olan bağlantılarının kesilmesine bağlıdır(l 4, 17). 
Subkortikal yapılardan nukleus kaudat:us ve intemal 
kapsülün ön bacağı ile talamusun anterior ve ventral 
nukleusu frontal motor konuşma korteksleri ile, putamen 
ve intemal kapsülün posterior bacağı ve talamusun pul­
vinar nukleusu ise anlama ile ilgili olan posterior kortikal 
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alanlar ile ilişkilidir(2,5,6). Bu iki alanı birlikte tutan lez­
yonlar konuşma, anlama ve diğer lisan moclalitelerini et­
kileyerek global afazi ile sonuçlanırlar. 

Bu çalışmada subkortikal patolojilere bağlıolarak or­
taya çıkan global afaziler ve buna neden olan me­
kanizmaların incelenmesi amaçlandı. 

· MATERYAL VE METOD 

Bu çalışma Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji 
kliniğine strok nedeniyle getirilen 9 u erkek, 11 i kadın 20 
olguda yapıldı . Stroka yol açan etyolojik faktör hastaların 
kliniğe kabulünden 24-72 saat sonra yapılan BT tetkiki ile 
tespit edildi. Subkortikal bölge terimi ile nukleus ka­
udatus, talamus, globus pallidus, putamen ve kapsula in­
temanın ön ve arka bacağından oluşan bölgeler ifade e­
dildi. BT de kortikal, serebellar beyinsapı, lezyonları olan 
olgular çalışına dışı bırakıldı. Olguların lisan bozuklukları 
konuşma, anlama, isimlendirme, tekrarlama, okuma ve 
yazma özelliklerini içeren standaıt afazi testleıi ile de­
ğerlendiril~. Bu testler olguların kliniğe başvurularını ta­
kiben şuur düzeyleri teste elverdiği günlerde (7-10. gün­
lerde) yapıldı. Tekrar kontrolune gelen 6 olguda birinci 



ayda afazi testleıinin kontrolu yapılarak sonuçlar kay­
dedildi. 

SONUÇIAR 

Çalışmaya alınan olgulann 9'u erkek(Yaş ort. 45.5) 11' 
i kadın (Yaş ort. 61.5) idi. Afaziye yol açan lezyonlar do­
minant hemistercle ve vasküler nitelikte olup 4 olguda 
hemoraji, 16 olguda infarkt tespit edildi. BT'lerinde 1 ol­
guda sol nukleus kauclatuscla, 3 olguda nukleus ka­
uclatusa ilaveten intemal kapsül ön bacağında, 4 olguda 
talamus ve internal kapsül arka bacağında ve geriye kalan 
12 olguda da putamen ve periventıiküler beyaz cevhere 
uyan alanlarda lezyon saptandı. Bu olgulardan 7 sinde 
(2,9,11,12,14,16,20 nolu olgular) peıiventriküler beyaz 
cevhere uzanan yayılım vardı. Bunlardan 2 olguda an­
teıior, 3 olguda posterior ve kalan 2 olguda da her iki 
yönele yayılım gözlendi. Olgulara uygulanan standart afazi 
testlerinde kamışına, anlama, okuma, yazma, isim­
lendirme ve tekrarlama gibi tüm lisan modalitelerincle i­
leıi derecede bozukluk saptanarak lisan bozuklukları 
global afazi olarak değerlendirildi. Bir ay sonra kontrol a­
fazi testi yapılabilen 6 olgudan 4 ünde mikst, 1 inde Broca, 
1 inde ele Wernicke tipi afazi saptandı. Olgulann BT le­
ıincleki lezyon lokalizasyonlan Tablo 1 de özetlendi. 

TARTIŞMA 

Dominant hemisferde subkortikal yapıların da lisanda 
rolü olduğu 'yüzyılınuzın başında anlaşılmış ancak ob­
jektif veriler görüntüleme yöntemlerinin gelişmesi ile elde 
edilmiştir (13). Subkoıtikal yapıların herbirinin ayn lisan 
fonksiyonlarına sahip olduğu yapılan çalışmalarda gi­
derek artan oranda tespit edilınekteclir. Farklı ça-

Tablo l:Hastaların BT özellikleri. 

