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GIRIS VE AMAC



Afazik sendromlar néroloji pratiginde olduk¢a sik gdrulirler.
Ote yandan gerek nérolojik bir bulgu olarak klinisyene sagladigi
veriler, gerekse insan davranisinin serebral organizasyonu ile
ilgili katkilari, bu klinik belirtinin &nemini gbstermektedir.
Lisanin insan davranisi ve yuksek serebral islevler agisindan
degeri ise kusku gdtiirmemektedir. Bunlara karsin néroloji
pratiginde uzun yillar afazi sendromlari sadece bazi ginirli sayida

klinisyenlerce ilgilenilen bir konu olmustur.

Afazi ile ilgili ilk bilimsel veriler ¢ogunlukla lezyon modeli
olarak bilinen ve hastalardaki lisan bozuklugunun otopside saptanan
serebral lezyonla kargilastirilmasi ile yapilan ¢aligsmalardan elde
edilmigtir. Afazi ile ilgili diger arastirma yéntemleri ise
elektrik stimilasyon tekniklerine dayanan stimilasyon modeli ve

noérolinguistik modeldir.

Afazi ile ilgili ilk ¢alismalardaki lokalizasyoncu
vaklagimlarin yerini giderek assosiyasyonist goéris almistir.
1965’de Geschwind’in "Hayvanlarda ve Insanda Diskonneksiyon
Sendromlarai" isimli ¢alismasi bu konuda yeni bir asamayi simgeler.
Bu c¢alismayla spesifik kortikal alanlar kadar dominant hemisfer
ig¢indeki ve her iki hemisfer arasindaki gérsel, isitsel ve lisanla
ilgili assosiyasyon alanlari onem kazanmistir. Yine de bu énemli

yaklasimin zamaninda gercek Oneminin kavrandigini sdylemek glctir.

BBT ve MRI gibi yeni néroradyolojik yéntemler afaziyolojiye



olan ilgiyi yeniden canlandirmistir. Bu yontemlerle afazili
olgulardaki lezyon 1lokalizasyonlarinin in vivo kosullarda
incelenebilmesi olanadi dogmus, beynin sahip oldudu 1lisan
yetenekleri ¢ok daha ayraintila olarak ortaya konabilmigtir. Daha
once bilinmeyen lokalizasyonlardaki lezyonlarla gdriilen afazilerin
ve bu arada en énemlisi subkortikal yapilarin lezyonlarinda ortaya
c¢ikan afazik sendromlarin taninmasi néroradyolojideki bu geligmeyle
mamkin olmugtur. SPECT ve PET gibi serebral metabolizma ve
perfizyonu gdésteren teknikler gdérislerimize vyeni boyutlar
eklemigtir. Kisacasi, afazi ile ilgili kavramlar son yillarda

suratli bir degisiklige ugramistir.

Bu teknik gelismeler, pek g¢ok olgu karsisinda tanima
gugligtnden ileri gelen bezginlik nedeniyle vyiiksek serebral
fonksiyonlarla ilgilenmekte uzun yillar cekimser kalan ndrolojik
bilimlerle meggul olan kitleleri yeniden uyarmis ve néropsikoloji

son 20-30 yilda adeta yeniden dodmustur.

Tam bu yaklasimlarin 21sidinda, konunun siiratle degigime
udgrayan yeni kavramlarini yakalamak ve afazili olgulara
yaklagimlarimizi yenilemek olanakli olmustur. Biz de kendi klinik
materyelimiz Uzerinde geligtirilen afazi testleri ile elde
ettigimiz sonuglari radyolojik gdérintiileme yontemlerinin katkisa
ile lezyon modeline dayanan bir calismayla dederlendirmek istedik.
Bu gekilde bilinen afazi sendromlari ile bunlarin ndroanatomik

iliskisini agiklamayi amacladik.



GENEL BILGILER



LISAN VE AFAZININ TANIMI

Lisan bir insan toplulugunda, bireylerin duygu ve
disincelerini anlatmak, birbirleriyle iletigsimlerini saglamak icin
kullandiklari, sesli-yazilzi géstergeler dizgisidir (20). N6érolojik
a¢rdan ise lisan, beynin 6zel alanlari ve baglanti sistemleri ile
gerceklesen konusma, anlama, tekrarlama, isimlendirme, okuma ve

yazma fonksiyonlarini igerir (73,112).

insanlarda beynin saglikla geligimiyle olusan lisan
fonksiyonlarindan birinin, birkaginin ya da tuUminin serebral
lezyonlar sonucu bozulmasi ile ortaya cikan sendromlara afazi ismi
verilir (52,79,90). Sembolik iletigsimde edinsel bozukluk g6z
konusudur (52). Lisan fonksiyonlarindaki etkilenmenin degisik

kombinasyonlari ortaya cikan afazinin tipini belirler (112).

Cesitli yayinlarda bu etkilenmenin agir oldugu durumlar icin
afazi, kismi ya da daha hafif oldugu durumlar icin disfazi
deyimleri kullanilmaktadir. Ancak afazi deyimi her iki durum ic¢in
de olduk¢a yaygin bir kullanim alanzi bulmaktadlr. Bu nedenle biz de

afazi deyimini kullanmayi uygun bulduk.

TARIHCE

Lisanin serebral hemisferlerden birisi ile daha yakindan

iliskili oldugdu goériistini ilk kez Marc Dax (1770-1837) ileri



sirmistir. Dax’a gbre kelime belledi eJer bir serebral hastalik
sonucu bozulmussa, neden sol hemisferdedir. Hatta her iki hemisfer

hastalanmig olsa bile bu dislUnce strdiirilmelidir (14,112).

Dax’in daha gok klinik gézlemlere dayanan bu gdristnden yillar
sonra, afazi hakkinda modern anlamda ilk atilimlar 1861 yilinda
Pierre Paul Broca’nin konugma akicilidi bozulmus ancak anlamasi
normal olan 2 hastasinin postmortem bulgularini agiklamasiyla
baslamigtair (40,43,73,108,112). Paul Broca bu hastalarinda, ortak
olan lezyonun sol inferior frontal girus arka béluminde olduunu
bildirerek, bu tip konusma bozukluduna "afemi" adini vermistir.
Broca, daha sonra 1865 yilinda yayinlanan 10 olguluk serisi sonunda
afemi deyimini sdyle agiklamigtir: "Dilde paralizi, anlamada
bozukluk ve entellektiel fonksiyonlarda kayip olmaksizin artikiile
konugma yetenedinin kaybi" (73,112). 1868 yilinda Broca konusma
bozukluklarini ikiye ayirmigtir: Afemi ve verbal amnezi. Afemik
hasta tekli heceler disinda hic¢ konusmamakta, diisiincesini mimik ve
jestlerle belirtebilmektedir fakat anlamasi iyidir. Verbal amnezik
hasta ise duginceler ile kelimeler arasindaki iliskiyi anlamamakta

ve anlamsiz konugmaktadir. Broca verbal amneziyi beyinde lokalize

edememigtir.

Broca’nin lisan ig¢in sol hemisferin baskin oldudunu belirten
"Biz sol hemisferimizle konusuruz" cumlesi ise, ginimizde sag
hemisferin lisanda oynadigi rolin daha iyi anlasilmasina karsain,

halen gegerliligini korumaktadir (43,112).



Broca’nin afemiden sadece konugsmanin etkilendidi bir durumu
kasdetmesi, oysa kendisinin tanimladigda olgularda konusma disginda
diger 1lisan bozukluklarinin da gdérilmesi nedeniyle oldukc¢a
elestirilmistir. Basindan itibaren afemi deyimine karsi c¢ikan
Trousseau 1864 yilinda 1ilk kez afazi deyimini kullanmistir
(73,112,113) . 1868’'de Jackson degisik afazi sendromlarinin, belli
anatomik bdlgelerin Ilezyonlarina badli olarak ortaya ¢aktidini

belirtmigtir (40) .

Wernicke (1874), Broca’nin tanimladidi hastalardan farklai
olarak, konugmalari akici olan ancak konusmanin icerigi bozulmus
hastalar tanimlamis ve lezyonu sol superior temporal girusun Uist ve
arka bdélumlerine lokalize etmigtir. Bu bdlgeler Broadmann‘'in 22.
alanina uymaktadir ve halen Wernicke alani olarak bilinmektedir
(40,57,73,108,112) . Wernicke ayni zamanda, Broca’nin tanimladiga
alanla kendi tanimladidi alan arasinda arkuat fasikulus adi verilen
bir baglanti yolu oldudunu, bu yolun superior temporal girusun &n
bélimindeki primer igitsel alandan baslayarak Wernicke alanina
uzandigini ve oradan Broca alanina gittidini belirtmistir.
Tekrarlama bozukluklarinin bu yolun _etkilenmesi ile ortaya
Gikabilecedini bildiren Wernicke, daha sonra kondiksiyon (iletim
tipi) afazisi olarak adlandirilacak afazi tipinin de anatomik
temelini ortaya koymustur. Sensoryel ve kondiiksiyon afazisi
kavramlarinin dogmasini sadlayan Wernicke, ayrica ilk afazi
siniflamasini yapmig ve kendi tanimladig:r afazi tiplerine Broca’nin

motor afazisi ve total afaziyi ekleyerek afazileri 4 gruba



ayirmigtir (73,112).

1891 ve 1892 yallarinda iki calismasini yayinlayan Dejerine
(1849-1917) klasik lisan bozukluklari disinda, selektif olarak
ortaya ¢ikan afazik bozukluklar duzerine ilk verileri ortaya
koymustur. Dejerine, konugma ve anlama bozukludu bulunmayan ancak
okuma ve yazmasi bozuk olan ilk hastasinda lezyonu sol hemisfer
posterior inferior parietal bdlgedeki anguler girusa, okuma
bozuklugu disinda dider 1lisan fonksiyonlarinda bir bozuklugu
olmayan 2. olgusunda ise lezyonu sol oksipital lob ve korpus
kollosumun spleniumuna lokalize etmistir. Boylelikle okuma ve yazma

fonksiyonlari da ilk kez lokalize edilmistir (73,112).

19. ylzyilin sonlarinda 1lisan fonksiyonlarinin beyinde
asimetrik olarak yerlestidi ve sol hemisferin bu fonksiyonlara

Gstlendigi artik belirlenmistir (108,112).

Pierre Marie (1843-1940) baskin (dominant) hemisferdeki
subkortikal yapilarin lisan fonksiyonlari lizerine etkilerine ilk
deginen kisidir. Marie ayrica lisan bozukluklarlnda frontal lobun
herhangi bir rold olmadidini, frontal lob hasarlarinda sadece
artikilasyon sorunlari ortaya ¢iktigini ileri strmils ve bunun igin

"anartri" deyimini kullanmistir (5).

Isimlendirme bozukludu ile karakterize olan nominal afazi

1926'da Henry Head (1861-1940), transkortikal motor ve



transkortikal sensoryel afaziler ise 1948’de Goldstein tarafindan
tanimlanmigtir. Ancak Goldstein bu tip afazilerin beyindeki
lezyonlarini 1lokalize edememigtir. Daha sonra Heilman ve ark
transkortikal sensoryel afazilerin medial temporal lob

lezyonlarainda ortaya c¢iktidini bildirmistir (73,112).

1959 yalinda Penfield ve Roberts, korteksin elektriksel
stimilasyonu ile 3 ayr:i lisan alanini bildirmislerdir: anterior
(Broca), posterior (Wernicke) ve superior (suplemanter motor alan)

konusma alanlari (57,108).

1965 te Norman Geschwind’in vyayinladigi "Insanlarda ve
hayvanlarda diskonneksiyon sendromlari" isimli c¢alisma lisan
bozukluklari konusunda énemli bir asamadir. Bu ¢alismayla, spesifik
kortikal alanlar kadar dominant hemisfer ic¢indeki ve her iki
hemisfer arasindaki gdérsel,isitsel ve konusma ile ilgili
assosiyasyon alanlari énem kazanmistir. Bu ¢aligmanin i1siginda 1967
yilinda Geschwind transkortikal mikst afaziyi tanimlamistir
(40,108). 1971'de afazileri akici ve tutuk afaziler olarak iki
gruba ayiran Geschwind bir yil sonra bu kez tekrarlama fonksiyonunu

korunup korunmadigina gdre yeni bir siniflama onermistir (38,73).

1973 yilinda BBT’'nin tani ydntemlerine eklenmesiyle afazi
konusunda c¢aligsmalar hizla artmig, MRI (Magnetic Resonance
Imaging), PET (positron emission tomography) ve SPECT’in (Single

Photon Emission Computerized Tomography) kullanima girmesiyle



afaziyoloji ile ilgili kavramlarda degisiklikler olmus, olgular
yasarken afazi tipi-lezyon lokalizasyonu karsilastirmasi yapabilme
olanadi dogmustur. Bu modern gdérintileme yéntemlerinin afazi
konusunda en o6nemli katkilarindan birisi, derin yapilarin lisan
fonksiyonu lzerine etkileri hakkindaki verileridir. Bu veriler son
zamanlarda talamik afazi ve subkortikal afazi kavramlarinin

dogmasina neden olmustur.

LISANIN SEREBRAL ORGANIZASYONU

Insanda baskin (sol) hemisfer icinde 1lisanla ilgili Ac¢
spesifik alan vardir. Bunlar Broca alani (44. alan; motor konusma
merkezi), Wernicke alani (22. alan; duyarak anlama merkezi) ve

anguler girustur (39. alan; gdrerek anlama merkezi) .

Duyarak anlama ic¢in bilgilerin primer isitsel korteksten
Wernicke alanina iletilmesi gereklidir. Anguler girus ile olan
baglantilar duyarak anlama fonksiyonunu pekistirirler. Tekrarlama
fonksiyonu Wernicke alani tarafindan anlasilan bilgilerin Broca
alanina aktarmasiyla gerceklesir. Okumanln anlasllmasl i¢in primer
vizlel korteks tarafindan algilanan bilgiler her iki viziel
asosiasyon alanlari ve anguler girusa, daha sonra Wernicke alanina
aktarilir. Ayrica her iki vizliel korteksten gelen uyarilar korpus
kollosumun spleniumu yoluyla birlestirilir. Sesli okuma i¢in
anguler girusla Broca alani arasindaki badlantinin sadlam olmasi

yeterlidir. Kisinin sesli okuyabilmesi icin anlamas: gerekli
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degildir. Konusulan lisana ait bilgiler 6ézellikle dominant parietal
lob i¢inde depolanir. Dominant inferior parietal lobun dider lisan
alanlarlylabaélantllarlisimlendirmefonksiyonunungercekle$mesini

saglar (112).

Motor konusma merkezi olan Broca alani sol hemisfer posterior
inferior frontal lobtadir. Bu alan, anlama ile ilgili merkezlerden
gelen inputlara uygun olarak, gerekli enformasyonlari primer motor
korteksin konusma ile ilgili bdlumlerine gdbnderir. Wernicke alani
sol hemisfer posterior superior temporal lobtadir ve s6zli lisanin
anlasilmasini saglar. Primer goérsel korteks tarafindan
gergeklegtirilen gorsel algilamanin anlagilabilmesi i¢in,
bilgilerin Wernicke alanina aktarilmasi gereklidir. Bu gdrevi ise
sol hemisfer posterior inferior parietal lobta yer alan anguler
girus gergeklegtirir. Anguler girus ayrica yazma fonksiyonunda da
rol oynar. Wernicke alani ile Broca alanini birbirine baglayan
arkuat fasikulus tekrarlama fonksiyonu igin gereklidir. Broca
alanina ayrica suplamenter motor alandan konusmanin ve yazmanin
programlanmasi ig¢in uyarilar gelir. Bilgilerin ilgili kaslara ait
motor kortekse aktarilmasiyla konusma gerceklesiri Sekil 1,2 wve
3’de duyarak anlama, konusmanin gergeklesmesi ve lisanin serebral

organizasyonu sematik olarak gosterilmistir (52,57,73,79,108,112) .
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SEKIL 1: Duyarak anlama fonksiyonunun gergeklesmesi .
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SEKIL 3: Lisanin serebral organizasyonu

(Kisaltmalar: IK: Isitsel Korteks, W: Wernicke alani, AF: Arkuat
Fasikulus, B: Broca Alani, E: Motor Assosiyasyon Korteksi -Exner’in
Hipotetik Yazma Merkezi- SMA: Suplemanter Motor Alan, MK: Motor
Korteks, DK: Duysal Korteks, DAK: Duysal Assosiyasyon Korteksi, SM:
Supramarginal Girus, A: Anguler Girus, GAK: GdOrsel Assosiyasyon
Korteksi, GK: Goérsel Korteks).
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LISANDA SUBKORTIKAL YAPILARIN ROLY

Lisanin organizasyonunda yukarida s&ézli edilen kortikal
alanlarin yani sira, subkortikal yapilarin rolleri hakkinda,
6zellikle son yillarda yoJun arastirmalar yapilmistir. Sonuclar
korteks, talamus ve bazal gangliyonlarin dinamik etkilesimi sonucu

lisanin olustudunu gdstermektedir.

Talamus, her iki hemisferin medial ve santral bolumleri
i¢inde, derin yerlesimli bir yapidir. U¢ major nilkkleer gruptan
olusmustur: Anterior, medial (dorsomedial) ve lateral nilikleer
kompleksler. Lateral niikleer kompleksin diger gruplara gbre lisanda
daha Onemli rol oynadigi diasinilmektedir. Talamusun kortikal ve
subkortikal yapilarla yodun iliskileri vardir. Ventroposterolateral
ve ventroposteromedial nukleuslarin somatosensoryel, lateral
genikulat nukleusun da igitsel fonksiyonlarla iligskisi uzun stredir
bilinmektedir. Ventrolateral nukleus motor korteks, ventral
anterior nukleus temporoparietal korteks, pulvinar ise premotor
korteksten inputlar alir ve yine bu bdlgelere projekte olurlar. Bu
alanlar lisanla ilgili oldugdu dﬁsﬁnﬁlen kortikal alanlardar.
Pulvinaran uyarilmasi isimlendirme, ventrolateral nukleusun

uyarilmasi ise isim hatirlama bozukluguna yol acmaktadir (23,74).

Talamusun lisan fonksiyonlarina etkisi talamektomi, talamik
infarkt, hematom ya da talamusun elektriksel stimilasyonu ile elde

edilen bilgiler ile dogrulanmaktadir.
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Talamusun lisan fonksiyonlarinda oynadigi rol hakkinda cesitli
teoriler vardir. Nonspesifik teoriye gd&re, 1lisan lateralizasyon
gostermeksizin derin yapilarda olusmakta ve filogenetik olarak daha
yeni beyin merkezlerine dadilmaktadir. Bu gdrus fazla destek
gbérmemigtir. Bazi arastirmacilar talamik lezyonlarda, transkortikal
afazilere benzer bir afazi tablosu olustu§unu belirterek, talamusun
kortikal yapilarla dider yapilar arasinda baglantiy1 sadladidini ve
bdylece lisan fonksiyonlarina katkida bulundugunu ileri
surmektedir. Bir diger grup ise, baskin talamusun lisanin olusmasi
ve anlasilmasinda aktif olarak gdérev yaptigina inanmaktadir.
Talamusun kortikal alanlari bdlgesel olarak aktivasyon ya da
entegrasyon goérevi oldudu, bu nedenle lisan Uzerine dolayli ydnden
etkili oldugu yoénindeki gdérislere ek olarak, bir kisim arastirmaci
sayilan tum mekanizmalarin birlikte rol oynadigina disinmektedir

(9,23,24,25,74,84,109) .

Talamus diginda kalan subkortikal vyapilarin da 1lisanla
iliskili oldugu genel olarak kabul edilmektedir. izole sol kaudat
nukleus lezyonlarinda afazi, dizartri ve kelime bellek bozukluklari
bildirilmistir. Sol putaminal lezyonlarda akica, tutuk ya da global
afaziler ortaya g¢ikabilmektedir. Insular korteksin etkilenmesi
klasik terminolojide, kondiksiyon afazisi olarak bilinen afazi
grubuna benzeyen hafif, akici afazi ortaya ¢ikarmaktadir. Striatum
ve internal kapsilin &én bacak lezyonlarinda bir cok lisan alani
arasindaki baglantilarin bozulmasi nedeniyle genellikle tutuk,

putamen ve internal kapsil arka bacadi lezyonlarinda ise akici
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afaziler gorillr. Anterior superior periventrikiiler beyaz cevher
lezyonlarinda transkortikal motor afaziye benzer afazi tablosu
ortaya ¢ikabilmektedir. Lentikiler hematoma bagli olarak mikrografi

gdérildagd bildirilmigtir (7,8,59,65,107).

LISANDA HEMISFERIK BASKINLIK

Sol hemisferin lisanda baskin olduju Broca tarafindan
baglatilan ve bu glne degin slren ¢alismalardan elde edilen genel
bir kanidir. i1k calismalar daha ¢ok klinik gdzlemlere
dayanmaktadir. 1950’11 yillardan itibaren bu konu daha da ayrintili
olarak ele alinmistir. Ancak serebral baskinlik kavrami sadece
lisan fonksiyonuyla sainirli dedildir. Ginumiizde yuksek serebral
fonksiyonlarin bir bdéliminde sol, bir béliminde de sad serebral
hemisferin baskin oldugu gérisi hakimdir. Konusma, duyarak ve
okuyarak anlama, tekrarlama, isimlendirme, yazma, okuma ve sayisal
hesaplamayi igeren lisan fonksiyonlari ile praksis icin sol
hemisferin, dikkat, konstriiksiyon, mizik, farkli emosyonlarin
ortaya konmasinda ise sad hemisferin baskin olduduna inanilmaktadir
(14,90,108,111,112). Normal génﬁllﬁlerde xenon—133 ile yapilan
SPECT c¢aligmasinda, lisan fonksiyonlari sirasinda sol hemisferde
kan akiminin anlamli bir sekilde arttidi gosterilmistir (126).
Ancak s6zu edilen bu ylksek serebral fonksiyonlarin sadece baskin
hemisfer tarafindan dizenlendidi, diger hemisferin bu fonksiyona
herhangi bir katkida bulunmadigi sdylenemez. Lisan fonksiyonunda

sol hemisfer baskin olmasina radmen, ayrik beyin (split brain)
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caligsmalarinda sag hemisferinde lisan yetenedine sahip oldugu
gosterilmistir (Ayrik beyin c¢alismalari: Direncli epilepsi
nedeniyle korpus kollosum ve diJer &n beyin kommisurlari kesilen
hastalarda yapilan ¢alismalar). Sol hemisferi timiyle lezyona
ugrayan hastalarda anlama fonksiyonu bir sire sonra kismen
dizelmeye baslamaktadir. Bunun yaninda sad hemisferin sinirli bir
konugsma yetenedine de sahip oldugu digtinilmektedir. Sol
hemisferdeki fokal bir lezyon sonrasi bozulan lisan
fonksiyonlarinin kommisurotomi sonrasi diizelmeye baslamasi, sag
hemisferin badimsiz kaldiginda lisan fonksiyonlarina sahip
olabilecegini gdéstermistir (112). (ocuk gelisimini konu alan
c¢aligmalarda 3-4 yasina kadar her iki hemisferin lisan yontinden
ayni duzeyde oldugu sonucu elde edilmistir (14). Bu ddénemden 6nce
sol hemisferi etkileyen lezyonlar ortaya ciktidinda lisanin
organizasyonu sag hemisfer tarafindan sadlanabilmektedir. Bunlarin
vaninda, g¢alismalar, nonverbal lisanda ve lisanin emosyonel yénunin
ortaya konmasinda sag hemisferin baskin oldudunu gdstermektedir.
Lisanin melodik wuyumu, temposu, ritmi, suresi ve emosyonla
degismesinin sag hemisfer tarafindan kontrol edildigi
disuntlmektedir (90,91). Hemisferik baskinlik yénﬁnden ilging¢ bir
bulgu, Basso ve ark (11) yayinladidi global afazi ve ciddi
ideomotor apraksisi olan bir orkestra gefinin miizik yetene§ini tama
yakin korundudgu olgudan elde edilmigtir. Bu olgu, hem hemisferik
baskinlik, hem de mizik yetenedinde sag hemisferin baskin oldudunu

gbstermesi yoénunden onemli bir c¢alismadir.
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Fonksiyonel olarak gésterilen hemisferik baskinlidin anatomik
temeli olup olmadigi ydéniinde de arastirmalar yapilmistir. Broca,
sol hemisferin primer fisslirlerinin embriyolojik yasam déneminde
daha erken gelistigini belirtmistir. Silviyan fisslrin solda saja
gore daha uzun, planum temporalenin solda sada goére daha genisg
oldudu bildirilmigtir. Son yillarda modern gdrintileme
tekniklerinin kullanim alanina girmesiyle bu konudaki arastirmalar
hizlanmistir. BBT ve MRI ile her iki hemisferdeki belirli alanlar
arasindaki asimetri cok daha belirgin olarak gdsterilebilmektedir

(36,112) .

