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HEMIPAREZISIZ GLOBAL AFAZIDE
LEZYON LOKALIZASYONU

Mustafa Bakar*, Erthan Ogul**, Ibrahim Bora**, Mehmet Zarifoglu**, Faruk Turan***

Akut olarak global afazi gelisen bir olguda hemiparezinin olmadig gézlendi. Olgunun BT
ve MR'mda anterior ve posterior lisan alanlarinda hemorajik infarktla wyumiu iki ayr
lezyon saptandi. Hemiparezisiz global afazinin embolik orijinli iki farkl: lezyona bagl

oldugu ve diizelmenin geleneksel global afaziye gére daba bzl oldugu gézlenmistir. Nadir

olarak gériilen bir hemiparezisiz afazi olgusu gérintiileme yontemleri ile [izyopatolojiye
1R tutan bulgular saptanmas: nedeni ile takdim edildi.

Anabtar Kelimeler: Hemiparezisiz global afazi, BT, MR

Lesion Localization in Global Apbasia without Hemiparesis

We present a case with acute global apbasia without hemiparesis. Neuroradiological
investigations showed two separate hemorrbagic infarct areas on anterior and posterior
language cortices. Noted that global aphasia without hemiparesis, depending on two
seperate embolic lesions, shows a more rapid recovery then traditional global aphasic.

Global afazi konusma, anlama, tekrarlama ve diger li-
san modalitelerinin tam tutulumu ile karakterizedir (17).
Bu afazi tipi genel olarak 6n ve arka lisan kortekslerini ve
derin beyaz cevher yapilarint da icine alan orta serebral
arterin proksimal tikanmast sonucu olusan genis lez-
yonlara bagl olup, siklikla hemiplejilerle birliktedir
(1,5,9). Afazinin agiligt ile lezyonun buiytikligi ve lo-
kalizasyonu arasinda stk iliski vardir (13). Sadece pre-
rolandik alan tutulmast ile de global afazi bildirilmistir
(11,18). Global afazinin én ve arka lisan kortekslerini tu-
tan iki ayrt lezyona bagli olabilecegi ve bu tablonun bti-
yik olasiikla embolik etyolojiye bagli oldugu bil-
dirilmistir (19). Sendromun patofizyolojisinde tabloya yol
agan lezyonlarin 6zellikle inferior frontal bélgeyi tttugu,
motor alanmn ise saglam kaldigi ve bu nedenle he-
miparezinin eslik etmedigi diistintilmektedir. Subkortikal
yapilarm lezyona eslik etmeyisi afazinin cabuk du-
zelmesini aciklar niteliktedir (6,17). Bu calismada he-
miparezi olmaksizin global afazi gelisen bir olguda; go-
riintlileme yontemleri ile lezyonu tam olarak ortaya ko-
yarak tablonun hizla diizeldigi gosterilmistir.
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S.C. 32 yasinda, evli, sag eli dominant, ilk okul me-
zunu bayan hasta. Bir ay 6nce dogumu takiben hafif ates
ytiksekligi olan hasta klinige basvurusundan 2 giin énce
aniden gelisen konusma bozuklugu sikayeti ile yatirildi.
TA 130/80 mm Hg, nabiz: 88/dk idi. Nérolojik mu-
ayenede suur acik fakat kooperasyon kurulamryordu. Bi-
rinci haftanin sonunda Giilhane Afazi Testi (GAT) ile ya-
pilan afazi testinde ana lisan komponentleri olan ko-
nugma, anlama, tekrarlama, okuma, yazma, isimlendirme
fonksiyonlarnin tam olarak bozuk oldugu saptanarak a-
fazi tipi global afazi olarak degerlendirildi. Afazi disincla
norolojik patoloji saptanmadt. Rutin kan tetkiklerinde a-
nemi saptandi. Ekokardiografi ve doppler ultrasonografi
ile antiniikleer antikorlars normal idi. Néroradyolojik tet-
kiklerinde kranial BT'de inferior frontal ve perisilvian ya-
pilarla, subkortikal beyaz cevherde ventrikiile kadar uza-
nan 6n ve posterior temporal bolgede arka olmak tizere
iki ayrt heterojen hipo/hiperdens lezyon saptandi ve he-
morajik infarkt olarak degerlendirildi (Resim 1). Anjiografi
normal  idi. Single Photon Emission Computed To-
mography (SPECD'te bahsedilen alanlarda genis hi-
poperfiizyon alanlar saptandi. MR'da dzellikle koronal ve
aksial T2 kesitlerde tanumlanan her iki alanda motor kor-
teksi ve anguler girusu tutmayan lezyonlar tesbit edildi
(Resim 2,3). Olgunun global afazisi ikinci haftadan iti-
baren diizelmeye bagladi ve 3. haftada yapilan kontrol a-



Resim 1. BT tetkikinde inferior frontal ve posterior
temporal bolgede lokalize hipo/biperdens lezyonlcar.
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Resine 3. MR Koronal T2 aguhkly gériintiilerde motor
korteksi tutmayan inferior frontal ve temporal lezyonlar.

fazi testinde kompleks emirleri ve okudugunu anlamada
gticltik, sik literal ve bazen verbal parafazi, okuma, yaz-
ma ve tekrarlama fonksiyonlart ile isimlendirme fonk-
siyonunda ilk yapilan teste oranla diizelme saptandi ve bu
durumu ile mikst afazi olarak degerlendirildi.