HastaNo . Yaş ve cins BT 

lışmalarda bu bölge lezyonları ile değişik örneklerde lisan 
bozuklukları bildirilmiştir(3,4,7,8,11,14,19,20). Sub­
kortikal lezyonların yol açtığı lisan bozukluklan, bu alan­
lardaki lezyonlann destrüksion veya bası etkisi ile kortikal 
lisan alanlan arasındaki bağlantılann kesilmesine bağlı 
olabilir. Ancak ileri göıüntüleme yöntemleri ile kortikal a­
lanlara direkt bası veya ödem etkisi gösterilememiştir(l). 
lisan kortekslerinde lezyon olınaksızın ortaya çıkan afazi 
tablolan için bir diğer açıklamada "diaşizis" clir(16). Bu te­
rim ile lezyona uzak alanlarda meydana gelen fonk­
siyomın depresyonu ifade eclilmektedir(17). Bu uzak et­
kiler afferent inputlan keserek nöronal aktivitecle azal­
maya yol açarlar. Deneysel çalışmalarda koıtikal ko­
linetjik aktivitenin major kaynağı olan ventromeclial glo­
bus pallidusun unilateral lezyonlarının ipsilateral koıtikal 
metabolik depresyona yol açtığı gösteıilıniştir . (17). Aynı 
etkiler unilateral ventromedial talan1ik nukleus lezyonları 
ile de ortaya çıkarak hem ipsilateral koıteks hemde bazal 
gangliada metabolik depresyona yol açmaktaclır.(16). Bu 
afazi sendromlarının yukanda belirtilen açıklamaları clı­
şındaki modem izahı Crosson tarafından yapılnuştır(5) . 
Buna göre nukleus kaudatus, talamusun ventı·o-anteıior 
nukleusu ve intemal kapsülün ön bacağı, lisanın motor 
fonnülasyonunun yapıldığı prefrontal alanlar ile karşılıklı 
bağlantı halindedir. Bu bölgelerde oluşabilecek bir lezyon 
bahsedilen kortikal alanlara gerekli uyarılan ile­
temeyeceğinden konuşma akıcılığında bozukluklar or­
taya çıkacak ve Broca, transkortikal motor afazi, clizaıtri ve 
afemi gibi tutuk afaziler görülecektir. Aynı şekilde globus 
pallidus, talamusun pulvinar nukleusu ve internal kap­
sülün arka bacağı da anlama ile ilgili koıtikal alanlarla i­
lişkili olduklarından bu bölge patolojileıi akıcı tipte fakat 
anlama bozukluğu ile giden Wernicke ve transkoıtikal 
sensoriel ataziler ile sonuçlanır( 4). Hem anterior hemde 