Sonugta, bugln ig¢in lisan fonksiyonunda bir bozukluk varsa,
patolojik slrecin sol hemisferde oldudju genel olarak kabul
edilmelidir. Ancak ilerde muhtemelen 1lisanin alt modaliteleri
hakkindaki bilgilerimiz degisecek, sag hemisferin lisan

fonksiyonuna katkisi daha ag¢ik bir gekilde ortaya konacaktir.

Hemisferik baskinligin tayini:

Hemisferik baskinligin belirlenmesi igin cesitli ydéntemler
kullanilmaktadir. Wada ydénteminde % 10’1luk sodyum amital karotis
sistemine verilmektedir. . Beklenen sonug bu hemisferin
fonksiyonlarinin bozulmasidir. DoJal olarak dncelikle gérilen bulgu
karsgi vicut yarisinda hemiparezi, hemihipoestezi ve hemianopidir.
Baskin hemisfere ait karotis sistemine sodyum amital verildiginde,

klinik tabloya afazi eklenir. Dikotik dinleme testinde ise her iki
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kulaga ayri uyaranlar verildiginde baskin hemisferin karsi
tarafindaki kulak sézel wuyaranlari, ayni taraftaki kulak ise
seslere ve mizige dayanan uyaranlari daha iyi ayirmaktadir.
Hemisferik baskinlidin belirlenmesinde korteks ve subkortikal

yapilarin elektriksel uyarimi da kullanilmistir (44,68,112).

El kullanim baskinligi ile lisan icgin hemisferik baskinlik
arasindaki iligkiler oldukg¢a dikkat c¢ekicidir. Bilindigi gibi
insanlarin bluytk bir bélimi sagd ellerini daha becerikli
kullanirlar. Bu kigilerin % 90-99’unda lisan icin sol hemisfer
baskindir. Her iki elini ya da o&ncelikle sol elini kullanan
insanlarin yaklasik % 50-75’inde yine sol hemisfer, yaklasik %

20'sinde ise sag hemisfer baskindir. Kalan kisimda her iki hemisfer

de baskin rol oynamaktadir (90,112).

EPIDEMIYOLOJIK BILGILER

ABD’de sadece strok sonrasi, her yil yaklasik 85.000 yeni
afazi  olgusu goérilmektedir (2). Sol hemisferi etkileyen
serebrovaskiler hastaliklarin en onemli sekellerinden birisinin
afazi olmasina radmen, siklidi yeterince dodru belirlenmig
degildir. Marquardsen (1969), stroktan 1 hafta sonra yasamakta olan
407 hastadan 133’lnde (% 33) afazi oldujunu belirlemigtir. Daha
sonra yapilan calismalarda, sad ya da sol hemisfer etkilenmesi
ayrimi yapilmaksizin, strok sonrasi % 21-34 arasinda afazi oldugu

saptanmigtir (102). Sadece sol hemisfer lezyonlarinda gdrilen afazi
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sikligini belirlemek ig¢in bu oranlarin yaklasik iki katini almak
gerekecektir. Wade ve ark’nin (124) calismasinda ise 215.000
nifuslu bir bdlgede 28 ay ig¢inde 976 akut strok olgusunun gelistigi
ve 7. gunde afazi testi uygulanan 90 hastanin % 20’sinde afazi
belirlendigi bildirilmistir. 6. ayda bu oran % 12’ye inmistir.
Scarpa ve ark’nin (102) ¢alismasinda ise sol hemisferik lezyonu

olan 223 hastanin 27’si test yapilmadan 6lmis, kalan 197 hastadan

108’inde (% 55.1) afazi belirlenmistir.

Strok sonrasi ortaya ¢ikan afazi siklidinin yeterince dodru
belirlenememesinin en o6nemli nedenleri, bitilin strok hastalarinin
hastaneye bagvurmamalara, akut dbénemde hastayla isbirligi
kurulamamasi ya da hastalarin afazi tani testlerinin yapilmasindan
6énce kaybedilmeleridir (102). Ve maalesef 1ilkemizde bu konuda

yapilmig bir galigma yoktur.

Afazinin bir baska o6nemli nedeni kafa travmasidir. Gelisgen
teknolojiyle birlikte her gegen giin giderek artan siklikta kafa
travmasi gérilmektedir. ABD'de 1974 yilinda kafa travmasi nedeniyle
hastaneye yatan hasta sayisi 422.000'dir. Bu sayi 1982 yilinda
1.400.000’e ulasmistir. Bu hastalarin yaklasik % 20’sinin lisan
defisiti gbsterdidi distniltrse, 1982 vyilinda kafa travmasi
nedeniyle yaklagik 280.000 yeni afazik hasta ortaya cikmistir (2).
Bu hastalarin genellikle geng¢ yasta olmalari afazi rehabilitasyonu

ve farmakolojik tedavi ydéntemleri ig¢in ¢alismalarin artmasina neden

olmaktadair.
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Diger nedenlerle ortaya ¢ikan afazilerin prevalansi hakkinda
veri yoktur. Ancak strok ve kafa travmasina gdre oldukca ender

gdbruldikleri sdylenebilir.

Strok sonrasi ortaya ¢ikan afazinin tipi, siddeti ve prognozu
Uzerine yas ve cinsiyetin etkisi hakkindaki 1literatir go6zden
ge¢irildiginde, afazide cinsiyet farklilidi ile ilgili sanarla
klinik verilerde ¢eligkili sonuc¢lar oldudu gdérullir. Bazi calismalar
cinsiyetin yas, lezyon lokalizasyonu, afazinin tipi ve prognozu
uzerine etkileri oldugunu bildirmekte, dider bazi calismalar ise
bunu dogrulamamaktadir. Sundet (104) kadin afaziklerin tim lisan
fonksiyonlarinda erkeklere gdre daha iyi sonuclar aldiklarini,
akici afazisi olan hastalar arasinda kadin hastalarin anlamli bir
sekilde fazla oldudunu bildirmigstir. Ancak Kertesz ve ark (49,51),
Scarpa ve ark. (102) cinsiyetin, afazinin tipi, siddeti ve prognozu

Uzerine etkisi olmadigi sonucuna varmislardir.

Broca afazisi olan hastalarin, Wernicke afazisi olan hastalara
gbre daha gen¢ olduklari genel olarak kabul edilir. Bundan

ilerleyen yasla birlikte anlama fonksiyonundaki azalma sorumlu

tutulmaktadir (10,51,73,104).

AFAZI NEDENLERI

Lisan fonksiyonlarinin organize oldudu baskin hemisferin 6zel

alan ve/veya badlanti yollarini etkileyen 1lezyonlar afaziye neden
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olurlar. Bu nedenleri sdyle siralayabiliriz (5,110):

1) Serebrovaskiler hastaliklar 5) Dejeneratif hastaliklar
2) ‘Beyin témdrleri 6) Enfeksiyonlar
3) Kafa travmalar: 7) Diger nedenler

4) Epilepsi

1) Serebrovaskiiler hastaliklarda afazi:

Lisanla 1ilgili é&zel alan ve baglantilarin timine vyakini
karotis sistemi tarafindan beslenir. Yalnizca lisanla 1l1gili baskin
talamus ¢ekirdekleri vertebrobaziler sistemden kan almaktadair.
Ozellikle baskin hemisferi besleyen arteria serebri media
alanindaki lezyonlar siklikla afaziye neden olurlar. Geg¢ici iskemik
ataklar, serebral infarkt, intraserebral hemoraji ve nadiren
subdural hematomlarda, lezyonun yerlesim yerine gdre afazi ortaya

¢ikabilir (7,26,112,123).

Afazilerin en sik nedenlerinden birisi serebrovaskiiler
hastaliklar olusturmasina karsin, bu grupta afazi sikliga hakkinda
kesin veriler yoktur. Cesitli yayinlarda yaklagik % 20-60 arasinda

dedigen oranlar bildirilmistir (102,124) .

2) Beyin timérlerinde afazi
Lisan alanlari ya da badlanti yollarina hasar veren beyin

timérleri genellikle yavas ilerleyici afazi tablosuna yol acgarlar.
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Direkt kitle etkisiyle olusan bu klinik tablo yaninda beyin
timérlerine sekonder ortaya ¢ikan epileptik afazi tablosu da

gdérilebilir. Kesin tani BBT ya da MRI ile konur (67,112).

3) Kafa travmasinda afazi

Gunumizde basta trafik kazalari olmak Uzere bircok nedenle
kapali ya da agik kafa travmasi, ayrica ategli silahlarla penetren
kafa travmalari olabilmektedir. Kafa travmasi sonrasinda lokal ya
da genel bir beyin laserasyonu, doku kaybi, &dem ve hematomlar
ortaya ¢ikabilir. Etkiledigi boélgeye gdre ndrolojik defisitler
degigkenlik gdésterir. DoJal olarak lisan alanlari ya da baglanti
yollarini etkileyen lezyonlar afazik sendromlara yol agar. Lezyonun
siddeti, afazi tablosunun siddeti ve prognozuyla yakindan

iligkilidir (2,42,112).

4) Epilepsi ve Afazi

Landau- Kleffner sendromu c¢ocukluk ddéneminde afazi ile
birlikte epileptik ndbetler ve EEG anormallikleri ile seyreden
nadir bir sendromdur. Bu sendromda parsiyel ya da jeneralize
ndbetlere ek olarak noébetler o&ncesinde, ndbet sirasinda ya da
sonrasinda afazi gorilir. Genellikle 3-9 yaslari arasinda gorilar.
Antiepileptikler ile ndbetler kontrol altina alinabilir. Tedavinin

afazi UGzerinde de yararli etkisi olabilir (101).

Gocukluk déneminde gérllen bu sendroma ek olarak, tek

belirtisi afazi olan epileptik nébetler ve hatta afazik status
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epileptikus da afazinin bir nedeni olarak g6zdéniinde tutulmalidir

(31,99) .

5) Dejeneratif hastaliklarda afazi

Dejeneratif hastaliklar iginde en sik gbrilenleri
demanslardir. Alzheimer ve Pick kendi adlariyla anilan hastaliklari
tanimladiklarinda, belirgin lisan ve konusma bozukluklari oldugunu
belirtmelerine radmen, uzun sire bu bulgular ilgi cekmemistir.
Bunun nedeni lisan ve konusma bozukluklarinin, kognitif gerileme
tarafindan gdélgelenmis olmasidir. Son zamanlarda bu konuda giderek
artan sayida ¢aligmalar yapilmaktadir. Primer dejeneratif demansl:i
hastalardaki 1lisan bozukluklari konusunda klinigimizde yapilan
¢aligsmalarda, klasik afazi sendromlarindan farkli ancak gercek
afazi olarak nitelendirilecek lisan bozukluklari belirlenmistir.
Caligmalarimizda, anlama ve isimlendirme fonksiyonlarinin dider
lisan komponentlerine gdre daha fazla etkilendigi, lisan
fonksiyonlarinin erken baglangi¢li primer dejeneratif demansta, gec
bagslangig¢lilara gbére daha fazla bozuldugu tesbit edilmigtir. Ayrica
lisan bozukluklarinin primer dejeneratif demansi, multi-infarkt
demanstan ayirmada yardimci olabilecegi sonucuna varilmigtir
(76,84) . Son yillarda kognitif fonksiyonlarda belirgin bir
degigiklik olmaksizin progresif afazi tablosuyla seyreden
dejeneratif hastaliklar bildirilmekte ve bu tablonun demansin
O6nclist  mi, yoksa kendi bagina  bir sendromu mu  oldudu

tartisilmaktadir (93).
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6) Santral sinir sistemi enfeksiyonlarinda afazi

Beyni fokal olarak etkileyen blitin enfeksiyonlarda afazi
klinik belirti olarak ortaya ¢ikabilir. Bu durum 6zellikle herpes
simpleks ensefaliti i¢in séz konusudur (112,122). Ayrica apseler de

bulunduklari lokalizasyona gdre afazi olusturabilirler (62).

7) Diger nedenler
Multipl sklerozda oldukg¢a nadir olarak afazi geligebilir.

Ayrica migrende, vazokonstriksiyon déneminde gecici afazi ataklari

gdrilebilir (112).

AFAZILERIN KLINIK SINIFLAMASI

Afazilerin siniflamasi ilk anda olduk¢a kolay gibi gériinmekle
birlikte, bu gune dedin vyapilan tim siniflamalar slrekli
elegtirilmigtir. Cesitli afazi tiplerinin klasik &zelliklerine
goére yapilan siniflamalar, herhangi bir hastanin klinik &zellikleri
ile tamamen yetersiz kalabilir. Onceleri sadece ’‘motor’ ve
'sensoryel’ afaziler ya da lezyonun anatomik yerlesimine gbre
"anterior’ ve 'posterior’ afaziler _ seklinde. siniflamalar
yapilmigtir. Ancak bu sekilde yapilan siniflamalar genellikle
yetersiz kaldidi i¢in glinimizde fazla kullanilmamaktadir. Burada
Benson ve Geschwind (15) tarafindan tekrarlama fonksiyonunun
korunup korunmadigina gére yapilan afazi siniflamasiyla, afazinin
anatomoklinik 6zeliklerini g&zdéniine alarak yapilan siniflamalar

verilecektir (Tablo 1 wve 2). Ayrica her hastanin gegitli
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parametrelere goére dederlendirilerek daha iyi bir

vapilabilecedi ydénlinde goérisler vardar.

yéntemi verilmisgtir (2,38,52,73,79).

siniflama

Tablo 3’de bu siniflama

TABLO 1: Tekrarlama Fonksiyonuna Gére Afazilerin Siniflamasi:

(Benson ve Geschwind 1971).

1) Tekrarlama bozukludu olan afaziler
a) Broca afazisi
b) Wernicke afazisi
c) Kondiksiyon afazisi

2) Tekrarlama bozuklugu olmayan afaziler
a) Transkortikal mikst afazi
b) Transkortikal motor afazi
c) Transkortikal sensoryel afazi
d) Anomik afazi

3) Global afazi

4) Oncelikle okuma ve yazmayi etkileyen afaziler
a) Agrafili aleksi

5) Tek bir lisan modalitesini etkileyen afaziler
a) Agrafisiz aleksi
b) Afemi
c) Saf kelime sagirliga
d) Afazik olmayan yalnisg isimlendirme

TABLO 2: Afazilerin Anatomoklinik Ozelliklerine Gdre Yapilan

Siniflama:

1) Kortikal afaziler
a) Broca afazisi
b) Wernicke afazisi
c) Global afazi

2) Diskonneksiyon afazileri
a) Kondiksiyon afazisi
b} Anomik afazi
c) Transkortikal motor afazi
d) Transkortikal sensoryel afazi
e) Transkortikal mikst afazi

3) Subkortikal afaziler

a) Talamik afazi
b) Kapsulostriatal afaziler
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TABLO 3: Dikotik afazi siniflamasai.

Anatomi Anterior Posterior
Fizyoloji Motor Sensoryel
Psikoloji Ekspressif Reseptif
Eponim Broca Wernicke
Komputer Analogu Output Input
Tanimlama Tutuk Akica
Linguistik Agramatik Paragramatik

Son zamanlarda genel edilim afazileri dncelikle akici ve tutuk
afaziler geklinde ikiye ayirarak inceleme yénindedir. Afazi tipinin
bu ayrimdan sonra belirlenmesinin daha dogru olacagi

digtnulmektedir (38, 79).

Bitin siniflama ydéntemlerinin bir ¢ok konuda yodun bir gekilde
elegtirilebilecekleri agiktir. GoOorGnen odur ki, afazi siniflamaszi
daha wuzun bir slre tartasilacak, elde edilen vyeni veriler

siniflamalarin degismesine neden olacaktir.

KLINIK AFAZI TIPLERI

BROCA AFAZISI: Broca afazisi ilk tanimlanan ve beyindeki
spesifik lezyonu ilk géstérilen afazi tipidir. Temel bozukluk
konusmanin ortaya konmasindadir. Bu bozuklugun derecesi oldukc¢a
bdnemli degigsiklikler gosterebilir. Hafif formunda, normal konusmada

minimal degisiklik disinda bulgu olmayabilir. Ciddi olgularda
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konugma sadece bir kag hece ya da sdzclkle kisitlanabilir, bazan da
tamamen kaybolabilir. Bazi hastalarda ise ses uyumu olan kisa hece
yva da soézcuklerin (dada, baba, mama vb.) slrekli yvinelenmesi
seklinde bir konusma ortaya ¢ikabilir. Bu konusma sekli Broca
afazisi ve global afazi disinda diger afazi tiplerinde gdrilmez.
Tutuk afaziler grubunun en o6énemli tipi olan Broca afazisinde
konusma genellikle yavag ve agramatiktir. Hasta konusmak icin yodun
bir ¢aba sarfeder. Isimlendirme, okuma, yvyazma ve tekrarlama
konusmanin ¢ikisiyla uyumlu olarak bozulmustur. Sdézli ve vazili
lisanin anlasilmasi kismen ya da tamamen korunmustur. Hastalarda
afaziyle birlikte siklikla yuz ve bacakta daha belirgin olmak lzere
ileri derecede sag hemiparezi, hemianopi, oro-bukko-lingual apraksi
ve deprésyon vardir. Depresyon bazi arastirmacilar tarafindan
organik olarak frontal lob hastaliina baglanmakta, diJer bir kisim
arastirmaci ise anlayan ancak konusamayan hastanin durumuna olan
tepkisi nedeniyle depresyonun ortaya ¢iktigini ileri sirmektedir.
Depresyon prognozu olumsuz ydénde etkiler. Ancak genel olarak Broca
afazisinin prognozu, Wernicke afazisi ve global afaziye gbre daha

iyidir (2,52,91,108,113,119).

Klasik Broca afazisi, Broca alaninin komsu yapilarla birlikte
etkilendidgi durumlarda ortaya c¢ikar. Broca alani sol inferior
frontal girusta, yuzlin motor temsilinin hemen arkasinda yer
almaktadir. Birlikte frontal ve parietal lobun operkulumlarz:,
insula, rolandik fissurun her iki yani ve temporal lobun bir kismi

etkilenmigtir (2,52,79,119). Mori ve ark (67) Broca afazisinin
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gelismesinde presentral girus alt bdlUminin disinilenden cok daha
6nemli rol oynadidini ileri sumislerdir. Buna karsil:k Henderson
(42) motor defisiti olmayan bir Broca afazili hastanin
bulgularindan yola ¢ikarak Broca afazisinin ortaya c¢ikmasi icin
presentral girus etkilenmesinin sart olmadidaini bildirmistir.
Tongonogy ve Goodglass (118) ise Broca afazisinin ortaya cikmasi
igin 3. frontal girus ve rolandik operkulumun birlikte etkilenmesi
gerektigi sonucuna varmiglardir. Literatirde temporal lob ya da
subkortikal lezyonlarla ortaya c¢ikan Broca afazisi vakalari vardir
(2,28,128) . Bu &ézel durumlar disinda lezyon genellikle a. serebri
medianin ust kortikal dallari tarafindan beslenen bélgede yer alir
(52) . Bununla birlikte Metter ve ark (66) PET ile yaptiklari afazi
calismasinda, sol hemisferde lezyonun anatomik yerlesimine gdre cok
daha genis bir alani etkileyen kan akimi azalmasi tesbit

etmiglerdir.

Lezyonun sadece Broca alanina sinirli oldudu olgularda klasik
Broca afazisi gdrulmez. "Klc¢uk Broca" (Baby Broca) ismi verilen bu
tabloda, baglangig¢ta hastanin konusmasinda hafif bir bozulmadan,
tamamen sessizlige kadar dedisen bir bozulma olur. Tabloya
ideomotor apraksi, yazili ve s6zld lisanin anlasilmasinda bozulma
eklenir. Klinik tablo, bu bulgular ile dizartri ve konusma
apraksisinden ayrilir. Telegrafik, agramatik konusma ve Broca
afazisinin dider klasik o6zellikleri yoktur ve bulgular saatler,
gunler icinde hizla normale déner (52,60,79). Buna karsin "biyluk

Broca" (big Broca) olarak adlandirilan gercek Broca afazisinde

30



dizelme hizli degildir ve lisanin dider modalitelerinde dedgigik

oranlarda bozukluklar saptanir. .

WERNICKE AFAZISI: "1. temporal girus korteksinin kaybi
bellekten bitin isimlerin silinmesine neden olur...... Hasta ne
sOylenenleri anlar ne de tekrarlayabilir..... Konugma tamamen
anlamsiz..... tamamen yabanci bir dil gibidir..... Anlamanin
azalmasina bagli olarak, konusmanin dretiminde de afazik semptomlar

olabilir..... Hasta dogru sézclikleri se¢mede yeteneksizdir. .. ..

Yukarida verilen bu pasaj Wernicke’nin 1874'te yayinladida
monograftan alinmistir. Goéruldidld gibi Wernicke daha 1ilk
monografinda, buglin Wernicke afazisi olarak bilinen afazi tipinin

hemen tum &zelliklerini tanimlamistir (52).