TARTISMA

Stroklu olgularda global afazinin goriilme sikligi
farkli calismalarda % 10-40 arasindadir (2,3,4). Bu afazi
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Resim 2. MR da aksiyal T2 agirlikly gdriintiilerde cyi
lokalizasyona wyan biperintens lezyonlar.

tlirQ orta serebral arter tarafindan sulanan Broca ve Wer-
nicke alanlarinin hasarma bagl olup, bircok olguda sol
hemisferde frontal, temporal, parietal loblart tutan genis
infarkt alanlart mevcuttur (1,5). Konusma ve lisanla ilgili
alanlar olan frontal operkiliim (44, 45. alanlar), superior
temporal girusun posterior kismi (22 ve 41, 42. alanlar),
orta ve inferior temporal girusun arka kismut (37. alan),
supramarginal ve angular giruslar (40, 39. alanlar), ve ba-
zal ganglia ve insulayt iceren derin yapilar kismen veya
tamamen etkilenmis olabilirler (17). Lezyon motor kor-
teksi veya kortikobulber liflerin gectigi subkortikal beyaz
cevheri veya her ikisini birlikte tutmus olabilir. Boylece
global afazi sag taraf motor gtic kaybi ile birliktedir
(5,11,13). Bazt calismalarda presentral girusu tutmayan,
hatta subkortikal yerlesimli lezyonlarla da global afazi ge-
lisebildigi gosterilmistir (12,17,19). Biyik ve tek lez-
yonlarla global afazi gelisen bazt olgularda hemiparezinin
transient nitelikte olabilecegi bildirilmistir (7). Ancak van
Horn ve Haves'e gore gercek hemiparezisiz global afazi
sendromu baslangictan itibaran hemiparezi goéstermeyen
ve iki ayrt lezyon sonucu ortaya cikan tablo olup buytik
olastlikla embolik ansefalopatinin bir sonucudur (19). Bi-
zim olgumuz da bu kriterlere uygunluk gostermis ve bas-
langictan itibaren motor gli¢ kaybt ve piramidal irritasyon
belirtileri saptanmanustir. Iskemik stroke disinda trav-
malar, epilepsi, multipl timoral procesler, subaraknoicd
hemorajiler ve primer hematomlar da etyolojide rol oy-
narlar (10). Bizim olgumuzda da puerperal enfeksiyona
bagl embolik proces diistinilmis, iskemik patolojinin
hemorajik nitelikte olusu da embolik etyoloji diistincesini
kuvvetlendirmistir. Olgunun BT'sinde frontal operkiiler
ve perisilvien bolgede ve arka bolgede iki lezyonu oldugu
saptanmis genc strok yoninden yaptlan tim  aras-



tmalarda baska bir patoloji tesbit edilmemistir. An-
jiografisi normal olan hastarun SPECT tetkikinde BT'de
lezyon gortlen her iki bolgede genis hipoperflizyon a-
lanlar1 saptanmustir. Sendromun patofizyolojisini ortaya
koyan esas bulgular MR ile tesbit edilmistir. Inferior frontal
bolgede ve inferior perisilvien alan ile posterior temporal
alanlarda hemorajik infarkt tesbit edilmis, 6zellikle on
kortikal lisan alanlarini tutan lezyonun yukaridaki motor
korteksi tutmadigi saptanmustir. Bu da sendromun ana 6-
zelligi olan hemiparezi olmayisint izah eder niteliktedir.
Tranel ve ark.'nin ¢alismasinda da 3 olgunun MR'larinda
multipl lezyonlar saptannustir (17). Geleneksel global a-
fazide diizelme hem cok az hem de uzun siirer ve yogun
konusma tedavisi iyilesme strecine belli parametrelere
baglt olarak etkilidir. Oysa bu sendromda, yayinlanan
hemen bittin olgularda afazinin diizelmesi oldukc¢a er-
ken ve tama yakindir (8,14,15,16,20). Bizim olgumuzda
da baslangicta global afazi mevcut iken ikinci haftadan
sonra spontan olarak diizelme gézlenmis, Gglincli haftada
yapilan noropsikolojik testlerinde duyarak ve kompleks
emirleri anlamada giicliik, kelime Uretim anomisi, sik li-
teral ve bazen verbal parafaziler saptanmustir. Bu cabuk
diizelime embolik stireclerin daha selim seyirli olusuna,
baslangicta meveut olan kortikal ve lisanla iligkili derin
kortikal yapilanin hipoperflizyonunun kisa strede dii-
zelmesine baglt olabilir. (17).

Sonuc olarak hemiparezisiz global afazi sol he-
misferde 6n ve arka lisan kortekslerini tutan fakat motor
korteksi etkilemeyen ve siklikla embolik nattirdeki iki ayr
lezyonla ortaya cikkan bir tabloclur. Afaziden geri dontistin
hizl ve tama yakin oldugu bu sendromda MR ile tesbit
lezyon  lokalizasyonu pa-
tofizyolojisini aciklar niteliktedir.

cttigimiz sendromun
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