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HEMİPAREZİSİZ GLOBAL AFAZİDE 
LE2YON LOKALİZASYONU 

Mustafa Bakar*, Erhan Oğul**, İbrahim Bora**, Mehmet Zarifoğlu''**, Faruk Turan*''"' 

Akut olarak global afazi gelişen bir olguda hemiparezinin olmadığı gözlendi. Olgunun BT 
ve MR'ıııda anterior ve posterioı· lisan alanlarında hemorajik infa.rktla uyumlu iki ayrı 
lezyon saptandı. Hemiparezisiz global afazinin embolik orijinli iki farklı lezyona ba,qtı 

olduğu ve düzelmenin geleneksel global afaziye göre daha hızlı olduğu gözlenmiştir. Nadir 
olarak görülen bir hemiparezisiz afazi olgusu görüntüleme yöntemleri ile jizyopatolofiye 

ışık tutan bulgular saptanması nedeni ile takdim edildi. 

Anahtar Kelimeler: Heıniparezisiz global afazi, B7; MR 

Lesion Localization in Global Aphasia without Hemiparesis 

We present a case with acute global aphasia without heıniparesis. Neuroradiologiaıl 
investigations showed two separate hemorrhagic infarct areas on anterior and posterim· 

language cortices. Noted that global aphasia without heıniparesis, depending on two 
seperate embolic lesions, shows a ınore rapid recovery then traditional global aphasia. 

Global afazi konuşma, anlama, tekrarlama ve diğer li­
san modalitelerinin tam tutulumu ile karakterizedir (17). 
Bu afazi tipi genel olarak ön ve arka lisan koıtekslerini ve 
derin beyaz cevher yapılarını ela içirıe alan oıta serebral 
arterin proksimal tıkanması sonucu oluşan geniş lez­
yonlara bağlı olup, sıkhl<la hemiplejilerle birliktedir 
Cl ,5,9). Arazinin ağırlığı ile lezyonun büyüklüğü ve lo­
kalizasyonu arasında sıkı ilişki vardır 03). Sadece pre­
rolanclil<:: alan tı.ıtulı11ası ile ele global afazi bildirilmiştir 
(11,18). Global afazinin ön ve arka lisan koıtekslerini tı.ı ­
tan iki ayn lezyona bağlı olabileceği ve bu tablonun bü­
yük olasılıkla embohl< etyolojiye bağlı olduğu bil­
dirilmiştir (19). Sendromun patofizyolojisirıcle tabloya yol 
açan lezyonların özelhl<le inferior frontal bölgeyi tuttuğu , 

motor alanın ise sağlam kaldığı ve bu nedenle he­
mi parezinin eşlil< etmediği düşünülınekteclir. Subkoıtil<:al 

yapıların lezyona eşlil< etmeyişi afazinin çabuk dü­
zelmesini açıldar nitehl<teclir (6, 17). Bu çalışmada he­
miparezi olı11aksızın global afazi gelişen bir olguda; gö­
rüntüleme yöntemleri ile lezyonu tam olarak oıtaya ko­
yarak tablonun hızla düzeldiği gösterilmiştir. 
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OLGU 

S.ç. 32 yaşında, evli, sağ eli dominant, ilk okul ıne­
Zlınu bayan hasta. Bir ay önce doğumu takiben hafif ateş 
yüksekliği olan hasta kliniğe başvurusundan 2 gün önce 
aniden gelişen komışma bozukluğu şikayeti ile yatmldı. 
TA 130/80 nm1 Hg, nabız: 88/ dk idi. Nörolojik mu­
ayenede şuur açık fakat kooperasyon kurulamıyordu. Bi­
rirıci haftanın sonunda Gülhane Afazi Testi (GAT) ile ya­
pılan afazi testinde ana lisan komponentleri olan ko­
nuşma, anlama, tekrarlama, okuma, yazma, isimlendirme 
fonksiyonlarının tam olarak bozuk olduğu saptanarak a­
fazi tipi global afazi olarak değerlendirildi. Afazi dışında 
nörolojil< patoloji saptanmadı. Rutin kan tetkiklerinde a­
nemi saptandi. Ekokardiografi ve doppler ultrasonografi 
ile antinükleer antikorları nonnal idi. Nöroradyolojil< tet­
kiklerirıde kranial BT'de inferior frontal ve perisilvian ya­
pılarla, subkortil<:al beyaz cevherde ventriküle kadar uza­
nan ön ve posterior temporal bölgede arka olınak üzere 
iki ayn heterojen hipo/ hiperclens lezyon sapt:anclı ve he­
morajil< infarkt olarak değerlendirildi (Resim 1) Anjiografi 
normal idi. Sirıgle Photon Emission Computed To­
mography (SPECD'te bahsedilen alanlarda geniş hi­
popeıfüzyon alanlan saptandı. MR'cla özellilde korona! ve 
aksial T2 kesitlerde tanımlanan her iki alanda motor kor­
teksi ve anguler girusu tutmayan lezyonlar tesbit edildi 
(Resim 2,3). Olgunun global afazisi ikirıci haftadan iti­
baren clüzelıneye başladı ve 3. haftada yapılan kontrol a-



Resiııı 1. BT tetkikinde iııferior froııtal ve posterior 
ıem;ınral hö~e;ede /olıcılize hipnlhiperdens lezvonlar. 

Nesim j. MR Koroıwl T2 ağırlıklı güriiııtülerde motor 
korteksi tutmayan inferior frontal ve temporal lezyonlar. 

fazi testinde kompleks emirleri ve okuduğunu anlamada 
güçlük, sık literal ve bazen verbal parafazi, okuma, yaz­
ma ve tekrarlama fonl<siyonlan ile isimlendirme fonk­
siyomıncla ilk yapılan teste oranla düzelme saptandı ve bu 
durumu ile mikst afazi olarak cleğerlenclirilcli. 