Wernicke afazisinde konusma akicidair, yogun parafazilere
ragmen artikulasyon normaldir. Perseverasyon ve neolojizme bagdli
olarak konusma tamamen anlamsiz hale gelebilir. Hasta "g¢ok", ancak
"bog" konusur. Tabloya isimlendirme, tekrarlama, okuma ve yazma
bozukluklari eklenir. Son zamanlarda Wernicke afazisinin isitsel ve
gérsel anlama ya da s6zlli ve yazili lisanin olusmasinda degisik
derecelerde etkilenmeye neden olan subgruplari tanimlanmaktadir.
Daha belirgin etkilenen komponente gdre lezyon bdlgesinin degistigi

bildirilmektedir (2,52,79,108).

Hastada genellikle ek bir nérolojik defisit yoktur. Bu
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nedenle, daha once s6zl edildigi gibi, sizofrenik laf salatasi ve

konfluzyon mental tablolari ile karigsabilir.

Lezyon sol hemisferde superior temporal girusun (1. temporal
girus) Wernicke alanini etkilemistir. Bu alan Arteria serebri
medianin alt kortikal dal:i tarafindan Dbeslenmektedir. PET
¢aligmalarinda, Wernicke afazisi olan tim hastalarain
temporoparietal hipometabolizma gdsterdikleri, ancak bunun Broca
afazisi kadar ciddi ve yaygin olmadidi belirlenmistir (63,66).
Naeser ve ark (71) Wernicke afazisinde, temporal lobtaki lezyon
genisligi ile afazinin siddeti arasinda iligki olmadidini, afazi
siddetinin Wernicke alaninin etkilenmesiyle dodrudan iliskili

oldugunu bulmuslardair.

GLOBAL AFAZI: Lisanin tUm modalitelerinde ileri derecede
bozuklukla karakterize olan global afazi, tum afazi olgularinin
yaklagik %10-40’1n1 olusturur (81,102). Konusma ileri derecede
tutuk, bir kag¢ so6zciuk ya da sesle kisitlidar. Hatta, hasta tamamen
mit- suskun olabilir. Anlama, tekrarlama, isimlendirme, okuma ve
vazma fonksiyonlari tama yakin ya da tamamen bozulmustur. Iyilesme

déneminde siklikla Broca afazisine dénlsglr (2,79,81,108,123).

Global afazi vakalarinda tabloya siklikla adir bir hemiparezi,
hemianopi, apraksi eslik eder (79,81,108). Ancak hemiparezi
olmaksizin global afazi vakalara bildirilmektedir. Bu hastalarda

genellikle kardiak orijinli embolilere bagdli olarak gelisen multipl
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serebral infarkt sorumlu tutulmaktadir. Ancak literatirde
A.Serebri medianin &én dallarini etkileyen tek, genig bir
infarkta, SAK ,silvian fisslir hematomuna bagli olarak gelisen
hemiparezisiz global afazi vakalari bildirilmistir. Bu hastalarda

iyilesme genellikle hizli ve iyidir (54,120).

Global afazi, klasik olarak, Broca ve Werhicke alaninzi
birlikte etkileyen lezyonlarla ortaya c¢ikar. Bu klasik verilere
karsilik, ana lisan merkezlerini birlikte ya da tek tek etkilemeyen

lezyonlarla da global afazi geligebilecedi bildirilmistir

(13,81,85,123) .

KONDUKSIYON (ILETiM TIipi) AFAZISI: Kondiksiyon afazisi deyimi
tekrarlama fonksiyonunda belirgin bozukluk ile karakterize
heterojen bir afazi tipi ig¢in kullanilmaktadir. Konusmalari Broca
afazisi olan hastalara gdre daha akicidir, daha c¢ok literal olmak
Uzere bol parafazi gérilir. Anlamalari Wernicke afazisi olan
hastalara gobre daha iyidir. Hastalar genellikle konusmadaki
yanlislarini diizeltme cabasi i¢indedirler. Diger lisan

modalitelerinde dedigik dizeylerde bozukluklar goéritilur (52,79).

Kondlksiyon afazisi olgularinda hemiparezi nadiren gérulir.

Buna kargilik hemihipoestezi siktir (2,18).

Kondiksiyon afazisinde klinik tablodan arkuat fasikulusu

kesintiye ugratan lezyonlar sorumlu tutulmaktadir. Lezyon
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genellikle sol anguler girus, supramarginal girus ve parietal
operkuluma lokalize edilmektedir (2,18,47,79). PET ¢alismalarinda
bazi aragtirmacilar kondiksiyon afazisinde her iki hemisfer
arasinda metabolik aktivite acgisindan asimetri olmadigi yo&niinde
sonu¢lar bildirirken, sol parietal ve temporal bdlgede
hipometabolizma oldudu yéniinde sonuclar da vardir (47,58,66).
bPoncet ve ark (94) sol parietal lob derin beyaz cevherde yerlegen
tek bir lezyonla kondiksiyon afazisi, bilateral ideomotor apraksi,
sag hemihipoestezi ve dikotik dinleme testinde paradoksik sol
kulak ihmali ile giden spesifik bir sendrom olustudunu ileri

sirmigslerdir.

Kondiuksiyon afazisinin, genel olarak Wernicke afazisinin
iyilesme déneminde gdriildiigline inanilir. Ancak son yillarda primer
olarak ortaya ¢ikan kondlUksiyon afazisi daha sik bildirilmektedir
(105) . Hastalarda haftalar, aylar icinde tam diizelme gérilebilir

(18) .

TRANSKORTIKAL AFAZILER: Transkortikal afazilerin temel klinik
ve anatomik 6zellikleri Goldstein tarafindan tanimlanmigtair. Dider
afazi tiplerinden ayrilmasini saglayan 3 &zellidi vardir (108);
1) Hastalarin tekrarlama fonksiyonlari diger lisan fonksiyonlaraina
gbre belirgin sekilde korunmustur. 2) Genellikle arteria serebri
anterior alanindaki lezyonlarla ortaya c¢ikarlar. 3) Tabloya hemen

daima sag bacakta hakim hemiparezi eslik eder.

34



Transkortikal afaziler ¢ alt baslikta incelenir;

1) Transkortikal Motor Afazi: Korunmus tekrarlama ve anlama
fonksiyonlari ile birlikte spontan konusmada belirgin bozulma,
okuma ve isimlendirme de kismi etkilenme olmasiyla karakterizedir.
Tekrarlamanin korunmugs olmasi Broca afazisinden ayiricia tanida

Onemlidir. Yazma fonksiyonu konusma ile benzer &zellikler godsterir

(2,37,52,79,116) .

Lezyon genellikle baskin hemisferde suplemanter motor alana
lokalize edilir ve superior parasagittal ve inferior posterior
frontal bdlgeler arasinda yerlesmistir. Broca alani korunmugstur
(52,79) . Gelmers (37) sad suplemanter motor alana lokalize lezyonla
transkortikal motor afazi tablosuna benzeyen klinik &zellikleri
olan bir hasta bildirmistir. Benzer klinik tablolarin subkortikal
yapilara sinirli lezyonlarla da ortaya g¢iktigi gbsterilmistir
(2,28,61). interhemisferik hematom, ampiyem, menengiomlar,
arteryovendéz malformasyonlar ve cefrahi eksizyonlara bagla

transkortikal motor afazi olgulari bildirilmektedir (116).

2) Transkortikal sensoryel afazi:. Akica konusma, igitsel
anlamada belirgin  bozukluk ve tekrarlamanin korunmasiyla
karakterizedir. Konusma sirasinda parafaziler oldukg¢a sik gorilir.
Konugma akici olmasina ragmen, sik sik s6zclik bulmadaki gug¢luk
nedeniyle kesilebilir. Yazma genellikle spontan konusmaya gdre daha
kotiidur. Isimlendirme bozuktur. Sesli okuma genellikle, okuduunu

anlama ise daima bozuktur (2,6,52,79).
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Lezyon klasik olarak Wernicke alaninin arkasinda kalan
temporoparietal bélgededir (79). Alexander ve ark (6) posterior
periventrikiiler beyaz cevher icinde, posterior temporal istmusa
komgu yollari etkileyen lezyonlarin transkortikal sensoryel afazi
i¢in kritik o¢nem tasidiklarini bildirmiglerdir. Son yillarda
talamik lezyonlar transkortikal sensoryel afazinin o6nemli bir

nedeni olarak belirmistir (84).

3) Transkortikal mikst afazi: Transkortikal motor ve
transkortikal sensoryel afazilerin kombinasyonu goriuntimindedir.
Konugma ve anlamada bozukluk olmasina karsilik tekrarlama

korunmugtur (52,79,96).

Akut transkortikal mikst afazi sik gdrilmez. Bogousslavsky ve
ark (16) 1200 stroklu hastayi igeren serilerinde sadece 4 hastada

transkortikal mikst afazi belirlemislerdir.

Transkortikal mikst afazi, perisilvian lisan alanlarinin
korundudu, sol hemisferin anterior ve posterior kortikal asosiasyon
alanlarini diffliz ya da multifokal olarak etkileyen lezyonlar
sonucu ortaya g¢ikar (96). Bogousslavsky ve ark (16) internal
karotis arter okllzyonu ile birlikte presentral-sentral sulkus
arteri bélgesinde embolik infarkt ve hemodinamik yetmezlide bagli
olarak posterior watershed infarktlar tesbit etmigslerdir. Bununla
birlikte transkortikal mikst afaziye neden olan lezyon yerlegimleri

dedisiklik gosterebilir. Talamik ya da sol frontal lobdaki tek bir
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infarkt alanina bagli olarak transkortikal mikst afazi vakalari

bildirilmistir (61,96).

ANOMIK AFAZI: Anomi diJer tim afazi tiplerinde bir semptom
olarak gértulebilir. Ancak dider 1lisan modalitelerine gére
‘igimlernidirnme fohksiyonunun daha belirgin etkilendigi afazi tipine
anomik afazi adi verilir. Spontan konusma akicidir; ancak sozcik
bulma guc¢lidi nedeniyle sik sik kesilir. Isitsel ve gdrsel anlama,
sesli okuma, tekrarlama kismen etkilenmistir. Bazi vakalarda normal
olabilir. Klinik tabloya siklikla sag superior kadran gbrme alani

defekti eslik eder (2,52,79).

Anomik afazi siklikla bagta Wernicke afazisi olmak Uzere hitin
afazi tiplerinin iyilesme doéneminde goruliir (50,88). Derin
yerlesimli temporoparietal tumdorler didJer oOnemli nedendir. Ana
lisan merkezleri korunmustur. Wernicke alani ile anguler girus
arasindaki baglantiyi bozan lezyonlar sorumlu tutulmaktadir. Lisan
merkezlerine yakin yerlesimli herhangi bir lezyon anomik afaziye

neden olabilir (2,52,79).

SUBKORTIKAL AFAZILER: 20. ylzyilin baslarindan bu yana
subkortikal yapilarin fonksiyonlari hakkinda bir g¢ok c¢alisma
yapilmasina ragmen, bu yapilarin lisan ile ilgili fonksiyonlarina
ilk dikkati g¢eken Fisher (1958) olmustur. Penfield ve Roberts
(1959) talamusun anterior ve posterior kortikal lisan alanlara

arasinda o6nemli bir baglanti oldugunu ve lisanin entegrasyonunda
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rol oynadigini ileri stirmislerdir (2,52,79). Ancak 1970’11 yillarin
sonlarina kadar klinisyenlerin &nemli bir bolUmi gergek afazi
sendromlarinin ancak lisan alanlarini etkileyen kortikal lezyonlar
sonucu ortaya ¢iktigina inaniyorlardi (5). BBT ve diger ileri
géruntileme tekniklerinin kullanim alanina girmesiyle, kortikal ana
lisan merkezlerini etkilemeyen, sadece subkortikal yapilara sinirli
lezyonlarla gergek lisan bozukluklarinin ortaya ¢irktiga
gosterilmistir (7,8,9,12,19,25,28,34,35,39,46,61,62,64,65,72,74,84,

85,87,89,94,98,107,114,125,127,128) .

Subkortikal yapilarin lezyonlarinda afazinin ortaya ¢ikig
nedeni  oldukg¢a tartismaladair. Subkortikal vyapilarin 1lisan
fonksiyonlarinda rol oynadiklari icin mi, yoksa kortikal 1lisan
alanlarina sekonder etkileri nedeniyle mi afaziye neden oldudu

konusunda hentz bir gdris birligi olugmamistir.

Postmortem incelemelerde sadece talamik lezyonla afazi geligen
olgularin bildirilmesi, bunun yaninda dider subkortikal alanlarda
izole lezyonlarla afazi gdrilmesi, bu yapilarin da kortikal yapilar

gibi lisan fonksiyonu oldudunu dﬁsﬁndﬁrmﬂ$tﬁr (25,84,98,107,114) .

Subkortikal yapilarin kendilerinin lisan fonksiyonlari oldudu
goérusi slrekli tartigilmistir. Ilk zamanlarda subkortikal afazinin,
lezyonun kitle etkisine badli olarak ortaya ¢iktigi ileri
sirulmistir. Ancak talamik lezyonlarin kitle etkisi 6ncelikle komsgu

yapilar olan arkuat fasikulus ve temporal lobu etkileyecedinden, bu
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hastalarda o6ncelikle duyarak anlama ve tekrarlama bozukludu olmas:i
gerekmektedir. Oysa ortaya ¢ikan klinik tablo beklenenden farklz
olmaktadir. Ayrica kitle etkisi olmayan infarkt ve talamektomi gibi
lezyonlarla da afazik sendromlar ortaya ¢ikmaktadir. Bu nedenle bu

goérus fazla radbet gdbrmemigtir (7,23,29,74).

Bazi yazarlar subkortikal lezyonlarla afazi gdérilmesini
iskemik penumbra teorisiyle aciklamaktadir. Serebral lezyonlarda
lezyon alaninin ¢evresinde kan akimi azalmasi olur. Kan akiminin
azaldigl bu alanda néronlar canliligini sUrdirebilir, ancak
fonksiyonlarini yapamazlar. Reperflizyon ile bu iskemik penumbrada
normal fonkisyonlar tekrar kazanilabilir. Lezyonun yerine gdre
degisen noérolojik defisitler -&rnedin afazi- kan akiminin
dizelmesiyle kaybolur. Ancak bltln subkortikal afazi olgularini bu

teoriyle agiklamak glcgtir (62).

Son yillarda yapilan PET ve SPECT calismalarinda subkortikal
afazili olgularda lezyona ipsilateral kortekste hipoperfizyon,
hipometabolizma saptanmigtair. PET wve SPECT ile yapilan
¢alismalarda, afazi olan olgularda, olmayanlara gbre sol ve sag
hemisferler arasinda belirgin bir metabolik asimetri vardir
{(9,29,34,64,66,72,87,89). Bu hipometabolizmanin ortaya ¢ikisini
agiklamak ig¢in ileri slrtlen teori diasizistir. Diasizis kavrami
fokal serebral 1lezyon olan boélgeyle baglantisi olan sadlam
bolgelerde gegici fonksiyonel depresyonu ifade eder. Buna goére,

6rnedin talamik lezyonda kortikal néronal aktivite icin kritik
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6neme sahip olan talamokortikal inputlar kesilir; kortikal

hipoaktivite ve sonug¢ta afazi gelisir (28,62,98).

Klinigimizde yapilan talamik afazide SEP yanatlarinin
incelendigi ¢alismada, afazinin sgiddeti ile SEP yanitlarindaki
bozuklugun korelasyon godsterdigi Dbelirlenmistir. Ayrica bu
hastalarin bir kisminda yapilan kontrol muayenelerinde, afazik
semptomlardaki dizelmeyle birlikte SEP yanitlarinda da dizelme

oldudgu gorilmistir (32).

Sonu¢ olarak; subkortikal yapilarin lezyonlarlndé afazi, bu
yapilarin kendi lisan fonksiyonlarinin bozulmasindan cok, kortikal
hipometabolizmaya baglanmaktadir. Ancak kesin olan, ister dodrudan
isterse dolayli yoldan olsun, bu yapilarin lezyonlari afaziye yol
acgmaktadir. Genel olarak ele alindiginda tanimlanmigs homojen bir
6zellik yoktur. Bununla birlikte, lisan bozukluklarinin genellikle

1limli ve gegici olmasi, tekrarlamanin genellikle korunmasi dikkati

¢cekmektedir.

Subkortikal afazi sendromlari hentiz klasik siniflamalara
girmemigtir. Ancak arastirmacilarda genellikle iki alt gruba

ayirarak inceleme ediliminde olduklari gdzlenmektedir.

1) Talamik Afazi: Talamik lezyonlarda lisan fonksiyonlari
tamamen normal kalabilir (12,21,22,28). Ortaya c¢ikan lisan

bozukluklari ise oldukg¢a degigsik O6zellikler gdstermektedir
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(7,22,61) . Bununla birlikte genel olarak ortaya ¢ikan afazi
paterni, akici ve bazan dizartrik konugma, parafaziler, hipofoni,
anlamada hafif bozulma ve sdzclik bulma gu¢likleri sgeklindedir.
Tekrarlama normale yakin derecede korunmustur (2,12,19,23,25,34, 35,
38,74,79,84) . Ayrica talamik lezyonlarda ender de olsa
transkortikal mikst ve transkortikal motor afazi tablolary da

bildirilmigtir (46,61).

Bu gine degin bildirilen talamik afazi olgularinin tamamina
yakininda lezyonun sol talamusta olmasi subkortikal yapilarda da
hemisferik dominans kavraminin gecerli oldugunu distndirmektedir.
Ancak sag talamik lezyonlara badli olarak gelisen afazi olgulari da

bildirilmistir (53,74).

2) Kapsulostriatal Afaziler: Bazal ganglionlari etkileyen
lezyonlarla afazi sendromlarz ortaya ¢ikabilir. Ancak klinik
6zellikler hem kendi aralarinda hem de herhangi bir afazi tipiyle

uyumlu degildir (8,28,82,98,107,114,125,127,128) .

Kapsulostriatal afazilerle ilgili olarak 2 farkli lezyon alani
tanimlanmaktadir. Bunlar, kapsula internanin &n bacadi, kaudat basi
ve O6n putamen ile kapsula internanin arka bacadi ve arka putamen
lezyonlaridir. Lezyonun éne dogru yayilim géstermesi Broca benzeri
tutuk, arkaya dogru yayilim gdstermesi Wernicke benzeri akica
afaziye neden olur (79,82,107). Pir putamen 1lezyonlarainda ise

talamik afaziye ¢ok benzeyen Dbir afazi tablosu olustugu
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bildirilmektedir (7,12). Bu bdlgeleri icine alan lezyonlarda
genellikle periventrikiler beyaz cevher de tutulur ve bu durum

afazi geligmesi igin kritik onem tagir (8,82).

Tablo 4’de afazi tiplerinin klinik &zellikleri, Sekil 4’de ise
bu afazi tiplerinin birbirleriyle olan iligkileri, diagram halinde

gésterilmigtir.

CAPRAZ AFAZI: Insanlarin énemli bir kismi sa§ ellerini daha
becerikli kullanirlar. Bu kisilerin % 90-99’unda lisan igin sol
hemisfer dominanttir. Ancak nadiren sad elini daha becerikli
kullanan kisilerde sag hemisferik 1lezyonla afazi ortaya
¢ikabilmektedir. Capraz afazi olarak bilinen bu tablo, sagd elini

kullananlarda lisan i¢in sagd hemisferin de dominant olabilecedini

gbstermesi bakimindan 6nemlidir (77).
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TABLO 4: Afazilerin klinik dzellikleri.

Afazi Konug | Duy. Tekrar | Isimlen | Okuma | Oku. Yazma
Tipi ma Anlama | lama dirme Anla
Broca Tutuk N +4 4+ 4+ +4+ N/+++ + 4+
Wernicke | Akica +++ +++ +4+ +++ +++ + 4+
Global Tutuk +++ +++ +++ +4+ 4 +4+ +++
TKS Akica +4 4+ N/+ ++ ++ +++ 4+
TKM Tutuk N/+ N/+ +/++ ++ +/ 4+ ++
TKMX Tutuk +++ N/+ +++ +4 +++ 4+
Kondiik Akici N/+ +++ +/ 4+ +4+ N/++ ++
Anomik Akica N/+ N 4+ N/++ N/++ N/ ++
Talamik Akica N/++ N/+ + +/++ N/+ ++
Kapst. Tutuk N/+++ ++ N/+++ N/+++ | N/+++ N/+++
Ant.
Kapst. Akica ++ ++ N/+++ N/+++ | N/+++ N/ +++
Post.

TKS : Transkortikal Sensoryel N : Normal

TKM : Transkortikal Motor + : Hafif bozuk

TKMX : Transkortikal Mikst ++ : Orta derecede bozuk

Kapst : KapsuUlostriatal +++: Cok bozuk

Kondik: Konduiksiyon
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Klasik Afazi  Sendromian
( Broca,Wernicke, Global )

VENTROLATERAL
TAL AMUS

ASSOSIYASYON
LIFLERI

Diskonneksiyon  Sendromlan
( konduksiyon aromik trans. Talamik  Afazi
kortikal afaziler ) '

KAPSULO.
STRIATUM

Atipik tutuk ve
akic: afaziler

SEKIL 4: (Cesitli afazi tiplerinin birbirleriyle iliskileri.
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ALEKSI: Yazili ya da basili lisan materyalinin kavranmasinda
ve okunmasindaki edinsel bir bozukluk olarak tanimlanir. Siklikla
sesli okumanin kaybiyla birliktedir. Aleksi oksipital (posterior),
parietotemporal (santral) ve frontal (anterior) aleksi sendromlari
seklinde, lezyonun anatomik yerlesimine ve klinik o&zelliklerine

gbre gruplandirilmaktadir (52,75).

Parietotemporal aleksi, klasik olarak agrafili aleksi (alexia
with agraphia) olarak bilinen klinik tablodur. Total aleksi, ciddi
agrafi, sesli okumada bozulma ile karakterizedir. Heceleme ve
hecelenen sbzcuklerin anlasilmasa bozulmustur. Beraberinde

genellikle, akica afazi, hafif bir hemipareéi, siklikla

hemihipoestezi vardir.

Frontal alekside de ciddi agrafi vardir. Aleksi daha cok
verbal aleksi bi¢imindedir. Hasta harfleri tek tek okuyabilir ancak
bu harfleri birlestirerek heceleri ve sézcikleri okuyamaz. Heceleme
belirgin bigimde bozuk, ancak hecelenen sdzclikleri anlamasi kismen
daha iyidir. Beraberinde genellikle tutuk afazi, ciddi

hemiparezi/pleji vardir. Hafif bir hemihipoestezi bulunabilir.