görünümü 
1 40 E Sol Putaıninal infarkt 
2 66 K Sol Putaminal infarkt 
3 69 K Sol Talamik infarkt 
4 40 K Sol Talamik hematom 
5 21 E Sol Putaıninal 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 kaudatuscla infarkt 
11 69 K Sol Putaminal infarkt 
12 75 K Sol Talamik ve putaminal infarkt 
13 59 E Sol Putaminal infarkt 
14 68 E Sol Putaıninal infarkt 
15 45 K Sol Putarnina:l infarkt 
16 68 K Sol Putaminal infarkt 
17 18 E Sol Talamik ve putaıninal hematom 
18 48 K Sol Putaıninal herriatom 
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19 K Sol Putaminal hematom 
20 66 E Sol Putaminal hemoİ:ajik infarkt 
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posterior bazal ganglia ve intemal kapsül lezyonları ile 
anteıior- superior ve posterior periventriküler alanlan tu­
tan lezyonlar global afaziye yol açarlar 
(2,3,7,9,10,14,16,17). Ancak sadece nukleus kauclatus ve 
internal kapsül tutulumu olan olgularda ela pe­
riventriküler beyaz cevher tunılumu nedeniyle global a­
faziler göıülebilir(7). çalışmamızda olgularımızın 1 inde 
nukleus kaudatus, 3 ünde nukleus kauclatus+intemal 
kapsül ön bacağı , 4 ünde ele talamus+intemal kapsül arka 
bacağı lezyonlan ve geriye kalan 12 olguda ela putamen 
ve peıiventriküler beyaz cevher lezyonları mevcut olup 
olguların tümünde başlangıç afazi testlerinde global afazi 
saptandı. Alexander ve ark. nın çalışmasında putamen ve 
anteıior periventriküler lezyonu olan olgularda tutuk afazi 
ve clizaıtri, posterior yayılımı olan olgularda Wernicke a­
fazisi ve her iki yönde periventriküler beyaz cevher ya­
yılımı olan olgularda ela global afaziler gözlenmiştir(2). 
çalışmamızda putamen ve anterior periventriküler ya­
yılımı olan iki olgüda, posterior periventriküler yayılımı 
olan 3 olguda , ve hem anterior hemde posterior yayılımı 
olan 2 olguda afazi test sonuçlan global afazi olarak de­
ğerlendirilmiştir. Bahsedilen çalışma ile olgulanmızın so­
nuçlan arasındaki uyumsuzluk, muhtemelen ol­
gulanmızcla BT ile tespit edemediğimiz hipopeıfüzyona 
bağlı olabilir. Dikkat çekici olan nokta olgularımızda sa­
dece ön veya arka subkortikal yapıların lezyonları ile de 
global afaziler saptannuş bunun diaşizis veya diffüz hi­
popeıfüzyon nedeniyle her iki subkortikal alanın et­
kilenınesine bağlı olabileceği düşünülınüştür. Diğer ça­
lışmalarda olduğu gibi bizim çalışmamızda ela global a­
faziler çoğunlukla putaıninal bölge tutulurnlarında göz­
lenı11iştir. BLİ bulgu putamenin ön ve arka lisan kor­
tekslerinin derininde bu iki alan arasındaki in­
terkonneksiyonlann yoğun olduğu bir bölge olınasına ve 
koıtekse yakınlığı nedeniyle de fonksiyonel ve metabolik 
etkilenmenin fazla oluşuna bağlanabilir.Son yıllarda re­
gional Cerebral Bloocl Flow(rCBF) ve Pozitron Enlission 
Tomography (PETI ile yapılan çalışmalarda subkortikal 
patolojilerle izahı güç görünen afazi tablolan daha iyi an­
laşılmaya başlanıruştır. rCBF ve PET çalışmalarında sub­
kortikal bölge lezyonlan ile ipsilateral bölgesel kan akı­
ımncla azalma ve kortikal metabolik depresyon gös­
teıilnliştir(16, 18). Yapılan rCBF ve PET çalışmalannda is­
kenlik alanların çevreleıinde geniş hipoperfüzyon alan­
lannın olduğu ve subkortikal lezyonlar sonucu afazik o­
lan olgularda stıüktürel olarak intakt kortikal dokuların 
metabolik disfonksiyonlan gözlenmiştir(16,12). Derin 
henlisfer lezyonlan ile birlikte olan kortikal alanlardaki 
rCBF azalınası afazinin ortaya çıkışında önemli faktör o­
larak görülmektedir(16). Tüm bu bulgular subkortikal 
lezyonlarla oluşan afazilerin bu bölgelerin direkt lisan 
fonksiyonlannın oluşu yanında başlıca lisan kor­
teksleıinin hipopeıfüzyonu ve metabolik depresyonu so­
nucu oıtaya çıktığını göstermektedir. Genel olarak bu hi­
popeıfüzyon uzun sürmediğinden subkortikal lezyonlara 
bağlı global afaziler, kortikal lezyonlar sonucu gelişen 
global afazilere göre daha çabuk düzelme veya başka a­
fazi türleıine dönüşme eğilinlindedirler(15,16,17). Bizim 
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çalışmanuzda da birinci ay içinde kontı·ol afazi testleıini 
yapabildiğinliz 6 olgudan 4' ü mikst ataziye, 1' i Broca ve 
1' ide Wernicke tipi afaziye dönüşmüş idi. 

Sonuç olarak subkortikal lezyonlannda farklı me­
kanizmalarla global afazilere yol açabileceği, ve bu tip a­
fazilerin kortikal patolojiler sonucu gelişen afazilere göre 
dai1a iyi prognoza sahip olduklan kanısına varılırnştır. 
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