TARTIŞMA 

Stroklu olgularda global afazinin görülme sıklığı 

farklı çalışmalarda o/o 10-40 arasındadır (2,3,4). Bu afazi 
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Resim 2. MR da aksiyal T2 ağırlıklı güıüııtıileıde ayııı 
lokalizasyona uyan biperiııteııs lezyonlar 

türü oıta serebral aıter tarafından sulanan Broca ve Wer­
nicke alanlarının hasarına bağlı olup, birçok olguda sol 
hemisfercle frontal, temporal, parietal loblan tutan geniş 
infarkt alanları mevcuttur 0,5). Konuşma ve lisanla ilgili 
alanlar olan frontal operkülüm (44, 45. alanlar), superior 
temporal girusun posterior kısmı (22 ve 41, 42. alanlar), 
oıta ve inferior temporal girusun arka kısmı (37. alan), 
supramarginal ve angular giruslar (40, 39. alanlar), ve ba­
zal ganglia ve insulayı içeren derin yapılar kısmen veya 
tamamen etkilenmiş olabilirler (17) Lezyon motor kor­
teksi veya koıtilmbulber lifleıin geçtiği subkoıtil<al beyaz 
cevheri veya her il<isini birlikte tutmuş olabilir. Böylece 
global afazi sağ taraf motor güç kaybı ile birliktedir 
(5,11,13). Bazı çalışm;_ılarcla presentral girusu tutmayan, 
hatta subkortikal yerleşimli lezyonlarla ela global afazi ge­
lişebildiği gösterilmiştir (12,17,19) Büyük ve tek lez­
yonlarla global afazi gelişen bazı olgularda hemiparezinin 
transient nitelikte olabileceği bilclirilrniştir (7). Ancak van 
Horn ve Haves'e göre gerçek hemiparezisiz global afazi 
sendromu başlangıçtan itibaran hen:ıiparezi göstermeyen 
ve il<i ayrı lezyon sonucu oıtaya çıkan tablo olup büyük 
olasılıkla ernbolik ansefalopatinin bir sonucudur (19). Bi­
zim olgumuz ela bu kı-iterlere uygunluk göstermiş ve baş­
langıçtan itibaren motor güç kaybı ve piramidal irritasyon 
belirtileri saptanmamıştır. İskemik stroke dışında u-av­
malar, epilepsi, multipl tiimöral proçesler, subaraknoid 
hemorajiler ve pıimer hematoınlar da etyolojicle rol oy­
narlar (10) Bizim olgumuzda ela puerperal enfeksiyorn 
bağlı embolik proçes clüşünülı11üş, isken1ik patolojinin 
hemorajık nitelikte oluşu ela embolik etyoloji düşüncesini 

kuvvetlenclirn1iştir . Olgunun BT'sincle frontıl operküler 
ve perisilvien bölgede ve arka bölgede il<i lezyonu olduğu 
saptanmış genç strok yönünden yapılan tüm araş-



tırmalarda başka bir patoloji tesbit edilmemiştir. An­

jiografisi normal olan hastanın SPECT tetkikinde BT'de 
lezyon görülen her iki bölgede geniş hipopeıfüzyon a­
lanları saptanınıştır. Sendromun patofızyolojisini ortaya 
koyan esas bulgular MR ile tesbit edilmiştir. İnferior frontal 
bölgede ve inferior perisilvien alan ile posterior temporal 
alanlarda hemorajik infarkt tesbit edilmiş, özellikle ön 
koıtikal lisan alanlarını tutan lezyonun yukarıdaki motor 
korteksi tutı11aclığı saptanınıştır. Bu da sendromun ana ö­
zelliği olan hemiparezi olmayışını izah eder niteliktedir. 
Tranel ve ark. 'nın çalışmasında da 3 olgunun MR'larında 
ımıltipl lezyonlar saptanınıştır (17). Geleneksel global a­
fazide düzelme hem çok az hem de uZlln sürer ve yoğun 
konuşma tedavisi iyileşme sürecine belli parametrelere 
bağlı olarak etkilidir. Oysa bu sendromda, yayınlanan 
hemen bütün olgularda afazinin düzelı11esi oldukça er­
ken ve tama yakındır (8,14,15,16,20). Bizim olgumuzda 
ela başlangıçta global afazi mevcut ilçen ikinci haftadan 
sonra spontan olarak düzelı11e gözlenıniş, üçüncü haftada 
yapılan nöropsikolojik testlerinde duyarak ve kompleks 
emirleri anlamada güçlük, kelime üretim anomisi, sık li­
teral ve bazen verbal parafaziler saptanınıştır . Bu çabuk 
düzelıne embolik süreçlerin daha selim seyirli oluşuna, 
başlangıçta mevcut olan kortikal ve lisanla ilişkili derin 
koıtilrnl yapıların hipopeıfüzyomınun kısa sürede dü­
zelmesine bağlı olabilir. (17). 

Somı ç olarak hemiparezisiz global afazi sol he­
misterde ön ve arka lisan koıtekslerini tutan fakat motor 
koıteksi etkilemeyen ve sıklıkla embolik na türdeki ild ayrı 
lezyonla oıtaya çıkan bir tablodur. Afaziden geri dönüşün 
l11zlı ve tcm1a yakın olduğu bu sendromda MR ile tesbit 
ettiğimiz lezyon lokalizasyonu sendromun pa­
tofizyolojisini açıklar niteliktedir. 
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