Oksipital aleksi vakalarinda ise agrafi yoktur (pir aleksi-
alexia without agraphia). Aleksi literal aleksi seklindedir. Hasta
sozclkleri, heceleri okuyabilir ancak harfleri okuyamaz. Heceleme
ve hecelenen sédzcukleri anlama iyidir. Beraberinde afazi,

hemiparezi, duyu defisiti yoktur. Tabloya genellikle sag gobrme
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alani defekti esgslik eder. Ayrica hastalarin 2/3‘'tinde renk anomisi
vardir. Pir aleksi genellikle, posterior serebral arterin

tromboembolik strec¢lerine bagli olarak ortaya c¢ikar (52,75).

AGRAFI: Hastanin yaz1 yazamamasi olarak tanimlanabilir. Ancak
agrafiden g6z edilebilmesi igin bu yetenedin Onceden kazanilmisg
olmasi gerekir. Dider bir deyisle yazi yazma bozukludu edinsel
olmalidir. Ayrica hastanin yazma istedi iginde olmali ve yazmasini
engelleyecek Dbir motor defisiti bulunmamalidir. Daha &nce
belirtildigi gibi, bir ¢ok afazi tipinde agrafi gdrilmektedir.
Halen vyazma fonksiyonunu sadlayan herhangi bir alan tesbit
edilmemigtir. Frontal, temporal ve parietal bblgelerde yerlesen

herhangi bir lezyon agrafiye neden olabilir (95,112).

AFEMI: DiJer lisan fonksiyonlarinda herhangi bir bozukluk
olmaksizin konugma fonksiyonunda ortaya c¢ikan bozukluktur. Bazi
yazarlar afeminin konusma apraksisi oldudunu ileri slrmektedirler.
Ancak afemik hastalarda apraksik motor bozukluklar agik bir gekilde
gbsterilememistir. Bazi yazarlar ise afemiyi dizartri ya da
disprosodi seklinde tanimlamaktadir. Bu deyimler uygun gibi
gorinmekle beraber disprosodi tanim yéninden, dizartri ise anatomik
acidan yetersizdir. Afemi ses Uretiminde rol alan 1leksikal ve
sintaktik wmwotor sistemlerin integrasyonundaki bozukluk sonucu
ortaya ¢ikan ciddi dizartri olarak tanimlanabilir. Afemi, Broca
afazisi, Broca alani afazisi ve transkortikal afazilerden

ayrilmaladir. Afemiye artikilasyonu sadglayan motor sistemi
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etkileyen klgik lezyonlar yol acar. Lezyon genellikle pars
operkularis, inferior prerolandik girus ve bu bdlgelerin derin

beyaz cevherinde yer alir (103).

AFAZININ TANISI

A) Afazi Testleri

Afazilerin klinik tanisa tim lisan fonksiyonlarinin
degerlendirildigi afazi tani testleriyle konur. Henigz yeterince
yaygin olarak kullanildidini sdyleyemeyecedimiz bu testler, her
hastanin standart yéntemlerle dederlendirilmesini saglamaktadair.
Hasta bagi ziyaretlerde yapilan kisa gorlsmeler ile hastanin lisan
fonksiyonlari hakkinda fikir edinilebilir. Ancak bunun, hastanin
gercek durumunu belirlemede yetersiz kalacagil agiktir. Testler
hastanin lisan fonksiyonlarinin ayrintila olarak
dederlendirilmesine, bunun yaninda gerektiginde nlmerik ya da
grafik olarak gésterilebilmesine yardimci olmaktadir. Testlerin bir
diger yarari, sadece muayeneyi yapan kisinin yorumuna birakmadan,
bu konuyla ugragan herkesin hastayi dodru bir sekilde

dederlendirmesini sadlamasidir.
Ginimizde bu amagla kullanilan ve her lisanin 6zelliklerine

uygun afazi tani testleri hazirlanmistir. Halen en yaygin

kullanilan afazi testleri sunlardair (3,69,112) :
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1) Boston tanisal afazi testi.
2) Iletisim yetenekleri i¢in Porch Indeksi.
3) Western afazi testi.

4) Noérosensoryel merkez kavrama testi.

Bu testlerin disainda, kullanilan afazi testlerinin bir
kisminin tarihsel o6nemi vardir. Bazilari da gegitli lisanlar icin
standardize edilen ve yaygin kullanimda olmayan testlerdir. Bizim
hastalarimizda uyguladigimiz test, Mayo Klinigi Afazi Testi, Boston
Tanisal Afazi Testi ve Gulhane Afazi Testlerinden yararlanilarak
hazirlanmistir. Test, spontan konusmanin &zellikleri, otomatik
konugma, duyarak anlama, okuma, okudugunu anlama, tekrarlama,
isimlendirme, yazma, yazili lisanin anlagilmasi ve sayisal

vetenekleri dederlendiren alt bdélumlerden olusmustur.

B) Yardimci Inceleme ydntemleri

Yeni goéruntileme tekniklerinin kullanima girmesiyle afazi
sendromlari ile ilgili bilgiler énemli 6lg¢lde artmistir. Hasta icin
herhangi bir risk tagimayan bu yoéntemler klinik sendromlarla lezyon

lokalizasyonunun karsilastirilmasi olanagini sadlamistir.

En ¢ok kullanilan yardimci inceleme Bilgisayarli Beyin
Tomografisidir (BBT). Yaygin olarak kullanilmasinin nedeni daha
ucuz ve daha sik uygulaniyor olmasidir. Bunun yaninda Magnetic
Resonance Imaging (MRI), Positron Emission Tomography (PET) ve

Single Photon Emission Computed Tomography (SPECT) incelemeleri de
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giderek artan siklikta kullanilmaya baslanmistir ve daha iyi bilgi

vermektedirler (2).

BBT: BBT, beyinde yerlesen lezyonlarin anatomik yerlegimini
belirlemek i¢in oldukga yaygin bir big¢imde kullanilmaktadir. Afazik
sendromlarda BBT genellikle wmajor kortikal afazik sendromlarin
geleneksel lezyon alanlarini dodrulamaktadir (2,17,24,40,45,46,50,
70,72,110) . Bununla birlikte, lisan merkezlerini dogrudan
etkilemeyen lezyonlarla afazi c¢ikmasi ya da klasik afazik
sendromlarda beklenenden dedigik alanlarda yerlesen lezyonlar
bulunmasi sik¢a karsilasilan bir durumdur (13,81,123). Bu beklenen
ve beklenmeyen bulgularin isigainda afazi hakkindaki bilgilerimiz

degigiklige uJramaktadir.

BBT'nin kullanim alanina girmesinin en énemli sonuc¢larindan
biri subkortikal yapilara sinirli lezyonlarla afazinin ortaya
Gikabilecedinin gdsterilmis olmasidir. Daha &nce soz edildigi gibi
BBT klasik afazi siniflamasina subkortikal afaziler kavraminin

eklenmesine neden olmustur (2).

MRI: MRI, artefaktlardan fazla etkilenmemesi, beyaz ve gri
cevher ayrimini daha iyi yapabilmesi, koronal planda incelemeye
olanak tanimasi nedeniyle, lezyonu BBT'ye gdére daha iyi lokalize
edebilmektedir. Halen afazide vyaygin bigimde kullanildid:
sOylenemez, ancak gelecekte ¢ok daha yaygin kullanilacadi ve daha

dogru bilgilerin elde edilmesini saglayacadi aciktir. DeWitt ve ark
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(30) MRI ile afazik sendromlara neden olan subkortikal lezyonlarin
aslinda korteksi de etkilemig olabilecedini gbstermiglerdir.
Tanridagd ve Kirshner (115) ise MRI ve BBT’'yi karsilastairdiklari
¢aligmalarinda, MRI ile BBT’nin genelde birbirlerini dogrulamakla
birlikte MRI'in daha spesifik bulgular verdigini  tesbit

etmiglerdir.

PET: PET, spesifik biyokimyasal reaksiyonlarin hizini ve
anatomik dagilimini O&l¢meye vyarayan dinamik biyokimyasal bir
tekniktir. Kortikal ve subkortikal afazi olgularinda &zellikle son
zamanlarda yaygin olarak kullanilmaktadir. Daha once ayrintila
olarak s6z edildigi gibi, PET ile BBT'de gd&sterilen anatomik
lezyondan ¢ok daha genig bir alanda hipometabolizma
g6sterilmektedir. MRI ve PET'nin birlikte kullanilmasiyla lisan

hakkinda ¢ok daha ayrintili bilgilerin elde edilebilecedi tahmin

edilmektedir (2).

SPECT: Serebral kan akiminin &l¢imine dayanan bu teknik ile
afazik hastalarda kan akiminin derecesi ile 1lisan fonksiyonu
arasindaki iliskiler arastirilmaktadir. Halen daha ¢ok prognozun
dederlendirilmesinde kullanilmakta, kan akimi azalmasinin belirgin

oldugu olgularda prognozun daha k&ti oldudu yéninde bulgular elde

edilmektedir (2).

Bu yardimci incelemelerin disinda, EEG ve serebral

anjiografinin afazi konusunda ¢&énemli bir katkis: olmadiga
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bildirilmektedir (73,110). Daha ¢ok ¢esitli bélgelerin lisan
fonksiyonlari hakkinda fikir edinmek ig¢in kullanilan, beynin
elektriksel stimiilasyonu yéntemi ise afaziyi daha iyi anlamamiza

yardimci olmaktadir.

AFAZININ AYIRICI TANISI

Bir kigide afazinin varligi -istisna olgular disinda- baskin
hemisferi etkileyen patolojik bir surecin oldudunu gdésterir. Bu
yonden ele aldidimizda afazinin dider 1lisan bozukluklarindan
ayrilmasi geredgi  dodgmaktadir. Bunlar dizartri, geligsimsel
(developmental) konusma-o6grenme guglikleri ve psikiyatrik konusma
bozukluklaridir. Didger yandan, belki de en =zor olani hafif

dizeydeki bir afazi ile normalin ayrimidir (52,112).

Dizartri hangi nedenle ortaya ¢ikarsa ciksin, sadece bir
konugma bozuklugudur. Konusma mekanizmalarinin bozukludunu gésterir
ve o mekanizmanin 6zel adiyla anilir (piramidal, serebellar,
ekstrapiramidal dizartri gibi). Diger lisan fonksiyonlarinda
bozukluk yoktur. Ancak cesitli afazi tiplerine dizartrinin eslik
edebilecedi de wunutulmamalidir (112). Afazik olmayan ancak
dizartrik hastalar beceriksiz olmakla birlikte, gerekirse sol
ellerini kullanarak, tim cumleleri rahatlikla yazabilirler. Ne
kadar kompleks olursa olsun tim emirleri yerine getirebilirler.

Oysa afazik hastalar &zellikle kompleks emirleri yerine getirmekte

guc¢lik g¢ekerler (52).
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Gelisimsel konusma ve dJrenme gligliiklerinde belirleyici olan,
sinir sisteminin genel geligiminin dlzeyi ve mental durumdur.
Afaziden s6z edilebilmesi igin lisan bozukludunun "edinsel" olmasi
gerekir. Bagindan beri mental retardasyon ya da sadirlik nedeniyle
konusma ve &égrenme gi¢ligl olan bir hastada afaziden sdz edilemez.
Oysa ¢ocukluk ¢adlarinda da afazi gelisebilir. Beyin gelisiminin
daha 6nce normal olmasi kaydiyla, erken ddnemde lisan fonksiyonlari
diger hemisfere transfer olabilir ve afazi-konusma bozukludu hizli

bir dizelme gbsterebilir (14,112).

Psikiyatrik hastaliklarin bir kisminda konusma ve lisan
bozukluklara go6rilebilir. Bunlarin ig¢inde afaziyle (dncelikle
Wernicke afazisi ile) en sik karisani sizofrenik laf salatasidir.
Sizofrenik laf salatasinda klang g¢adrisim énemli bir &zelliktir;
ancak afazide de bulunabilir. Bu tir konusmada genellikle segilmisg
bir tema vardir ve climleler ayni konu c¢evresinde déner. Sizofrenik
laf salatasinin, o6zellikle Wernicke afazisinden ayrimi icin,
konugma &zelliklerinden ¢ok diger semptomlar énem kazanir. Her seye

ragmen ayiricil tani bazan oldukc¢a zor olabilir.

Sizofrenik laf salatasi disinda, psikiyatrik hastaliklarin
seyri sirasinda mutizm tablosu da gérilebilir ve tutuk afazilerden

ayirici tani gerektirebilir (52,112).

Klinik deneyimlerimizden, tek yakinmasi eskiye gdre daha fazla

"sey" sbzcuginld kullanmak olan, yani sdzcitk bulma gliclugil ceken bir
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hastada beyin tUmori, tuim lisan fonksiyonlarinda belirgin bir
bozulma olan bir dider hastada ise subdural hematom belirlenmisg
olmasi, afazinin bazan olduk¢a Onemli bir semptom olabilecedi
izlénimini dodJurmustur. Bu nedenle, her ne sebeple olursa olsun,
hasta muayenesi sirasinda dikkati ¢eken bir 1lisan bozuklugu

halinde, baskin hemisferi etkileyen hastaliklar arastirilmalidir.

TEDAVI

Ginimizde afazi tedavisine yaklasim hemen tamamen
rehabilitasyon Uzerine yodunlasmistir. Sinirli sayidaki ilagla

tedavi girisimlerinde g¢eligkili sonug¢lar elde edilmigtir.

Afazinin bazi &zelliklerinin temelde bir ndrotransmitter
bozukludunu yansittidini diuslnen Albert ve ark (1) transkortikal
motor afazisi olan bir hastaya bromokriptin vermislerdir. Hastada
ilacin baslanmasini takiben belirgin bir dizelme gdrdiklerini rapor
etmislerdir. Klinigimizde yapilan bir g¢alismada ise kronik tutuk
afazisi olan 4 hastada bromokriptin kullanilmis ve herhangi bir
yarari olmadigi goérilmistlr (78). Az sayidaki hasta gruplariyla
yapilan ¢alismalarin sonuglariyla bu konuda yargiya varmak gugtur.
Daha buylk seriler ve kontrol gruplariyla yapilan g¢aligmalarin

gerektigi distintlmektedir.

Afazide rehabilitasyon g¢alismalari oldukga eski yillara

dayanmaktadir. Son zamanlarda bu konuya ilginin arttiga
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gbézlenmektedir. Rehabilitasyon ¢alismalari ig¢in bir cok yéntem
geligtirilmis ve denenmigstir. Ancak calismalarin ¢ogunda benzer
nitelikler gdésteren ve tedavi verilmemis kontrol grubu yoktur.
Ayrica cesitli yontemlerin kargilastirildiga ¢alismalar
yapilmamigtir. Bu nedenle, hangi rehabilitasyon y®nteminin daha iyi
olduduna karar vermek gl¢tir. Ancak genel olarak kabul edilen
tutuk, akici ve global afazi olgularinda ayri ydéntemler izlenmesi
gerektigidir. Her hastanin klinik 6zelligine, lisanin etkilenen
komponentlerine gdére rehabilitasyon vyaklasimi deJismektedir.
Bununla birlikte, tim rehabilitasyon calismalarinda iki o&nemli
temel strateji vardir. Bunlarin birincisi yeniden editmek, ikincisi
ise uyarmadir. Yeniden editmek daha ¢ok global afazi vakalarinda
kullanilmaktadir. Uyarma yéntemi ise global afazi haric, dider
afazi tiplerinde ve lisanin daha az etkilenmis fonksiyonlarini daha
iyi kullanmayi Ogretmeye yoneliktir. Bu sekilde hastanin zamanla
daha ¢ok etkilenmis fonksiyonlarini da daha iyi kullanmaya
baglayacagi dislnilmektedir. Afazi rehabilitasyonunda gelistirilen
yontemler bu temel stratejilere dayanmakta, sadece uygulamalar

degismektedir (3,112).

Albert ve ark (4) 3 hastaya uyguladiklari melodik intonasyon
tedavisiyle olumlu sonug¢lar elde ettiklerini, bu ydntemle baskin
olmayan hemisferin lisan kapasitesinin uyarilabilecedini
bildirmislerdir. Helm-Estabrooks ve ark (41) perseverasyonun
afazinin Snemli bir komponenti oldudunu ve perseverasyonun tedavi

edilmesiyle diger lisan fonksiyonlarinin da diizelecedini ileri
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surmiglerdir. "Treatment of aphasic perseveration" (TAP) adini
verdikleri bu yéntemle 3 hastalarinda dizelme oldugunu rapor
etmislerdir. Poeck ve ark (92) 68 afazik hastaya 6-8 hafta stire ile
haftada 9 saat yogun 1lisan rehabilitasyonu uygulamiglar ve
sonuclari Aachen afazi testiyle kontrol etmislerdir. Hastalarin 2/3
inde spontan dizelme hizina gbére belirgin derecede daha iyi
sonuc¢lar elde etmigslerdir. Richardson ve ark (97) geleneksel
konusma tedavisinin yararli sonuglar verdigi yéninde goéris
bildirmiglerdir. Go6ruldugi gibi calismalardan elde edilen sonuclar
genellikle rehabilitasyonun yararlyr oldudu seklindedir. Ancak
rehabilitasyon i¢in se¢ilecek hastalarin stroktan yaklasik 4 hafta
sonra belirlenmesi ve bu hastalarin fonksiyonel iletisim skorlari
85 wve altinda olan hastalarin icinden secilmesi gerektigi

bildirilmektedir (55).

Literatirde rehabilitasyonun kismi yarari oldugu ya da hic
yarari olmadigi ydéninde bulgular da vardir. Bu kargi goérislere
ragmen se¢ilmig olgularda afazi rehabilitasyonunun yararli oldudu

genel olarak kabul edilmektedir (3).

Tikofsky ve ark (117) 1960 yilinda rehabilitasyon uygulamasina
yanitin EEG ile izlenmesini 6nermisler, yavas dalga asimetrisindeki
gsiddetin prognoz ve rehabilitasyon sonuc¢lari hakkinda yol
gésterebilecedini ileri sirmislerdir. Ancak bu sonucun gunimizde
sadece tarihi Onemi vardir. Son zamanlarda rehabilitasyona yanit

SPECT ile izlenmektedir. Ozgliven ve ark (86) afazi
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rehabilitasyonuna yanit veren 5, vermeyen 12 hastada BBT ile
birlikte SPECT sonuc¢larini dederlendirmisler, yanit vermeyen
gruptaki fonksiyonel hipometabolizma alaninin verenlere gore daha

gehis oldugunu bulmuslardir.

AFAZININ PROGNOZU

Son yillara kadar afaziden spontan ile dizelme hakkinda fazla
calisma olmadigini gdruyoruz. Oyle ki, 19. ytzyilda tanimlanmig
olmalarina radmen Broca ve Wernicke afazilerinin prognozu uzerine
dahi klasiklesmis bilgiler yoktur. Oysa afaziden spontan dizelme
hakkindaki bilgiler, rehabilitasyon ydntemlerinin geligtirilmesi,
secilmesi ve rehabilitasyona yanitin belirlenmesinde Onemli

ipuglari verebilirler.

Afaziden spontan dizelme Uzerine ¢ok sayida faktdrin etkisi
vardir. Etyolojik faktér, lezyonun yeri, genigligi, hastanin
yasi,cinsiyeti ve egitim duzeyi, afaziye eglik eden bulgular ve

stirenin diizelme tzerine etkili oldudu disltnilmektedir.

Genel olarak kabul edilen migren ve subdural hematomlarda
paroksismal, kapali kafa travmasi ve intraserebral hemorajilerde
kisa siirede diizelen afazi tablolarinin olustudu, serebral infarkt,
acik kafa travmalari ve tuimdére bagli afazi tabolalarinin uzun
stireli, kalici oldugudur. Epileptik afazi tablolarinin epilepsinin

nedenine badli olarak dedigen bir prognoz godsterdigi, dejeneratif
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hastaliklarda ise afazinin ilerleyici 6zellikte oldudu

bilinmektedir (27,80,112).

Strok sonrasi afazik semptomlar veren hastalarda ilk
haftalarda, O6zellikle ilk 2 hafta i¢inde, belirgin bir dlzelme
gézlenmektedir. Bu dénemden sonra diizelme devam etmekte ancak daha
yavag olmaktadir (53,88,124). Hastalarin vyas ve cinsiyetinin
afaziden duzelmeye etkili oldudu yéniundeki goérisler son
zamanlardaki ¢alismalarin sonuclari ile dedisiklige uJramaktadir.
Halen genel kani yas ve cinsiyetin prognoz tizerine onemli bir
etkisi olmadidir yoénindedir (27,56, 88). Baslangiq¢ dénemindeki
afazinin siddeti prognozu olumsuz yoénde etkilemektedir. Bunun
yaninda birlikteki nérolojik defisitlerin adirligi da prognoz ile
iligkilidir. Defisitler ne kadar fazlaysa prognoz o kadar kotudir

(27,56,124) .

Broca afazisi ve anomik afazi vakalarinda dizelme Wernicke
afazisi ve global afaziye gére, Wernicke afazisinde ise global
afaziye gére daha iyidir (27,56,80). Pashek ve ark (88) afazik
semptomlari olan hastalarda iyilesme déneminde klinik tablonun
dedgisiklige ugradigini bildirmislerdir. 43 hastanin 1 y1l slre ile
izlendigi bu c¢aligsmaya gbre global afazi iyilesme doéneminde
Wernicke afazisi, Broca afazisi vya da trankortikal afazilere
doniigebilmektedir. Wernicke afazisi genellikle o&nce kondiksiyon
afazisi sonra anomik afazi, Broca afazisi ise &nce transkortikal

daha sonrada anomik afazi tablosu gdstermektedir. Bu sonuglar
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anomik afazinin iyilesmeden O6nceki son asama oldugunu

diustindirmektedir.

Prognozu belirleyen en &nemli faktdr muhtemelen lezyonun
lokalizasyonu ve buyukligiidir. Primer lisan merkezlerini etkileyen
lezyonlarla ortaya ¢ikan afaziler genellikle daha sliregen
olmaktadir. Daha oénce s6z edildigi gibi subkortikal afazi
sendromlari genellikle hizli ve ileri dizelme edilimindedir. BBT
ile belirlenen lezyon ne kadar genigsse ve ana lisan merkezlerine
etkisi ne kadar fazlaysa afazinin prognozu o kadér kétld olmaktadir
(27,50,71,80). Anatomik lezyonun genigligi yaninda fonksiyonel
hipometabolizmanin giddeti de prognozu olumsuz yonde etkilemektedir

(121).

Ozetlersek; lezyon ne kadar blylk, ana lisan merkezlerini ne
kadar ¢ok etkilemigse, kortikal hipometabolizma ne kadar genis ve
siddetliyse, baslangictaki afazi tablosu ve birlikteki nérolojik
defisitler ne kadar agirsa, prognoz o kadar kétid olmaktadir. Hemen
tim afazi tiplerinde zamanla iyilesme gdrilmekte ve bu iyilesme ilk

2-4 haftada daha geg¢ evreye gdre daha hizli olmaktadir.
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Hagtalar

Calismaya 15-90 yaslari arasinda (ort 55; SD:14.69), ilk kez
strok geg¢iren toplam 108 hasta alinmigtir. 71’i erkek (% 65.7),
37'si kadain (% 34.3) olan olgularin 102’si yvatarak, 6’s1 ise
ayaktan dederlendirilmigtir. 65 olguda (% 60.2) iskemik serebral
infarkt, 43 olguda (% 39.8) intraserebral hemoraji saptanmistir. En
az ilkokul mezunu olan olgularin ortalama editim siiresi 6.2 yildir.
103 olgunun (% 95.4) el baskinligi sadda, 5 olgunun (% 4.6) ise
soldadir. Olgularin 65'inde (% 60.1) iskemik serebral infarkt,

43’0Gnde (% 39.9) ise intraserebral hemoraji saptanmistir.

Oykisiinde gecirilmis strok 6ykisl bulunan ve BBT’de o andaki
klinik tablodan sorumlu olan vaskiiler lezyon disinda bir lezyonu
bulunan olgular 1ile BBT'si normal olan ve afazi testinin
yapilmasini engelleyen biling¢ bozuklugu ve genel durumu bozan

sistemik bir hastaligi olan olgular calismadan dislanmislardar.

Afazi Testi

Tim hastalara hastalidin akut ddénemi sona erdikten gonra, 12-
15. gunler ig¢inde afazi testi uygulanmistir (Ek 1). Kullanilan
afazi testi Mayo Klinigi Afazi testi, Boston Tanisal Afazi Testi
(48,69) ve Gulhane Afazi Testlerinden (106,112) vyararlanilarak
uyarlanmig ve standardize edilmis bir testtir. Su ana dek
klinigimizde yapilan ndéropsikolojik arastirmalarda bu test

kullanilmigtar (76,77,78,80,81,82,83,84). Testin ana basliklari su
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sekilde siralanmaktadir;

1. Spontan konusma: Bu bdélumde konusmanin akicilidi (speech

output), artikiilasyonu ve konugmanin igerigindeki &zellikler
(parafazi, perseverasyon, sirkumlokasyon, neolojizm, bos konusma

gibi) ayrintili olarak deJerlendirilmektedir.

2. Anlama fonksiyonu: Bu bdlumde duyarak ve okudugunu anlama

ile okuma fonksiyonlari incelenmektedir. Duyarak anlama
fonksiyonunda basitten karmagida dodru giden emirlerin-sorularin
anlasilmasi test edilmektedir. Okuduunu anlama béluminde ise
hastadan kartlar uzerinde yazili ifadeleri sesli olarak okumasi
istenmekte, ayrica f{zerinde deJisik emirler yazila kartlar

gbésterilerek hastadan yazili olani yapmasi istenmektedir.

3. Tekrarlama: Bu testte yiksek sesle sdylenen sdzcik ve

cimlelerin tekrar edilmesi istenmektedir.

4, Isimlendirme: Hastadan kartlar Uzerindeki resimlerin ve

renkleri isimlendirmesi ve ayrica &nline siralanan resim ve renkler

arasindan, kendisine bildirilenleri eli ile gdstermesi
istenmektedir.
5. Yazma: Hastaya U¢ emir verilerek, yazi yetenedi

dedgerlendirilmektedir. Hastadan adini-soyadini, anlamli bir cUmle

ve kendisine gdsterilen iki kartta bulunan resimlerin isimlerini
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yazmalari istenmektedir. Hemiparezi/pleji nedeniyle yazma gi¢ligu

¢eken olgulardan, yazilarinz diger elleri ile yazmalara

istenmistir.

Afazi Testinin Analizi

Afazi testinin her bir béluminde olgularin aldidi skorlar
numerik olarak toplanmistir. Sadece ’spontan konugmanin 6zellidi’
boéliminde nimerik dederlendirme yerine, kalitatif degerlendirme

yapilmisgtir.

Bilgigayarli Tomografi (BBT)

Hastalarin BBT’leri ndérolojik deJerlendirmeden sonraki ilk 7-
10 gin ig¢inde g¢ekilmigtir. Buna ek olarak, serebral infarkt
disinilen olgularda, g¢ekim infarktin en iyi gbrilebilecedi gliinlerde
tekrarlanmigtir. BBT g6rUntileri 520 X 520 matriksi olan ve 10 mm
kalinlikta kesitler alabilen 2 ayri bilgisayarl: tomografi
aygitindan elde edilmistir. Her iki aygitta sirtiisti yatar
pozisyondaki hastada, orbitomeatal hatta paralel olarak parietal
kortekse kadar uzanan taramalar yapilarak deJisik sayida kesitler

elde edilmistir (Sekil 5) (73).

Lezyon lokalizasyonlari kortikal lisan alanlari ve subkortikal
yapilarin ventrikiler sistemle komguluklari gdzénine alinarak
yapilmistir. Kortikal 1lisan merkezlerinin en iyi gérindiikleri
kesitler o merkezin adiyla anilmaktadir; B kesiti (Broca alani

diizeyi), B/W kesiti (Broca ve Wernicke alanxz dizeyi), W kesiti
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(Wernicke alana dizeyi), SM kesiti (Supramarginal ve Anguler girus
dizeyi), SM+1 ve SM+2 kesitleri ise SM kesitinden 1 ve 2 cm
yukaridan gecen kesitlerdir ($ekil 6). Bu sisteme gdre lisanla

i1gili merkezlerin BBT'de gérilme yerleri su sekilde Gzetlenebilir;

Broca alani: Bu alan ilk olarak B kesitinde gd&riliir. Frontal

lobda, sol lateral ventrikiiliin 6n boynuzunun inferior bélimine

lateral olarak vyerlesir. B/W kesitinde de ayni alanda

goérilmektedir.

Wernicke alani: Wernicke alani ilk olarak B/W kesitinde,

temporal lobda, 3. ventrikil ve kuadrigeminal sisternaya lateral

olarak yer alir. W kesitinde ise sol lateral ventrikilin atriumunun

6n béluminde gdriulur.

Supramarginal ve Anqguler girus alanlari: Bu alanlar SM+1 ve

SM+2 kesitlerinde sol lateral ventrikil cisminin arka bdlUminde

gbérilurler.

Yukarida tanimlanan alanlara ek olarak c¢alismamizda sol
hemisferin dedigik bdlgelerinin de tutulup tutulmadidi, her olgu
i¢in ayri ayra aragtirilmistir. Bu alanlarin incelenmesinde
Alexander ve ark (8), Bories ve ark (17) ve Gelbert ve ark (36)
tarafindan énerilen BBT atlaslarindan vyararlanilmigtir. Bu alanlar
Sirasiyla superior frontal girus (SFG), inferior frontal girus

(IFG), middle frontal girus (MFG), presentral girus (preSG),
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postsentral girus (postSG), superior parietal lobiil (SPL), superior
temporal girus (STG), inferior temporal girus (ITG), anguler girus
(AG), supramarginal girus (SMG), oksipital lob (OL), kapsila
interna’nin én bacadinin anterolateral yarisi, kapslla interna’nin
6n bacaginin posteromedial yarisai, kapsila interna’nin arka bacaga,
6n putamen, arka putamen, talamus, anterior superior
periventrikiiler beyaz cevher (AS PVBC), anterior PVBC (A PVBC),
ekstra anterior PVBC (EA PVBCQC), superior PVBC (S PVBC), posterior
PVBC (P PVBC) wve temporal istmustur (TI). Sekil 7-8’de

olgularimizin BBT'lerinde taranan beyin alanlari gérilmektedir.

BBT'de belirlenen lezyonlar sentral sulkusa olan
komguluklarina gére ’'anterior’, ‘posterior’, ‘anterior + posterior’
ve ‘derin’ lezyonlar seklinde siniflandirilmigtir. Sentral sulkusun
éninde yer alan lezyonlar ’'anterior’, arkasinda yer alan lezyonlar
ise ’'posterior’, hem &nliinde hem de arkasinda yer alan lezyonlar ise
"anterior + posterior’ olarak dederlendirilmistir. Hemisferin
kapsula interna, putamen, talamus, kaudat nukleus gibi derin
yapilarini tutan lezyonlar ise ‘derin’ olarak siniflandirilmistair.
Bu yapilara ek olarak lezyonlarin periventrikiler beyaz cevherdeki

(PVBC) yayilimlari da ayraintili olarak analiz edilmigtir.

Her hastanin, o6ncelikle 1lisan alanlari ile ilgili olarak
yukarida tanimlanan BBT kesitleri, olgularin afazi patternleri
bilinmeksizin deJerlendirilmis, bu kesitlerde elde edilen lezyon

lokalizasyonlari, afazi testi sonuglari ile karsilastirilmistir.
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Ayrica, her bir afazi tipinde, etkilenen beyin bdlgeleri ayrintaila
olarak arastirilarak, bu bdélgelerdeki tutulusun belirli afazi
tiplerinde anlamli olarak sik olup olmadidi da aragtirilmistir. Bu
analiz sirasinda afaziler o&ncelikle ’‘tutuk’ ve ‘akici’ olarak
global bir sekilde dederlendirilmig, takiben ayrintili analiz
vapilmigtir. Ayrica beyindeki belirli lezyon lokalizasyonlarina
gbre ortaya c¢ikan afazi paternleri deferlendirilmistir. Bu

analizlerde khi kare testi uygulanmistir.
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SEKIL 5: BBT kesitlerinde, orbitomeatal hatta 20 derecelik acidaki
kesitlerde (beynin dis yan ylzi) kortikal 1lisan alanlari ile
ventrikliler sistemin iliskileri.
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KESIT W

KESITSM 4 2

SEKIL 6: B, B/W, W, SM+1 ve SM+2 kesitleri. Orbitomeatal hatta 20
derecelik agida, BBT kesitlerinde kortikal 1lisan alanlari ile
ventrikiler sistem arasindaki iligki g6sterilmistir.
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SEKIL 7: Arteria serebri anterior alaninda taranan beyin alanlara.

(Kisaltmalar: SF: Superior frontal girus, CI: Singulat Girus, PC:
Prekuneus, PL: Parasentral Lobul, OF: Orbitofrontal Arter, FP:
Frontopolar Arter, AI: Anterior Internal Frontal Arter, MI: Middle
internal Frontal Arter, PI: Posterior Internal Frontal Arter, H:
Heubner Arteri, IP: Internal Parietal Arter, CC: Perikollosal

Arterler, PC: Parasentral Arter).
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SEKIL 8: Arteria serebri media alaninda taranan beyin alanlara:.

(Kisaltmalar: O: Orbital Girus, St: Superior Temporal Girus, MT:
Middle Temporal Girus, IT: Inferior Temporal Girus, MF: Middle
Frontal Girus, IF: Inferior Frontal Girus, PC: Presentral Girus, C:
Postsentral Girus, SM: Supramarginal Girus, A: Anguler Girus, OL:
Oksipital Lob, SP: Superior Parietal Loblil, CS: Sentral Sulkus, SF:
Silviyan Fisslir, OF: Orbitofrontal Arter, TP: Temporopolar Arter,
AT: Anterior Temporal Arter, MT: Middle Temporal Arter, PT:
Posterior Temporal Arter, TO: Temporooksipital Arter, PF:
Prefrontal Arter, I: insular Arterler, LS: Lentikulostriat
Arterler, PC: Presentral Arter, C: Sentral Arter, P: Parietal

Arter, A: Anguler Arter).
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Genel Degerlendirme: Her olgu afazi testinden aldigi sonuclar
dogrultusunda ilk planda 3 grup icine yerlestirilmistir; 1) Tutuk
afazisi olan olgular; 2) Akici afazisi olan olgular; 3) Lisan
fonksiyonlari normal olan olgular. Her 3 grup arasinda yas ve

cinsiyet yo6ninden istatistik olarak anlamlz bir fark

bulunamamigtir.

Olgularin 17’sinde (¥ 15.7) konusma dizartrik olarak
dedgerlendirilmistir. Bu olgularin 4'{inde lisan fonksiyonlari normal
bulunmugstur (pGr dizartri). Kalan 13 olguda ise dizartriye ek
olarak afazi taninmistir. Bu olgulardan, 6’s1i atipik Wernicke
afazisi, 1'i Wernicke afazisi, 3’1 transkortikal sensoryel afazi,
1’1 Broca afazisi, 2’'si atipik Broca afazisi tanisi almistair.
Konusmasi dizartrik olan olgularda, herhangi bir beyin alaninin
diger alanlara gdre daha fazla tutulduguna ydénelik herhangi bir

bulgu belirlenememistir.

El kullanim baskinligi solda olan 5 olgumuzun tamaminda, sol
hemisferik lezyonlarla afazi ortaya ¢ikmigtir. Bu olgularin 2’sinde
Wernicke afazisi, diJer olgularda ise atipik Wernicke afazisi,

transkortikal sensoryel afazi ve Broca afazisi belirlenmigtir.
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AFAZI TIPI - LEZYON LOKALIZASYONU

Olgularaimizin 59‘unda (% 54.6) tutuk afazi, 36’sinda (% 33.3)
akici afazi belirlenmig, kalan 13 olguda (% 12.1) ise 1lisan
fonksiyonlari normal bulunmustur. Tablo 5a ve 5b’de tutuk ve akici
afazi tiplerinde tutulan beyin bdlgeleri gdsterilmistir. Tutuk ve
akici afazi belirlenen olgularda etkilenen beyin alanlari khi kare
testi ile karsilastirildidinda, Tablo 5a’da goéruldaga gibi,
inferior frontal girus, middle frontal girus, presantral girus,
postsantral girus, superior parietal 1lobul, superior temporal
girus, kapsula interna 6n bacadinin anterolateral yarisi, temporal
istmus, putamen 6én ve arka alanlari, anterior superior
periventrikiler beyaz cevher, anterior periventrikiiler beyaz
cevher, ekstra anterior periventrikiler beyaz cevher ve superior
periventrikiiler beyaz cevherin tutuk afazik olgularda anlamli
olarak daha sik tutulmaktadir. Akici afaziklerde sadece talamik
etkilenmenin daha sik oldudu gdézlenmistir. Buna karsin superior
frontal girus, inferior temporal girus, anguler girus,
supramarginal girus, oksipital lob, kapsula interna &n bacadinin
posteromedial yarisi, kapsula internanin arka bacaé; ve posterior
periventrikiiler beyaz cevher tutuluslarinda iki grup arasinda

anlaml: bir fark bulunamamistir.
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1) TUTUK _AFAZI: Toplam 59 olguda (% 54) tutuk afazi

belirlenmistir. Bu olgularin 36’s1 (% 61) erkek, 23’1 (% 39)

kadindir. Yas ortalamasi ise 54.49 + 18.18’dir.

Tutuk afazik olgularin sadece 3’tinde (% 5) -sentral sulkusa
olan komguluklarina go6re- plir anterior lezyon saptanarken,
olgularin ¢ogunludunu anterior + posterior ve piir derin lezyonlar
olugturmugtur (47 olgu, % 79.6). 9 (% 15.2) olguda ise posterior
lezyonlar saptanmistir. Anterior + posterior lezyonu olan olgularin
18’inde, posterior lezyonlu olgularin da 5’inde lezyona subkortikal

yapilarin da katildigi gdzlenmistir (Tablo 5b) .

la) Global afazi: Tutuk afazik 59 olgunun 46’sinda (% 77.9)

global afazi taninmistir. Yaglari 18-90 (ort:55.95 + 18.34)
arasinda dedisen bu olgularin 29’u (% 63) erkek, 17’si (% 37)
kadindair.

Global afazisi olan 46 olgudan 1’inde anterior, 5’inde
posterior, 26’'sinda anterior + posterior, 14’tnde ise pir derin
lezyonlar belirlenmistir. Posterior 1lezyonu olan 5 olgunun 2,
anterior + posterior lezyonu olan 26 olgunun 18'inde lezyon ayni
zamanda subkortikal yapilari da etkilemistir. Tablo 6a ve 6b’de
global afazik olgulardaki etkilenen beyin alanlari ile lezyonun
anatomik yerlesim oOzellikleri gésterilmigtir. Gortldagt gibi
anterior + posterior ya da derin lezyonlar global afaziye daha sik

yol ag¢maktadir.
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TABLO 5a: Tutuk ve Akici Afazi Olgularinda Etkilenen Beyin

Alanlarax.
ALAN TUTUK AKICT o]
SEG 2 0 AD
irG 27 3 < 0.001
MEG 15 - 0.003
PresS@g 28 3 < 0.Q01
PostS@ 31 8 <. 0.0073
SPL 33 5 < 0.003
STG 33 9 <. 0.0071
IiTG 29 10 AD
pavel 24 8 AD
SMG 27 9 AD
QL 1 2 AD
KIQ AL 18 3 < 0.05
K16 _pM 15 5 AD
Kia 15 10 AD
AS PVBRC 22 3 < 0.001
A _DPVRC 32 < 0.001
EA DPVRBRC 17 < 0.001
2. PVBC 50 <. 0.001
P _BPvRC 28 AD
T 28 < 0.001
Put On 26 4 < 0.001
Put Ar 30 9 < 0.08
Talamus 4 16 0.007
TABLO 3b: Tutuk ve Akici Afazi Olgular ile Lisan Fonksiyonlari
Normal QOlan ¢ egimi
LEZYON LOKALIZASYONU TUTUK AKICT NORMAL TCPILAM
ANTERIOR 3 - - 3
POSTERIOR 9 (5) 12 (2) 3 (1) 24
ANTERIOR + PQSTERIOR 27 (18) 3 - 30
DERIN 20 21 10 51
TOPLAM 59 36 13 108
(*) Parantez i¢indeki sayilar lezyonun kortikal yapilara ek olarak
derin subkortikal yapilari da etkiledigi olgu sayisini
gbstermektedir.
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TABLO 6a: Global Afazi Olgularinda etkilenen Beyin Alanlar:i

ALAN OLGU NO T

SFG 1,18, 2

IFG 2,8,10,14,17,18,19,21,22,23,24,26,30,36,42,44,47, | 24
48 ,53,56,57,61,64,107

MFG 2,8,14,17,18,23,26,36,44,53,56,57.61, 13

PreSG 2,8,10,14,17,18,19,21,22,23,24,26,30,36,42,44,47, | 26
48,52,53,56,57,61,64,84,107

PostSG 2,8,10,14,17,18,19,21,22,23,24,26,30,36,42,43,44, |29
49.48.52.53,54.56.57.58.61,64.84,107

SPL 1, ,8,10,14,17,18,21,22,23,24,26,29,30,36,42,43, 29
44,48.52.53.56.57.58.61.64.84.106,107

STG 2,8,10,14,17,18,21,22,23,24,26,29,30,36,42,43,44, | 29
47,48 ,.52.53,56.57,58,61.64,84.106.107

TG 2,8,10,14,17,18,21,22,23,24,26,30,36,42,43,44,48, | 26
52.53,56,57.58,61,64,84.107

AG 2,8,10,17,18,21,22,23,24,26,30,36,42,43,44,48,52, | 22
53,56,57,58,107

SMG 2,8,10,14,17,18,21,22,23,24,26,30,36,42,43,44,48, | 25
52,53,56,57,58,64,84,107

OL 8 1

KIC AL 8,17,18,23,25,34,41,47,50,57,61,64,74,82,83 15

KI6 PM 8,17,18,25,34,41,47,50,57,64,74,82 12

KIA 8,11,17,18,34,41,44,47,50,64,95 1

AS PVBC |2,8,16,17,18,20,22,30,36,41,42,47,50,52,53,57,61, | 20
74,82,83

A PVBC 2,8,14,17,18,20,21,22,23,24,25,26,30,36,41,42,44, | 28
47,50,52,53,54,56,57,61,74,83,99

EA PVBC [2,14,18,20,22,23,26,30,36,44,47,50,57,61,74,83 16

S PVBC 1,2,8,10,11,14,16,17,18,20,21,22,23,24,25,26,29, 42
30,34,36,41,42,43,44,47,48,50,52,53,54,56,57,58,
61,64,79,82,83,84,99,106,107

P PVBC 1,2,8,10,17,18,21,22,23,24,26,30,36,41,43,44,47, 27
48,50,52,53.56,57,58,64,69,107

T1 8,10,14,16,17,18,22,23,24,25,26,30,34,36,42,43, 24
44 47 ,48,56,57,79,99,107

put On 2,8,16,17,18,20,21,23,25,30,34,41,47,48,50,53,57, | 23
61,64,74,79,83,99

Put Ar 2,8,10,11,16,17,18,21,22,25,34,36,41,43,44,47,48, | 25
50,52,58,64,79,83,84,99

Talamus 69,95 2
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TABLO 6b: Global Afazi Olgularinda Lezvyonun Anatomik Yerlegimi. _

LEZYON LOKALIZASYONU OLGU_SAVYISI
ANTERIOR 1
POSTERIOR 5 (2)

ANTERIOR + POSTERIOR 26 (18)
PUR_DERIN 14
TOPLAM 46

(*) Parantez ig¢indeki sayilar lezyonun kortikal yvapilara ek olarak
derin subkortikal yapilari da etkiledigi olgu sayisini
gdstermektedir.
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1b) Broca Afazisi: Tutuk afazik 59 olgunun 5’inde (% 8.4)

tipik Broca afazisi belirlenmistir. Yaglari 35-60 arasinda deJisen
(ort:47.6 + 10.5) olgularin 3’0 (%60) erkek 2'si (%40) kadindar.
Tipik Broca afazisi olgular tipik Wernicke afazisi olan olgulara
gdre daha gen¢ bulunmustur. (p < 0.05).

Broca afazisi olgularinin 1’inde (% 20) anterior, 1'inde (%
20) posterior, 1’inde (% 20) anterior + posterior ve 2’sinde (% 40)
ptir derin lezyonlar belirlenmistir. Posterior lezyonu olan olguda
lezyonun ayni zamanda derin yapilari da etkiledigi gbzlenmigtir.
Etkilenen beyin alanlarinin diger afazi tiplerinde (6zellikle
Wernicke afazisi) etkilenen beyin alanlari ile karsilastirilmasinda
istatistik acidan anlamli bir fark yoktur. Tablo 7a ve 7b’de Broca
afazisi olgularinda etkilenen beyin alanlari ve lezyonun anatomik

yerlesimi gdsterilmistir.

1c) Atipik Broca afazisi: Tutuk afazisi olan 59 olgudan 5’inde

8.47) atipik Broca afazisi taninmistir. Yaslari 15-62 arasinda

o\@

(

Q

(ort:45.2 + 18.8) dedisen olgularin 3’04 (% 60) erkek, 2'si (% 40)

kadaindir.

Olgularan 1’inde anterior, 3’'unde posterior, i’inde ise derin
lezyon saptanmistir. Posterior lezyonu olan 3 olgudan 2’ sinde
lezyonun derin subkortikal yapilari da etkiledigi belirlenmigtir.
Atipik Broca afazisi olgularinda etkilenen beyin alanlari ve

lezyonun anatomik yerlesimi tablo 8a ve 8b’de gésterilmistir.
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TABLO 7a: Broca Afazisi Olgularinda Etkilenen Beyin Alanlari.

Alan QLGU NOC T
SFG -
iFG 37.45 2
MEG 37 1
PresSG 37.45 2
Post.SG 45 1
SPL 7,45 2
STG 7.45 2
iTGg 7,45 2
AG 45 1
SMG 45 1
oL -
Kid AL [ 12,39 2
KIid PM [ 39 1
KIa 39 1
ASPVRC | 12,37 2
A PVBC |12,37 2
EAPVRC | 37 1
S PYBC [ 7,12,39.,45 4
P_PVBC | 45 1
TI 45 1
Put On [ 7.12 2
Put Ar [ 7,12 2
(Talamu =
TABLO 7b: Broca Afazisi Olgularinda Lezyonun Anatomik Yerlegimi.
LEZYON LOKALIZASYONU QLGU SAVYIST
ANTERIOR 1
POSTERIOR 1 (1)
ANTERIOR + POSTERIOR 1
DERIN 2
TOPLAM 5

(*) Parantez igindeki sayilar lezyonun kortikal yapilara ek olarak
derin  subkortikal yapilara da etkiledigi olgu sayisini
gbstermektedir.
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TABLO 8a: Atipik Broca Afazisgsi Olgularinda Etkilenen Beyin

Alanlara.

ALAN QLGU NO T
SFG -
IFG 28 1
MFG 28 1

resQg -~
PogbSG 27 1
SPL 27.87,.88 3
STG 27.88 2
ITG 88 1
AG 88 1
SMG 88 1
OL
Kid AL -
KIO pM 62 1

ia 88 1
AS PVBC -
A _PVRC 27 1
EA PVRC -
S _PVRC 27,.62,.87 3

PVRC -
TI 27,88 2
put On -
RDut Ar 27.88 2
Talamus -

TABLO 8b: Atipik Broca Afazisi Olgularinda Lezyonun Anatomik
Yerlegimi.

LEZYON LOKALIZASYONU QLGU SAYIST
ANTERIOR
POSTERIOR 3 (2)

ANTERIOR + POSTERIOR -
PUR DERIN 1
TOPLAM S

(*) Parantez igindeki sayilar lezyonun kortikal yapilara ek olarak
derin subkortikal yapilari da etkiledigi olgu sayisini
gbstermektedir.
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TABLO 9:

Transkortikal Motor Afazi ve Transkortikal Mikst

Olgularinda Etkilenen Beyin Alanlar:

Afazi

TKM

TKMX

ALAN

OLGU NO

OLGU NO

+J

SFG

irG

MFG

PreSG

PostSG

SPL

STG

iTe

AG

SMG

OL

KI&6 AL

10

0

KI6 pMm

73

KIa

96

73

AS PVBC

A PVBC

EA PVBC

S PVBC

96

P PVBC

T

96

Put On

10

0

Put Ar

96

7 Talamus

96

73
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1d) Transkortikal motor afazi: Tutuk afazisi olan 59 olgudan

1’inde (% 1.7) transkortikal motor afazi taninmistir. 38 yasaindaki
kadin olguda lezyonun etkiledigi beyin alanlari tablo 9'da

g6sterilmigtir.

le) Transkortikal Mikst afazi: Tutuk afazisi olan olgulardan

2's8i (% 3.38) transkortikal mikst afazi tanisi almigtir. Olgularain
1’i erkek , 1’i kadindir. Her 2 olguda da lezyon derin subkortikal
yapilara sinirlidir. Transkortikal mikst afazi olgularainda

etkilenen beyin alanlari Tablo 9’da gosterilmigtir.

2) AKICI AFAZI: 108 olgudan 36’sinda (% 33.33) akici afazi

o\

belirlenmigtir. Bu olgularin 25’i erkek (% 69.4), 11’1 (% 30.6)

kadindir. Yas ortalamasi ise 57.5 + 8.43'dir.

Anterior yerlesimli lezyonlarla akici afazi gérilmemistir.
Olgularin 12’sinde (% 33.3) posterior, 3’Unde (% 8.4) anterior +
posterior, 21’inde (% 58.3) plr derin lezyon goérilmistiir. Posterior
lezyonu olan 2 olguda lezyon ayni zamanda derin subkortikal

yapilara da etkilemistir (Tablo 5b).

2a) Wernicke Afazigi: Akici afazisi olan 36 olgudan 13'Unde (%

36.1) Wernicke afazisi olarak taninmistir. 9'u (% 59.2) erkek, 4’0

o\@

(5 30.8) kadin olan olgularin yaslari 46-81 (ort:61.61 + 8.93)

arasinda degisgmektedir.
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Olgularin 9’unda posterior, 2’sinde anterior «+ posterior,
2'sinde 1ise pir derin lezyonlar belirlenmigtir. PUr anterior
lezyonu olan hi¢ bir olguda gérilmemigtir. Posterior lezyonu olan
olgulardan 1’inde lezyon ayni zamanda derin subkortikal yapilari da
etkilemistir. Bu olgularda lezyonlar siklikla superior temporal
girus, inferior temporal girus, anguler girus ve supramarginal
girus gibi posterior beyin alanlarini tutmugtur. Lezyonun en sik
olarak parieto-temporo-oksipital korteks kavsaginda yerlestigi
goérilmektedir. Tablo 10a ve 10b’de Wernicke afazisi olgularinda
etkilenen Dbeyin alanlari ve lezyonun anatomik yerlegimi

gbésterilmistir.

2b) Atipik Wernicke afazisi: Akici afazisi olan 36 olgudan

9’unda (% 25) atipik Wernicke afazisi belirlenmigtir. Olgularin

6’s1 (% 66.7) erkek, 3'U (% 33.3) kadin, yas ortalamasi ise 58.4 +

3.6’dxr.

Olgularin tamaminda lezyon derin subkortikal yerlegimlidir.
Tablo 1la ve 11b’de atipik Wernicke afazisi olgularinda lezyonlarin

verlegsim 6zellikleri gésterilmistir.

2c) Transkortikal Sensorvel afazi: Akici afazi bulunan 36

olgudan 11’i (% 30.5) transkortikal sensoryel afazi tanisz
almigtir. Bu olgularin 9'u (% 81.8) erkek, 2’si (% 18.2) kadindir.

Yag ortalamasi ise 53.2 + 7.82 bulunmustur.
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TABLO 1l0a: Wernicke Afazisi Olgularinda Etkilenen Beyin Alanlar:.

ALAN OLGU NO ' T
SFG -
IEG 51,60 2
MEG -
PresQG 51,60 2
PostSG 51.60,104 3
SPL 55.60,76,104 4
STG 13,35,40,60,65,76,86,104 8
ITG 13,35,40,60,65,76.86.104 8
AG 13,35,60,65,76,77,104 7
SMG 13,35,55,60,65,76,86.104 8
QL 77 1
KIO AL -
Kid pM & 1
Kia 6,75 2
AS PVBC 60 1

PVBRC 51.60 2
EA _PVRC 51 1
S PVRC 6.51.60.76 4
P_PVRC 6.13.35,55,60,76,104 7
TI 60 1
Put On 75.104 2
Dyt Ar 75 1
Talamus. -

TABLO 10b: Wernicke Afazisi Olgularinda Lezyonun Anatomik
Yerlesgimi.
LEZYON [.QKALTZASYONU OLGU SAYISI

ANTERIOR -
POSTERIOR 9 (1)

ANTERTOR + POSTERIOR 2
PR DERIN 2
TOPLAM 13

(*) Parantez igindeki sayilar lezyonun kortikal yapilara ek olarak
derin  subkortikal yapilari da etkiledigi olgu sayisini
gbstermektedir.

83



TABLO 1lla: Atipik Wernicke Afazisi Olgularinda Etkllenen Beyin

Alanlarz.

ALAN QLGU NO T
SFG -
IFG -
MEG -
PreSG _
PogstSG : -
SPL -
STG -
ITG -
AG -
SMG -
oL -
XI¢ AL 72 1
xi¢ pM 72,81 2
KIA 70,.72.81,89 4
AS PVBC -
A_PVRC -

PVRC -

PVRC 5.72,89,90,98 5

PVRC -
Ti 98 1
Pur On 98 1
Pur Ar 5.72,89,98 4

Talamus 70,.71,72,81,89,90,95 7
TABLO 11b: %tiglk Wernicke Afazisi Olgularinda Lezyonun Anatomik
erlegimi.
LEZYON LOKALIZASYONU QLGU SAYIST
ANTERIOR -
POSTERIOR -
ANTERIOR + POSTERIOR -
PUR DERIN 9
TOPLAM
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TABLO 12a: Transkortikal Sensoryel Afazi Olgularinda Etkilenen
Beyin Alanlari '

ALAN QLGU NO T
SFG -
IFG 63 1
MEG i
PreSG 63 1
PogtSG 9,63 2
SPL 63 1
STG 63 1
ITG 63 1
AG 63 1
SMG 53 1
QL -
KId AL 15,78 2
KIO oM 15.78 2
 KIA £6.,78,92 k!
AS_PVBC 63,78 2
A PVRC 78 1
EA PVRC -
S _PVRC 9,15,63,66,78,92,94 7
P PVYRC 63,66,78 3
TI 63,78 2
put. On 15 1
Put Ar 15,66,92 3
Talamus 66, 82,.85,92.93,94,97 7

TABLO 12b: Transkortikal Sensoryel Afazi Olgularinda Lezyonun
Anatomik Yerlegimi

LEZYON LOKALIZASYONU QLG SAYIST

ANTERIOR -

PQSTERIOR

ANTERIOR + POSTERIOR

o | B

PUR DERIN

TOPLAM il
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Transkortikal sensoryel afazi olgularinda lezyonlarin tamamina
yakin kisminin derin subkortikal vyapilar ile sinirli oldugu
gbérilmigtir. 1 olguda posterior, 1 olguda anterior + posterior
lezyon belirlenirken, kalan 9 olguda (% 81.8) ise lezyon derin
yerlesimlidir. Tablo 12a ve 12b’de transkortikal sensoryel afazi
olgularinda etkilenen beyin alanlari ve lezyonun anatomik yerlesimi
gdsterilmistir.

2d) Anomik afazi: Akici afazisi olan 36 olgunun 2’sinde (%

5.55) anomik afazi taninmistir. Bu olgularin 1’i erkek, 1’1
kadindir. Olgulardan 1’inde derin subkortikal yapilarida etkileyen
posterior lezyon, digerinde ise plir derin lezyon belirlenmistir.
Olgularin her ikisinde de talamik tutulum vardir. Tablo 13’de bu 2

olguda lezyonun etkiledidi beyin alanlari gbsterilmistir.

2e) Konduksiyon afazigi: Akici afazisi olan olgulardan 1’inde

(% 2.7) kondiksiyon afazisi taninmistir. 38 yagindaki kadin olguda
lezyon, postsantral girus ve superior PVBC'yi etkileyen posterior

verlesimli kiglik bir iskemik infarkttir (Tablo 13).

3) NORMAL OLGULAR: 108 olgunun 13’tinde (% 12) lisan
fonksiyonlari normal olarak dederlendirilmistir. 10’'u (% 76.9)

23.1) kadin olan olgularin yas ortalamasi ise 51 +

o\

erkek, 3’10 (

9.12'dir.
Lezyon, 3 olguda posterior, kalan 10 olguda ise pur derin

yerlegimlidir. Tablo 14’de etkilenen beyin alanlari, 5b’de lezyonun

anatomik yerlesimi g6sterilmistir.
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TABLO 13: Anomik Afazi ve Kondiiksiyon Afazisi Olgularinda Etkilenen
Beyin Alanlara:.

ANOMIK KONDUKSIYON
OLGU NO T OLGU NO T

SFG - -
IFG -
MFG - | -
PreSG - -
PostSG - 32 1

SPL - -
STG - -
iTg 59 1 -
AG - -
SMG - -
OL 59 1 -

Kid AL - -
Kid pM - -
KIa 67 1 -
AS PVBC - -
A PVBC - -
EA PVBC - -
S PVBC 67 1 32 1
P PVBC - -

TI -

Put On -

Put Ar 67 1 -

Talamus 59,67 2 -
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TABLO 14: Lisan Fonksiyonlari Normal Olan Hastalarda Etkilenen
Beyin Alanlar:.

ALAN QLGU NO T
SFG ' -
1EG -
MFG -
PresSa -
PostSGa 49 1
SPL 68 1
STG 49,102 2
ITG 102 1
AG -
SMG -
QL _
KIO AL 33,38 2
KIid pM 33,38 2
KIA 3,4,.31 3
AS PVRC 108 1
A_PVBC 108 1
EA PVRC 108 1
S _PVRC 3,4,31,33,68,91.103 7
P_PVRC 46,68,91 3
TI 31,911,102 3
Put. On 38,102,103 3
Put Ar 3,31,38,91,101.,102.,103 7
Talamus -
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LEZYON LOKALIZASYONU ILE AFAZI TIPI ARASINDAKI ILiSKi

1) Anterior yerlesimli lezyonlar: Sadece 3 (% 2.77) olguda pir

anterior lezyon tesbit edilmistir. Bu olgularin 1’inde global
afazi, 1’inde Broca afazisi, 1’inde ise atipik Broca afazisi olmak

tzere timinde tutuk afazi saptanmistir.

2) Posterior yerlesimli lezyonlar: 24 olguda posterior lezyon

bulunmugtur. Bu olgularin 9’unda (% 37.5) tutuk afazi, 12’sinde (%
50) akici afazi belirlenmigtir. DiJer 3 olguda (% 12.5) ise lisan

fonksiyonlari normaldir.

Tutuk afazik olgularin 5’inde global afazi, 1’inde Broca
afazisi, 3’lnde ise atipik Broca afazisi saptanmistir. K1 a s i k
bilgiler dodgrultusunda, posterior lezyonlarla genellikle akici
afazi ortaya g¢ikmasina radmen, c¢alismamizin &nemli bir sonucu
olarak posterior lezyonu olan 24 olgunun 9’unda (% 37.5) tutuk
afazi gérGlmistiir. Bununla birlikte, bu olgularin 5’inde derin

yapilarin da lezyondan etkilendigini vurgulamak gerekir.

Akici afazisi bulunan olgularain, 9’u Wernicke afazisi, 1'i
transkortikal sensoryel afazi, 1’i anomik afazi, 1’'i ise
kondiiksiyon afazisi tanisi almistir. Bu olgulardan sadece 2’sinde

derin yapilar da lezyona katilmislardir.

Posterior lezyonlu 3 olguda lisan fonksiyonlari normal
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bulunmustur. Bu 3 olgudan birinde ayni zamanda derin yapilar da

etkilenmislerdir.

3) Anterior + posterior lezvonlar: Bu grupta 30 olgu

bulunmaktadir. Olgularin tamaminda lisan bozukludu belirlenmistir.

30 olgunun 27’sinde tutuk, 3’linde ise akici afazi vardir.

Tutuk afazik 27 olgunun 26’si1 global afazi, 1 olgu ise Broca
afazisi tanisi almistir. Broca afazisi olgusunda lezyon derin
subkortikal yapilarida i¢ine almistir. Global afazik 26 olgunun ise

18’inde derin yapilarda etkilenme bulunmustur.

Akici afazisi olan 3 olgudan 2’sinde Wernicke afazisi, 1’inde

transkortikal sensoryel afazi taninmistair.

Anterior + posterior vyerlegimli genis lezyonu bulunan
olgularda, global afazi cok sik oranda belirlenmistir (% 86.6).
Bununla birlikte bu gruptaki 1 olguda Broca afazisi, 3 olguda da
akici afazi ortaya c¢ikmasa, lezyonun blytikligi ve anatomik
yerlegsimiyle, klinik tablonun her zaman uyumlu olmayabilecedini

gdstermektedir.

4) Subkortikal Lezyonlar: Olgularimizin 77’sinde lezyon derin

subkortikal yapilari etkilemistir. 26 olguda bu etkilenme ayni
zamanda kortikal vyapilari da i¢ine almistir ve bu olgular

yukaridaki bolimlerde irdelenmistir. Bu bd&limde ise pur derin
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lezyonu olan ve ’subkortikal afazi’ olgusu olarak nitelenen 51 olgu

incelenmektedir.

4a) Kapsulostriatal Lezyonlar: Subkortikal lezyonu bulunan 51

olgudan 30'unda (% 58.8) kapsulostriatal lezyonlar belirlenmigtir.
Bu olgularin lisan vézellikleri su gsekilde siralanabilir; Normal (8
olgu), Tutuk afazi (16 olgu), Akici afazi (6 olgu). Tablo 15’de bu
olgulardaki kapsulostriatal 1lezyon 1lokalizasyonlari ve afazi

tipleri gdsterilmistir.

4b) Talamik lezyonlar: Subkortikal yapilara sinirli lezyonu

olan 51 olgunun 19’unda talamik etkilenme mevcuttur. 1 olguda ise
lezyon posterior yerlesimli olmakla birlikte, ayni zamanda talamus

da tutulmustur.

Bu olgularin 8’inde etkilenme talamik yapilara sinirli olup,
bu olgularin 2’'sinde superior PVBC lezyona katilmistir. Piir talamik
etkilenmeli 8 olgunun 5’inde (62.5) transkortikal sensoryel, 3’'unde
(% 37.5) atipik Wernicke afazisi saptanmigtir. Pir talamik lezyonlu
olgularda, tutuk afazi olgusu ya da lisan fonksiyonlari normal olan

olgumuz yoktur.

Talamik lezyonla birlikte, kapsulostriatal tutulumu bulunan 11
olguda afazi tipleri su sekilde siralanmaktadir; 4 olgu tutuk afazi
(2 olgu global, 1 olgu TKM, 1 olgu TKMX), 7 olgu akici afazi (4

clgu atipik Wernicke, 2 olgu TKS, 1 olgu anomik afazi). Piir talamik
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lezyonlu olgularimizin aksine, lezyonun dider subkortikal yapilara
yayrlimi ile afazi semptomatolojisinde &énemli dedisikliklerin

ortaya c¢iktigi gdzlenmistir.

Bir olguda lezyon talamus ile birlikte inferior temporal girus
ve oksipital 1lobu da tutmustur (Bu olgu posterior vyerlesimli

lezyonlar icinde ele alinmaigtir). Bu olguda anomik afazi tesbit

edilmigtir.

Tablo 16’da talamusu etkileyen lezyonlarla ortaya ¢ikan afazi

tipleri gdsterilmistir.

5) Periventrikuler beyaz cevhere sinirli lezyonlar: 2 olguda

lezyon PVBC igerisinde sinirli bulunmustur. Bu 2 olguda lisan

fonksiyonlari normal olarak dederlendirilmigtir.

ESLIK EDEN MOTOR DEFISiTLER

Biitin olgularimizda afazinin tipiyle, eslik eden wotor
defisitler (sag hemiparezi/pleji) kargilagtirildir. Tutuk afazi
grubunda motor defisitin genellikle adir-orta derecede, buna
kargilik akici afazide dediskenlik gdstermekle birlikte genellikle
hafif-orta derecede oldudu gdérildii. En ajir motor defisit global
afazili olgularda, en hafif motor defisit ise Wernicke afazili
olgulardaydi. Tablo 17, 18 ve 19’da tutuk ve akici afazisi bulunan
olgular ile lisan fonksiyonlari normal olan olgularin motor defisit
dizeyleri gdsterilmisgtir.
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TABLO 15: Kapsulostriatal lezyonlarin yerlegimi ve afazi tipi.

ETKILENEN KAPSULOSTRIATAL
YAPILAR

AFAZI TIPLERI (n)

KAPSULOSTRIATAL ANTERIOR TUTUK 5
(On putamen, kapsula interna- Global (3)
nin én bacagi ve/veya TKMX (1)
PVBC’de anterior, anterior- Atipik Broca (1)
superior yayilaim) AKICI 0
NORMAL 1
KAPSULOSTRIATAL POSTERIOR TUTUK 1
(Arka putamen, kapsula inter- Global (1)
nanin arka bacadi ve/veya AKICI 1
PVBC’de posterior, superior Atipik Wernicke (1)
vayilim) NORMAL 5
ON VE ARKA KAPSULOSTIRATUM TUTUK 10
(Putamen, kapsula interna Global (8)
ve/veya PVBC’de tum yobénlere Broca (2)
yayilim) AKICI 5
Wernicke (2)
TKS (2)
Atipik Wernicke (1)
NORMAL 2
TABLO 16: Talamik lezyonlar ve afazi tipi.
ETKILENEN ALAN AFAzI Tipi
Pir Talamik Lezyon AKICI 8
TKS (5)
Atipik Wernicke (3)
Talamik + Kapsulostriatal TUTUK 4
lezyonlar Global (2)
TKM (1)
TKMX (1)
AKICI 7
Atipik Wernicke (4)
TKS (2)
Anomik (1)
Talamik + Posterior Kortikal AKICI 1
etkilenme Anomik (1)




TABLO 17: Tutuk afazik olgularda motor defisgit dizeyleri.

MOTOR DEFISIT KOL n (%) BACAK n (%)
0/5 26 (44.1) 15 (25.4)
1/5 14 (23.7) 18 (30.5)
2/5 10 (16.9) 11 (18.6)
3/5 1 (1.7) 6 (10.2)
4/5 8 (13.6) 8 (13.6)
5/5 0 (0) 1 (1.7)

TABLO 18: Akici afazik olgularda motor defisit dizeyleri.

MOTOR DEFISIT KOL n (%) BACAK n (%)
0/5 9 (25) 4 (11.1)
1/5 3 (8.3) 3 (8.3)
2/5 4 (11.1) 5 (13.9)
3/5 2 (5.5) 3 (8.3)
4/5 12 (33.4) 13 (36.1)
5/5 6 (16.7) 8 (22.2)

TABLO 19:Lisan fonksiyonlari normal olan olgularda motor defisit

dizeyleri.
MOTOR DEFISiT KOL n (%) BACAK n (%)

0/5 3 (23) 0 (0)

1/5 1 (7.7) 0 (0)

2/5 1 (7.7) 0 (0)

3/5 3 (23) 5 (38.5)
4/5 5 (38.5) 8 (61.5)
5/5 0 (0) 0 (0)
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Bu calismada Cukurova Universitesi Tip FaklUltesi Néroloji
Anabilim Dalinda serebrovaskiiler hastalik tanisi ile izlenen toplam
108 olgunun hastaligin akut dénemi sirasindaki lisan &zellikleri
aragtirilmigtir. Afaziler oéncelikle Geschwind (38) tarafindan
6nerilen ‘tutuk’ ve ‘akici’ olarak iki grupta dederlendirilmig,
ardindan da Benson ve Geschwind (15) tarafindan &nerilen klasik
afazi siniflamasina goére kategorize edilmistir. Afazi patternleri
acisindan kesin o&zellikleri yeni yeni belirlenen ’subkortikal
afaziler’in siniflanmasinda ige 6ncelikle kapsulostriatal ve

talamik seklinde anatomik tutulusa 6zgl bir siniflama vyedlenmistir.

Afazi Sikliga.

Bir sol hemisfer bulgusu olarak afazi 108 olgunun 95’inde (%
87.9) saptanmais, 13 olguda 1lisan bozuklugu gérilmemistir.
Serebrovaskﬁler‘hastallklara.baéll afazi siklig: degisik yazarlarca
oldukg¢a farkli oranlarda bildirilmigtir. Bu oranlar Scarpa ve ark
(102) tarafindan % 55.1, Basso ve ark (13) tarafindan % 18.2, Wade
ve ark (124) tarafindan % 12 olarak bulunmustur. Bu sonuc¢lardan
sadece Scarpa ve ark’nin (102) saptadidi oran ilk hafta sonundaki
sikligi, diJer calismalardaki oranlar ise genellikle hastaligin
akut doénemi gectikten sonraki dbénemlerdeki afazi si1kligina
gostermektedir. Caligmamizda da hastaligin akut ddéneminin bittigi
ilk glnlerdeki (12-15. gunler) afazi sikligi oldukca ylksektir. Bu
bulgu ile sol hemisferik etkilenmesi olan olgularda yatak bagai

muayenesinin yanisira, afazi testini de iceren ayrintila

noropsikolojik calismalarin yapilmasi geredi ve onemi ortaya
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¢ikmaktadir. Yatak basi muayenede gdzden kacabilen néropsikolojik

defisitlerin bu testlerle ortaya konma olasiliyi artmaktadir.

Yagin Etkisi.

Hastanin yasi ile ortaya ¢ikan afazi tipi arasinda belirli bir
iliski oldudu ileri sirilmistiir (10,51,73,104). Basso ve ark (13),
akici afazisi olan olgularin tutuk afaziklere gére daha yasli
olduklarini bildirmislerdir. 65 olguyu inceleyen Kertesz ve ark.’
da (47), Broca afazili hastalarda yas ortalamasini 59.0, Wernicke
afazili hastalarda 67.7, global afazili olgularda ise 66.7
bulmuglardir. Benzer bulgular dider ¢galismalarla da desteklenmistir
(73,104) . Caligmamizda da akici afazik olgularin, daha énceki
calismalarda bildirilen veriler kadar ¢arpici olmamakla birlikte,
akici afazik olgularin kismen daha yagli olduklari gdrilmistir.
Akici afazik olgularin yas ortalamasi 57.5, buna karsin tutuk
afaziklerin yas ortalamasi 54.4’dir. Sadece tipik Broca ve Wernicke
afazili olgular kendi aralarinda karsilastirildiklarinda bu
farklilik daha da belirginlesmektedir. Broca afazili olgularimizda
yas ortalamasi 47.6, Wernicke afazili olgularda ise 61.6’dir ve bu

farklilik istatitistik olarak da anlamli bulunmusgtur.

Broca ve Wernicke afazikler arasindaki bu yas farkinin
patofizyolojisi ile ilgili onemli bir veri elde edilememistir.
Sadece Obler ve ark (1978), yaslanma ile birlikte artan bilateral
frontal atrofinin konusmanin inhibisyonunu azalttidi hipotezi ile

konuya yaklagmiglardir (73). Ancak yine de bu bulgunun gercek bir
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agiklamasi hentuz yapilabilmis dedildir.

Cingiyetin Etkisi.

Uzamsal (spatial) becerilerde erkeklerin, buna karsin lisan
yetenedginde kadinlarin daha bagarili olduklari kabul edilmesine
karsin, serebral organizasyondaki <cinsiyet farklilidi hala
tartismalil bir konudur. Sol hemisfer lezyonu olan erkeklerin verbal
zekalarinin kadinlara goére daha fazla distudt, sad hemisfer
lezyonlarinda ise bunun tersinin oldugu bildirilmistir (48). Bu
veriler 1lisanin kadainlarda daha fazla bilateralize oldudu ve
erkeklerin kadinlara gdére daha fazla afazik olacaklari sonucuna
goturebilir. Gercgekten de bazi genis serilerde erkeklerde kadinlara
gbre daha ylksek oranda afazi geligtigi wvurgulanmakla birlikte
(69,70,106), yine genis serilerde cinsiyetin afazi gelisiminde
6nemli bir faktdér olmadigr da bildirilmistir (49,51). Yine de,
erkeklerde strok sikliginin kadinlara gdére daha ylksek olusunun bu
sonuglari etkileyebilecedi disguntlebilir. Calismamizdaki tim
olgularin 71’1 (% 65.7) erkek, 37'si (% 34.3) kadindir. Erkek
olgularin 61’inde (% 85.9), kadin olgularin ise 34’tinde (% 91.8)
afazi gelismigstir. Buna gore afazi geligiminde cinsiyetin belirli

bir etkisinin bulunmadigi sdylenebilir.

Cinsiyetin afazi tipi ile ilgili literatlr verileri sinirlidar
ve kesin bir veri yoktur. Afazi tiplerinin cinslere dagilimi ile
ilgili olarak Sundet (104), kadinlarin oncelikle akici afazik

bozukluklar gdsterdigini ileri suUrmistir. Eslinger ve Damasio da
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(33), Broca afazikleri ic¢inde erkek, Wernicke afazikleri icinde ise
kadin olgularin daha sik bulunduguna dikkat c¢ekmislerdir. Bizim
caligmamizda ortaya c¢ikan afazi tipi ile ilgili belirli bir
cinsiyet farklilasmasi bulunmamistir. Gerek tutuk gerekse de akica
afazik olgular grubunda erkek olgularin daha sik oldugu
gbébrilmistir. Yukarida da dedinildigdi gibi, bu sonucta strokun
erkeklerdeki sikligi rol oynuyor olabilir. Afazi tiplerindeki
cinsiyet farklilasmasinin givenilir olarak incelenebilmesi icin,
farkli cinslerdeki strok sikligi ile birlikte afazi sikligina,
birbiriyle karsilakli iliskisi ig¢inde inceleyen, daha genig olgu

serilerine gereksinim vardir.

Afazi Patterni-Lezyon Lokalizasyonu Kargilagtirmasi.

Genel Degerlendirme: Klasik verilere gdre tutuk afazilerin
anterior veya anterior + posterior, akici afazilerin ise posterior
lezyonlarla gérilmesi beklenir (38,48) . Bu ayirim, afazi
patterninin kismen de olsa lezyon lokalizasyonu ile ilgili
yaklagimlar yapabilmemize olanak yaratir. Calismamizda afazik 95
olgunun 59’unda (% 62.1) tutuk, 36’sinda (% 37.8) ise akici afazi
taninmigstir. Lezyonlarin sentral sulkusa gbére komsuluklari gdz
6nline alindiginda, tutuk afazili olgularan 3’iinde anterior, 9’unda
posterior, 27’'sinde anterior + posterior, 20’'sinde derin lezyonlar
saptanmigtir. Akici afazilerdeki lezyon lokalizasyonlari ise su
sekilde siralanmigtir; posterior (12 olgu), anterior + posterior

(30 olgu), derin (21 olgu). Akici afazik olgularin hic¢ birinde pir
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anterior lezyon saptanmamistir (Tablo 5b). Bu bulgularin klasik
verilerle belirli oranda uygunluk gdstermedidi aciktir. Literatiirde
klasik wverilere uygunluk gdsteren olgular c¢odgunlukta olmasina
karsin, bu lokalizasyonlara uymayan lezyonlarin da afaziye yol
actiklari bilinmektedir. Klasik verilerle uyusmayan en Onemli
veriler ise basta Basso ve ark (13), Vignolo ve ark (123) gibi
italyan yazarlarca ortaya konmustur. Ornedin Basso ve ark (13),
afazik ve nonafazik, sol hemisferik etkilenmesi olan 267 olgunun
afazi patterni-lezyon Ilokalizasyonu aykiriliklarini su sekilde
siralamislardir; 1) Klasik lisan merkezlerininin tutulmasina karsin
afazinin gérilmemesi; 2) Klasik lisan merkezleri tutulmadan afazik
bozukluklarin gérilmesi; 3) Sadece Wernicke alanini ig¢ine alan
lezyonlarla global afazi goérilmesi; 4) Anterior lezyonlarla global
afazinin gdérilmesi; 5) Wernicke alani ile birlikte komgu yapilarzi
genis big¢imde etkileyen lezyonlarla Wernicke afazisinin ortaya
¢ikmas1i; 6) Posterior lezyonlarla da tutuk afazilerin gdrilmesi; 7)

Anterior lezyonlarla akici afazilerin goriilmesi.

Konu ile ilgili olarak Ulkemizde yapilan iki tez c¢alismasinin
sonuglari ise su sekilde 6zetlenebilir; 1) Globallafazi siklikla
genig hemisferik lezyonlarla birlikte gdrlilmekle birlikte, daha
ender olarak sadece Broca . veya Wernicke alanlarini icine alan
lezyonlarla da global afazi gortilebilmektedir. 2) Broca afazisinde
siklikla Broca merkezi etkilenmekle birlikte lezyon siklikla
hemisferin daha posterior bdlgelerine de yayilim gdstermektedir. 3)

Wernicke afazisinin geligiminde Wernicke merkezinin tutulmasi kural
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dedgildir. Wernicke afazisinde siklikla Wernicke merkezi tutulmakta
ise de, bazen Wernicke merkezi tutulusu olmadan da Wernicke afazisi

gelisebilmektedir (73,106) .

Caligmamizdan ve yukaridaki Ornekleri verilen ¢alismalarain
sonuc¢laraindan anlasilabilecedi gibi afaziyolojide afazi patterni-
lezyon lokalizasyonu arasinda kesin bir uyumluluk kural degildir ve

her zaman i¢in bu uyumu bozan aykiri olgu drnekleri ile kargilasmak

mimkindir .

Global Afazi: Degisik caligmalarda tum afazik olgular i¢inde
% 10-43 oraninda gorildugl bildirilen global afazi lisanin tam
modalitelerinde kayipla karakterize adir bir lisan bozuklugudur.
Konusma ¢ok sinirlia ve tutuktur. Hatta hasta mit (suskun) olabilir.
Global afazi klasik olarak a. serebri media’nin ayri dallari
tarafindan sulanan Broca ve Wernicke alanlarinin birlikte lezyondan
etkilendigini goésterir. Bu da siklikla a. karotis internanin veya
a. serebri medianin proksimal oklizyonuna baglidir. Bu oklizyon
ayni zamanda presentral motor kortekste de infarkta yol acar.

[

Calismamizda global afazi tim afazik olgqlarlmlzln % 48.4’0Unde (46
olgu) gérulmistir. Bu oran Scarpa ve ark’nin (102) serisinde % 43,
Basso ve ark’nin (13) serisinde % 34.7'dir. Literatlirde global
afazik olgularin blyltk bir bé&liminde sol hemisferin frontal,
temporal ve parietal loblarini etkileyen, genisg lezyonlar

saptanmistir (40,50,69,70,106,129). Buna karsin Vignolo ve ark

(116) 21 global afazik olguda lezyonlarin genellikle her iki lisan
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alanini ig¢ine aldigini belirtmis, ancak 3 olguda ne Broca ne de
Wernicke alanlarinda lezyon bulunmadigini, 9 olguda ise Broca veya
Wernicke alanlarindan sadece birinin lezyondan etkilendigini
gbstermigslerdir. Scarpa ve ark’nin (102) serisinde ise genis
anterior + posterior lezyon orani sadece 52.9’dur. Olgularin %
32.3'4nde derin, % 8.8’inde pilir anterior, % 5.8’inde ise pur
posterior lezyonlar saptanmistir. Bizim bir calismamizda (81) 22
olgunun sadece 9’unda genis, her iki lisan merkezini icine alan
lezyonlar saptanmis, 4 olguda sadece Broca alaninin i¢ine alan
anterior ve 9 olguda ise derin (subkortikal) lezyonlar
gbzlenmigtir. Plr posterior lezyon ise gérilmemigtir. Serimizde
global afazi saptanan 46 olgunun sadece 26’'sinda (% 56.5) genis
anterior + posterior lezyonlar saptanmistir. Buna karsin 14 olguda
derin, 5’inde pir anterior ve bir olguda pur posterior lezyonlar
gbzlenmigtir. Bu bulgulara gdére global afazi sinirli bir
anatomoklinik antite degildir. Sol hemisferin deJisik bdlge
lezyonlariyla ortaya g¢ikabilmektedir. Lezyon lokalizasyonu ile

ilgili bu farkliliklar global afazinin ayirici tanisinda goéz dniinde

tutulmalaidair.

Broca afazisi: Klasik olarak Broca afazisi Broca alani (44.
alan) ile birlikte frontal ve parietal lob operkulumlari, insula,
rolandik fissiiriin her iki yani gibi komsu yapilarin etkilenmesiyle
ortaya c¢ikar (2,52,79,119). ‘Baby Broca’ olarak da adlandirilan
hafif Broca afazisinde siklikla Broca alani veya komsu vapilara

sinirli, kuglk bir lezyon séz konusudur. Buna karsin 'big Broca’
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olarak isimlendirilen gercek Broca afazisinde ise yukarida sayilan
yapilarin degdisik kombinasyonlarinin tutulusu s&z konusudur
(52,60,79). Ornedin Mori ve ark (67), hafif ancak siregen Broca
afazisi olan malign lenfomali bir olgunun otopsisisinde lezyonu
presentral girusun 1/3 alt bdéltmine lokalize etmisler ve Broca
afazisi geligiminde bu bdlgenin tutulusunun onemini
vurgulamislardir. Buna karsin Henderson ve ark (42) 1ise kafa
travmasina badli bir Broca afazisi olgusuna dayanarak presentral
girus tutulusunun c¢ok da zorunlu olmadigina dikkat cekmislerdir.
Tonkonogy ve Goodglass (118) artikilasyon ve heceleme
fonksiyonlarinin yapilmasinda primer olarak 3. frontal girus ile
birlikte rolandik fisstrin oénemini vurgulamislardir. Kertesz ve
ark’nin (50), Hayward ve ark’nin (40) serilerinde Broca afazisi
olan olgularda kural olarak sentral sulkusun &nlinde yer alan
(anterior) lezyonlar saptanmistir. Bununla birlikte, Broca afazisi
igin de atipik sayilabilen lezyon lokalizasyonlari azimsanmayacak
sayida bildirilmigtir (13,73,106,119,128). Ulkemizde Tanrida§’in
(106) ve Ozeren’in (73) tez ¢aligsmalarinda Broca afazisi olan
olgularin yaklagik 1/3’unde oncelikle parietal ve/veya parieto-
temporal loblari tutan, posterior lezyonlar gbzlenmistir. Tramo ve
ark (119), Broca afazisine piir anterior lezyonlarin yanisira pur
posterior lezyonlarin da yol agabilecedini bildirmislerdir. Weiller
ve ark ise (128) tipik Broca afazisinin geligiminde derin
kapsulostriatal yapilarin tutulusunun onemine deginmiglerdir.
Calismamizda ise 5 tipik Broca afazili olgunun sadece birinde pur

anterior lezyon tesbit edilmistir. 2 olguda derin, birinde
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posterior, birinde ise anterior + posterior lezyonlar vardir (Tablo
7a, 7b). Broca merkezi olarak da bilinen inferior frontal girus
tutulusu sadece 2 olguda vardir. Derin yapilari tutan lezyonlari
olan iki olguda da talamus disinda kalan subkortikal yapilarin
etkilenmesi sdz konusudur. Posterior lezyonu olan olguda tutuluga
putamen de katilmistir. Tipik Broca afazisinin gelisiminde Broca
merkezi tutulusu genellikle beklenmekle birlikte, bu mutlaka
gerekli bir kural dedildir. Gerek posterior bdlge, gerekse de derin
subkortikal yapilarin lezyonlari ile birlikte tipik Broca afazisi

ortaya cikabildidi gbérilmistur.

Calismamizda afazi saptanan 95 olgunun 81’inde (% 85.2) klasik
afazi siniflamasina gdre kesin tani konmustur. Geri kalan 14 olgu
ise ’atipik’ olarak dederlendirilmistir. Bu olgularin 5’inde
'atipik Broca’, 9'u ise ‘atipik Wernicke’ afazisi tanisina
almislardir. Bu olgularin gésterdikleri afazi patternlerinin énemli
bir 6ézelligi, lisan bozuklugunun genel yapi itibariyle Broca ya da
Wernicke afazisine benzemelerine karsin, genel olarak daha hafif

diizeyde etkilenme géstermeleridir.

Atipik Broca Afazigi: 5 olguda atipik Broca afazisi
taninmistir. Bu olgularin da sadece birinde plr anterior lezyon séz
konusudur. Buna karsin 3 blguda posterior, birinde ise derin
lezyonlar gézlenmigtir. Sadece bir olguda inferior frontal girus
tutulmustur. En siklikla superior parietal 1lobil ve superior

periventrikiler beyaz cevher tutulusu belirgindir (Tablo 8a, 8b).
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Broca benzeri atipik tutuk afazili olgular gerek afazi patterni
gerekse de lezyon lokalizasyonu a¢isindan klasik afazi

siniflamalarindan farkliliklar gdstermektedir.

Wernicke afazisi: Wernicke afazili olgularin oldukcga &nemli
bir bdéluminde postrolandik, temporal, temporo-parietal lezyonlar
belirlenmigstir (2,52,73,112). Hayward ve ark (40) bu olgularin
tiuminde Wernicke alaninin tutuldudunu bildirmistir. Naeser ve ark
(71) Wernicke afazisinin gb6rilmesinde ve afazinin giddetinin
belirlenmesinde lezyonun temporal lobdaki genigliginden c¢ok
Wernicke alaninin etkilenip etkilenmediginin ©&nemli oldugunu

vurgulamiglardir. Bu klasik verilere karsgin, literatirde -dider

afazi tiplerinde oldugu gibi- atipik lokalizasyonlardaki
lezyonlarla ortaya cikan Wernicke afazisi olgularz da
bildirilmistir. Ornedin Basso ve ark (13), anterior lezyonlu,

Weiller ve ark (128) ve Demeurisse ve ark (28) kapsulostriatal
lezyonlu olgularda tipik  Wernicke afazisinin gelistidini
bildirmislerdir. Calismamizdaki afazik 95 olgunun 13’UtGnde (% 13.6)
tipik Wernicke afazisi saptanmigtir. 9 olguda beklendigi sekilde
posterior (birinde derin vyapilari da igine alan) lezyonlar
saptanmigtir. 2 olguda anterior + posteriér, 2’sindé ise pur derin
lezyonlar gbzlenmigtir. PlUr anterior lezyonu olan olgu yoktur. Bu
verilerle Wernicke afazisinin gelisiminde genellikle posterior
lezyonlarain sorumlu olduklara, bununla birlikte derin
kapsulostriatal ve Wernicke alaninin etkilemeyen, ancak yine de

sentral sulkusun arkasinda yer alan lezyonlarin Wernicke afazisine
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yol acgabilecekleri sonucuna varilmistar.

Atipik Wernicke afazisi: Yukarida dedinildigi gibi, genel
afazi patterni &zellikleri ile Wernicke afazisine benzeyen, ancak
daha 1laimli bulgular g6steren 9 olgunun afazi patterni atipik
Wernicke afazisi olarak belirlenmistir. Bu olgularin tumiinde lezyon
derin subkortikal yapilara lokalizedir. 7 olguda - pir ya da komsu
yapilarla birlikte - talamik etkilenme, 5 olguda superior
periventrikiler beyaz cevher, 4’er olguda ise derin kapsulostriatal
yvapilarin posterior bdlimlerinin etkilenmesi sbz konusudur. Buna
gore, derin yerlesimli ve talamusa ve/veya posterior
kapsulostriatal yapilara sinirli lezyonlarla siklikla Wernicke
afazisini andiran, ancak afazinin siddeti bakimindan daha farkl:
6zellikler gbsteren atipik akici afazilerin ortaya ¢iktidi sonucuna

varilmistir.

Transkortikal Afaziler: Tekrarlamanin korunmasai ile
karakterize transkortikal afazi olgularimizin 14’Unde (% 14.7)

taninmistir. Bunlarain 11’i TKS, 2‘si TKMX ve biri TKM afazili

olgulardir.

- Transkortikal Motor  Afazi (TKM): TKM afazide lezyonun
siklikla sol hemisferin frontal lobunda, suplemanter motor alanini
etkiledigi, Broca alaninin ise etkilenmedidi gdsterilmistir
(52,79). Bununla Dbirlikte, olduk¢a sinirla sayida olguda

subkortikal yapilarin lezyonlari ile de TKM afazi bildirilmistir
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(2,28,61). Naeser ve Hayward (69) ise Broca alanina komgu beyaz
cevher lezyonlarinin TKM afaziye yol ac¢tiklarini gdstermislerdir.
Calismamizdaki TKM’'1i  bir olguda da  subkortikal lezyon
saptanmigtir; lezyon kapsula interna ve putamenin arka bdlimlerinin
yanisira, talamusu, temporal istmusu ve superior periventrikiler

beyaz cevheri etkilemistir ve gdéreceli olarak genis bir lezyondur.

- Transkortikal Sensoryel Afazi (TKS): TKS afazide lezyon
lokalizasyonu ¢alismalarini 1ilk baslatan Dejerine (1914) bu
hastalarin otopsilerinde beyinde jeneralize atrofi bulmus ve bu
sendromun spesifik bir anatomik korelasyonunun olmadidi sonucuna
varmigtir. Goldstein (1917) ise bu hastalarda Wernicke afazisinde
gortlenden ayirt edilemeyen, posterior superior temporal bolgede
lokalize lezyonlarin varlidindan s&z etmistir (48). Sonradan
yapilan beyin sintigrafisi ve BBT c¢alismalarinda ise olgularin
6nemli bir bdliminde sol temporo-oksipital veya parieto-oksipital
bélgelere lokalize lezyonlar saptanmigtir. Bu alanlarsa genellikle
a. serebri media ve posterior arasinda kalan watershed bdlgelere
uymaktadir. Sonugta TKS afazideki lezyon lokalizasyonunun Wernicke
alaninin arkasinda kalan temporo-parietal bélgede oldugu kabul
edilmis (79), ayrica posterior periventrikiiler beyaz cevher
icersinde ve temporal istmusa komgu yapilari etkileyen lezyonlarin
TKS afazi yarattidina dikkat c¢ekilmistir (6). Bunlara ek olarak son
zamanlarda talamik lezyonlarda gdérilen afazinin siklikla TKS
afaziye benzerlik goésterdidi ya da TKS afazi ortaya ciktidz

bildirilmistir (12,19,23,25,35,74,84). Calismamizda TKS afazi
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saptanan 11 olgunun 9’unda subkortikal birinde anterior +
posterior, birinde ise posterior lezyonlar saptanmigtir (Tablo 12a,
12b) . Subkortikal tutulusu olan olgularda ise talamik tutulus
ve/veya superior ve posterior periventrikiiler beyaz cevher tutulusu
belirgindir. Posterior 1lezyonlu olguda ise postsentral girus
tutulmustur. Bu bulgularla TKS afazinin watershed lezyonlardan ¢ok
talamik tutuluslarla ve/veya periventrikiler beyaz cevherde

yayillimi olan lezyonlarla goérildigl sonucuna varilmigtir.

- Transkortikal Mikst Afazi (TKMX): Klasik verilere gbre
perisilvian lisan alanlarinin korundudu, buna karsgin anterior ve
posterior kortikal assosiyasyon alanlarini kesiye udratan
lezyonlarla ortaya ¢iktidi kabul edilen ve bu nedenle de izolasyon
sendromu olarak da isimlendirilen TKMX afazi (2,16,79,96)
calismamizdaki 2 olguda pur derin subkortikal 1lezyonlarda
gériilmistir. Ancak konu ile ilgili tartismalar devam etmektedir.
Ornedin Rapscak (95) sol frontal lezyonla, Ross (100) fronto-
parietal genig bir lezyonla, McFarling ve ark (61) ise pur talamik
lezyonda TKMX afazi olgulari bildirmislerdir. Bizim 2 olgumuzdan
birinde kapsula internanin arka bacagi ve talamus, digerinde ise
kapsula interna ve putamenin &n bélimlerini tutan lezyon g6z
konusudur. Buna gbore, literatlrde oldukca ender olarak gbrilen TKMX
afazide talamusu da etkileyen kapsulostrital yapilaran tutulusu én
planda gd&z oOnlinde tutulmalidir. Bu olgular i¢in kullanilan
izolasyon sendromu terimi olgularaimizda oldugu gibi subkortikal

yapilarin tutulusu ile gegerliligini strdirmektedir.
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Caligmamizin 6nemli bir sonucu transkortikal afazi saptanan 14
olgunun 12’sinde lezyonlarin derin (kapsulostriatal ve/veya
talamik) lokalizasyon godstermeleridir. Bu verinin subkortikal
afazilerin siniflanmasina 6nemli bir katki sagladigy
diglncesindeyiz; TKS afazide talamus basta olmak {izere subkortikal
yapilarin posterior bdéllimleri, TKM afazide ise anterior
kapsulostriatal yapilar éncelikle etkilenmektedir. TKMX afazide ise

bdyle bir ayrigim yapilamamistir.

Anomik afazi: Anomik afazide en siklikla Wernicke alani ile
anguler girus arasindaki badlantiyi bozan temporo-parietal
lezyonlar sorumlu tutulmugstur. Posterior lisan merkezlerine yakin
lezyonlarla anomik afazi gdrilebilir (2,52,79). Ozellikle Wernicke
afazisinin iyilesme dénemlerinde sik olarak saptanan anomik afazi,
strok sonrasinda oldukca ender olarak gorilir. Serebrovaskiiler
hastaliktan ¢ok derin temporo-parietal yerlegsimli tumorler
etyolojide ¢nemli bir yer tutarlar (52). Demeurisse ve ark (28)
afazik subkortikal lezyonlu olgularin yaklasik yarisinda anomik ya
da anomik benzeri afaziler saptamislardir. Calismamizda iki olguda
anomik afazi saptanmistir. Bu olgulardan birinde_lezyon Kk1ismen
derin yapilari da igine alan temporo-oksipital, diJerinde ise
kapsulostriatumun posterior bollimlerine ve superior PVBC'e
lokalizedir. 1Iki olguda da talamik etkilenme vardir. Anomik
afazinin sol hemisferin posterior lezyonlariyla ¢ikabildigi gibi,
subkortikal yapilarin lezyonlariyla da gorilebilmektedir. Talamik

tutulusun anomik afazinin olusumundaki rold ise tartismaya aciktir.
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Kondiiksiyon Afazisi: Klasik olarak arkuat fasikulusu kesiye
ugratan lezyonlar konduksiyon afazisinden sorumlu tutulmustur
Tekrarlama bozukludunun nedeni konusmayi yonlendiren
enformasyonlarin Wernicke alanindan Broca alanina gecemeyisidir
(73) . Bu klasik bilgiye karsin konduksiyon afazisindeki lezyon
lokalizasyonu tartismasi slUrmektedir. Kempler ve ark (47)
konduksiyon afazili 10 olguda lezyonun sadece postrolandik bdlgede
lokalize oldudunu bildirmislerdir. Tanabe ve ark (105) 2 olguda ise
anterior parietal, bir olguda ise supramarginal girusta lokalize
lezyonlar saptamiglardir. Demeurisse ve ark (28) ise plr
subkortikal 1lezyonlari tanimlamislardir. Bu vyazarlara gdre
konduksiyon afazisi geligiminde arkuat fasikulus etkilenmesi kural
dedgildir. Calismamizda saptanan bir konduksiyon afazili olguda
lezyon postsentral girusta yerlesim gdstermis, bununla birlikte
superior periventrikiler beyaz cevhere yayilim gdstermigtir. Olgu
sayisinin yetersiz olmasi nedeniyle konu ile ilgili yeterli bir
yorum yapilamamigtir. Yine de olgumuzda lezyonun periventrikiiler
beyaz cevherdeki yayilimi nedeniyle arkuat fasikulusun kesiye

ugradigai disginidlebilir.

Subkortikal Afaziler.

Tum olgularimizin 50’sinde (% 46.2) subkortikal yapilara
sinirli lezyonlar saptanmigtir. Bu yapilari tutan lezyonlari olan
olgulardaki afazi o6zellikleri kendi tani gruplari icinde

tartigilmigtir. Ancak konunun gincelligi ve subkortikal yapalara
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sinirli lezyonlarda goértulen afazilerin belirli bir patterninin
bulunmayisi nedeniyle bu bdlimde subkortikal afaziler, ayri bir

tani kategorisi olarak ele alinmiglardir.

Subkortikal afazilerle ilgili kesin bir patternin
belirlenmeyigi nedeniyle siniflama hala anatomik temele
dayanmaktadir. Genel olarak irdelendiginde subkortikal afaziler
"kapsulostriatal" ve "talamik" afaziler olarak iki blylk gruba
ayrilmaktadir. Kapsulostriatal afaziler ise kendi aralarinda
"kapsulostriatal anterior" ve "kapsulostriatal posterior" olarak
iki grupta incelenmektedir. Ilk kez Naeser (69) tarafindan énerilen
bu siniflama, olgu sayisinin gin gec¢tikcge artmasina karsin hala
gegerliligini strdirmektedir. Calismamizdaki 50 olgunun 30’unda
kapsulostriatal, 20’sinde ise talamik etkilenme s6z konusudur.
Kapsulostriatal lezyonlu olgularin ise 6’'sinda anterior, 7’sinde
posterior vyapilar etkilenmigstir. 17 olguda 1ise &én ve arka

kapsulostriatal yapilar birlikte etkilenmistir.

Kapsulostriatal afaziler. Serimizde kapsulostriatal anterior
lezyonlu 6 olgunun 5’inde tutuk afazi saptanirken, birinde lisan
bozuklugu gdzlenmemigtir. Tutuk afazik olgularin 3’tinde global,
birinde TKMX, birinde ise atipik Broca afazisi taninmigtir. Atipik
Broca afazisi taninan olguda (62. olgu) lezyon sadece kapsula
internanin 6n bacadina sinirlidir. TKMX afazili olguda (100. olgu)
lezyon kapsula interna ve putamenin én bélimlerine lokalizedir ve

her iki olguda da periventrikiler beyaz cevhere yayilaim yoktur.
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Global afazili 3 olguda (20.,74.,82. olgular) periventrikiiler

beyaz cevherde anterior ve superior yénde yayilim gdzlenmistir.

- Kapsulostriatal posterior lezyonlu 7 olgudan sadece 2’sinde
afazi saptanmigtir. Afazili iki olgudan birinde global, digerinde
ise atipik Wernicke afazisi taninmistir. Geri kalan 5 olgunun lisan
fonksiyonlari ise normal bulunmustur. Global afazik olguda (11.
olgu) kapsula internanin arka bacadi, putamenin posterioru ve buna
ek olarak superior periventrikiler beyaz cevher tutulusu
saptanmigtir. Atipik Wernicke afazili olguda ise sadece putamenin
arka bdélumleri ve superior periventrikiiler beyaz cevher tutulusu
vardir. Afazi  saptanmayan 5 olgunun birinde (101. olgu)
periventrikiler beyaz cevherde yayilim gdzlenmemistir. Dider 4
olguda (3.,4.,31. ve 91. olgular)ise ¢oklukla superior

periventrikiler beyaz cevherde lezyon gdzlenmistir.

On ve arka kapsulostriatal yapilari birlikte icine alan
lezyonlaryr olan 17 olgunun 2‘'sinde normal bulgular saptanmis,
10’unda tutuk, 5‘inde akici afaziler gdzlenmistir. 10 tutuk afazik
olgunun 8’inde global, 2’sinde Broca, akici afazik 5 olgunun ise
2'sinde Wernicke, 2’sinde TKS, birinde atipik Wernicke afazileri
taninmistir. Global afazili 8 olgunun 7’'sginde (16., 25., 34., 41.,
50., 83. ve 99. olgular) kapsulostriatal yapilara ek olarak dedisik
agirliklarda olmak lizere, anterior, superior ve posterior yénlerde

lezyonun yayilim gdésterdigi izlenmigtir. Bir olguda ise (79. olgu),

lezyon sadece superior ve posterior ydnlere yayilim gdstermistir.
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Broca afazili 2 olguda (12. ve 39. olgular) sadece superior
periventrikiller beyaz cevhere vyayilim s6z konusudur. Wernicke
afazili 2 olgudan birinde (75. olgu), lezyon sadece kapsulostriatal
yapilara sinarli iken, Wernicke afazili dider olgu ve atipik
Wernicke afazili olgularda (6 ve 98. olgular) kapsulostriatal
yvapilara ek olarak periventrikiler beyaz cevherde superior ve
posterior yonde tutulum gézlenmistir. TKS afazili 2 olgunun birinde
(15. olgu) sadece superior, diderinde (78. olgu) ise superior ve
posterior yonde yayilim vardir. Lisan fonksiyonlari normal bulunan
2 olgudan birinde (38. olgu) lezyon sadece kapsulostriatal yapilara
sinirlidir. Dider olguda (103. olgu) sadece putamen ve buna ek

olarak superior periventrikiiler beyaz cevherde lezyon gdérilmistiir.

Bu bulgularla kapsulostriatal vyapilari tutan lezyonlarla
gdrulen afazilerin cok belirli bir paterninin bulunmadidi, bununla
birlikte Naeser’in (69) tanimladida sekilde kapsulostriatal
anterior yapilari tutan lezyonlarda siklikla tutuk, kapsulostriatal
posterior lezyorlarda ise siklikla akica afazilerin gdrildiugu
sonucuna varilmistir. Bu olgularda, lezyonun periventrikliler beyaz
cevherde gosterdidi yayilim codu kez afazi tipinin ve siddetinin

belirlenmesinde &nemli rol oynamaktadir.

Talamik Afazi. Talamusun lisan fonksiyonlarinda oynadidi role
ilk kez Penfield ve Roberts elektriksel stimilasyon calismalarina,
Fisher sol talamik  hemoraji olgularina dayanarak  dikkat

cekmiglerdir (73). Son vyillarda go6runtileme yoéntemlerindeki
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gelismelerle talamusun lisanda oynadigi rol klinik olgularla daha
da belirginlesmistir. 1980 yilinda talamik hemorajili 15 olgunun
afazilerinin 6zelliklerini inceleyen Alexander ve LoVerme (7), bu
hastalarin afazilerinin daha ¢nce tanaimlanan klasik afazi
tiplerinden belirgin farkliliklar goésterdigini bildirmislerdir. Bu
hastalarin onemli bir bdlimil karmasik climleleri tekrar edebiliyor,
TKS afaziden farkli olarak duyarak anlamada onemli bir kayip
gdstermiyorlardi. Cok konusuyorlardi ve jargon ldégoraesine varan
parafazileri vardi. Daha sonra Glosser ve ark bu olgularda duyarak
anlamanin ve tekrarlamanin orta derecede bozuldugunu ve tabloya
disprosodinin (intonasyon ve ritm bozuklugu) ve artikulasyon
bozuklugunun eslik ettigini bildirmislerdir (73). Bu asamada sol
talamik hemoraji sonrasi olusan afazide spesifik bir patternin var
olup olmadig:r sorusu glndeme gelmistir. Yayinlanan olgulari gdzden
gec¢iren Crosson’a (22,23) ve bizim yaptigimiz bir calisma (84)
sonuclarina gdre spesifik bir pattern s6z konusudur. Pur talamik
etkilenmesi olan olgularin &énemli bir boliminde tekrarlama ve
isimlendirme en az etkilenen lisan modaliteleridir. Buna karsin
anlama fonksiyonu orta derecede etkilenmektedir. Az sayida olguda
dizartri ve hipofoni vardir ve iyilesme diger afazi tiplerine gdre

daha hizlidir.

Calismamizda pur talamik etkilenme saptanan olgularin tuminde
akici afazi (5’inde TKS, 3'inde atipik Wernicke afazisi)
saptanmigstir. Talamik etkilenmenin kapsula interna gibi komgu

subkortikal yapilara yayilim gdsterdigi olgulardan ise 7’sinde
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akici (4’'linde atipik Wernicke, 2’sinde TKS, 1’inde anomik), 4’inde
ise tutuk (2’'sinde global, 1’inde TKM ve 1’inde TKMX) afaziler
saptanmigtir. Talamusa ek olarak posterior kortikal etkmilenme olan

bir olguda ise anomik afazi gdzlenmistir.

Bu sonuc¢lara gére plir talamik etkilenmesi olan olgularda kural
olarak akici ve c¢oJunlukla TKS veya atipik akici afaziler
saptanmaktadir. Bu olgqularda tekrarlama saglam kalmakta ya da
minimal dizeyde etkilenmektedir. Bu olgular ig¢in ’'talamik afazi
sendromu’ terimi kullanilabilir. Lezyona komgu vyapilar da
katildiginda atipik akici afazilerin yanisira tutuk afaziler de
gorilebilmektedir. Buna gdére bu olgularda afazi tipini talamik
tutulustan cok kapsulostriatal lezyonlarain belirledigi

sdylenebilir.

Afaziye Eglik Eden Motor Bulgular.

Afazik sendromlara eslik eden nérolojik bulgular afazi tipine
goére farkliliklar gdsterir. Bu farkliliga etkilenen kortikal lisan
alanlarinin veya subkortikal yapilarin Ve/veya bunlarin bagdlanta
yollarinin anatomik komsuluklari belirler. Klasik olarak inferior
frontal girus ve komsu yapilarain etkilenmesiyle ortaya c¢ikan Broca
afazisinde, sol presentral girusun da etkilenmesi sonucu genellikle
kolda ve yuzde belirgin olan, adir bir sag hemiparezi gériilir. Yine
klasik olarak sol superior temporal girus lezyonlarina bagli olan

Wernicke afazisinde, bu alanin piramidal yollara uzakligi nedeniyle
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motor gugslizliuk yoktur ya da ¢ok hafif diizeydedir. Genellikle genisg
hemisferik etkilenmelerle gdriilen global afazide ise motor defisit
¢ok belirgindir. Tum olgular ele alindidinda ise tutuk afaziklerde
motor defisit akic:r afazik olgulara gdre daha belirgin bulunur
(52,73,106,112) . Bununla birlikte, bu klasik bilgiler genellikle
subkortikal afazilerin ortaya cikisindan dnce yapilan ¢alismalardan

elde edilmistir,

Calismamizda olgularin genel olarak dederlendirilmesinde tutuk
afazik olgularin akici afaziklere gdre nisbeten daha belirgin
hemiparetik olduklari gd&zlenimstir. Tutuk afazik olgularin $%
44.1'inde kolda, % 25.4’unde bacakta pleji diizeyine motor defisit
saptanmigtir. Sadece bir olguda parezi saptanmamistir. Buna karsin,
akici afazik olgularin % 25’inde kolda, % 11.1’inde ise bacakta
pleji dizeyinde motor defisit saptanmis, % 50.1’inde kolda, %
58.3’unde ise bacakta minimal hemiparezi ya da normal bulgular
tesbit edilmistir. Farkli dizeylerdeki motor defisit oranlari ise
oldukga dediskenlikler gdéstermistir. Bunun da, akici afaziye yol
acan subkortikal lezyonlara bagli oldudunu distiniyoruz. Buna gdére,
klasik verilerin tersine, akici afaziklerde motor‘defisit orani
daha az olmakla birlikte, o¢zellikle subkortikal lezyonlara bagla
olarak belirli 6lcide motor defisitlerin de gorilebilecedi sonucuna
varllmlstlr.

Afazik olgularda Dbelirli oranda lezyon lokalizasyonu

farklilaklari bulunmaktadir. Son zamanlarin ’subkortikal afazi’

kavrami bu farkliliklara vyol acan ©énemli bir faktor gibi
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gérunmektedir. Bununla birlikte, c¢alismamizda da oldugu gibi
kortikal ya da subkortikal lezyonlarla olusan afazilerde bazen
aykiri lezyon lokalizasyonlari saptanabilmektedir. Bu olgularin bir
bélumt transnéral depresyon (diasgizis) kavrami ile agiklanabilir.
Diagizis terimi, belirli bir beyin b6lgesindeki lezyonun herhangi
bir uzak alanda fonksiyonel depresyon yapmasi ve bunun zamanla
dizelebilmesi anlaminda kullanilmaktadir (28). f1k kez von Monakow
tarafindan tanimlanan assosiyatif diasizis ise lezyon bélgesine
komsu kortikal alanlarda intrakortikal liflerle olusan depresyonu
ifade eder. Insanda serebral infarkttan uzakta goérilen bdlgesel kan
akimi azalmasinin diasizise bagdla oldugu kabul edilir. Afazik
olgularda yapilan PET ve SPECT ¢alismalari ile anatomik lezyona
eslik eden fonksiyonel lezyonun ortaya konmasina y6nelik calismalar
bu uzak etkilerin noéroanatomik temelinin anlasilmasina katkida
bulunacaktir. Ornedin belirli subkortikal yapilarin lezyonlariyla
ortaya cikan afazili olgularin bir béliminde belirli kortikal
alanlardan@tabolizmadﬁsﬁsﬁsaptanmlstlr(9,28,34,64,65,72,87,89)‘
Ornegin bir caligmada Wernicke alani tutulusu olmaksizin gbrulen
Wernicke afazili olgularda fonksiyonel defisitin aslinda bu alani
da ic¢ine aldig: gésterilmistir (66) .

Lokalizasyon farkliliklarini agiklamaya yénelik tim bu
aciklama girisimlerine karsin, klasik 1lisan alanlari digindaki
lezyonlarin yol actigil lisan bozukluklarinin tatmin edici bir
agiklamasi heniiz vapilmamistir. Klasik olarak oldukca belirgin
bi¢imde 1lokalize bir fonksiyon oldudu kabul edilen 1lisanin

anatomoklinik korelasyonu beklendidi gibi kesinlik Casimamaktadir.
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v§Callsmamlzdan elde edilen bulgular su sekilde d&zetlenebilir;

i. Calisma grubumuzu olusturan ve 1ilk kez gecirilen sol
hemisferik strok sonrasinda afazi testleri ile incelenen 108
olgunun % 87.9’unda afazi saptanmistir. Bu oran, benzer zamanlarda
afazi sikligini bildiren calismalardan kismen ylksektir. Bu bulgu,
yatak basi muayenenin yanisira, sol hemisferik etkilenmesi olan
olgularda afazi testlerinin rutin olarak uygulanmasi geredgini

ortaya koymaktadir.

2. Olgular genel olarak dederlendirildidinde, akici ve tutuk
afazik olgular arasinda belirli bir yas farklilidi gdzlenmemistir.
Buna karsin, Broca ve Wernicke afazili olgular kargilastirildiginda

Wernicke afazili olgularin anlamli olarak daha vasli olduklarz

goérilmistlr.

3. Afazi gdrulmesi ve ortaya ¢ikan afazinin tipi ile cinsiyet

arasinda belirli bir iliski bulunmamistir.

o

4. Genel de@erlendirmede afazik olgularin % 62.1’inde tutuk,
% 37.8’inde akici afazi saptanmistir. Afazi patternlerinin lezyon
lokalizasyonu ile karsilastirilmasinda bu iki parametre arasinda

her zaman kesin bir uyumlulugun olmadidi gdrulmistuir. Soyle ki;

a) Anterior lezyon olmaksizin tutuk afazi gérilebilmektedir.
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1) Anomik afazi, klasik olarak posterior bdlge lezyonlariyla
ortaya ¢ikmakla birlikte, derin yapilarin lezyonlari da ayirici

tanida gbz dnunde tutulmalidir.

i) Calismamizdaki tek kondiksiyon afazisi olgusu, bu tip
afazinin arkuat fasikulusu tutan lezyonlarla ortaya ¢iktid:

distincesini desteklemistir.

5. Sonuclarimiza gore derin subkortikal vyapilar afazi
gelisiminde o6nemli bir role sahiptir. Kapsulostriatal yapilarin
lezyonlariyla goérilen afazilerin, sainirlari belli patternleri
yoktur. Bununla birlikte, kapsulostriatal anterior afazide siklikla
tutuk, kapsulostriatal posterior afazide ise akici afazilerin
gérildagt izlenimi alinmigstir. Afazi tipinin tayininde lezyonun

periventrikiler beyaz cevherdeki yayiliminin onemi vardir.

6. Kapsulostriatal afazilerden farkli olarak, talamik afazinin
belirli Dbir pattern gdsterdigi saptanmistir. Pir talamik
etkilenmesi olan olgularda kural olarak akici ve c¢ogunlukla
transkortikal sensoryel veya atipik akici afaziler gelismektedir.
Talamik lezyona komsu subkortikal alanlar da katildiginda, bu afazi
patterninde degisiklikler izlenmektedir. Bu olgularda afazi

patternini talamik lezyondan ¢ok bu komsu yapilarin belirledigi

séylenebilir.
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Bu c¢aligmada sol hemisferik lezyonu olan 71’i erkek, 37’si
kadin toplam 108 hastada lisan fonksiyonlari afazi testleriyle
dederlendirilmistir. Yaslari 15-95 (ortalama: 55) arasinda dedisen
hastalarin ortalama editim stireleri 6.2 yildir. 65 hastada iskemik
serebral infarkt, 43 hastada ise intraserebral hemoraji vardir.
Hastalara, hastaligin baglangicindan itibaren 12-15. glinlerde

Tuirkge ig¢in standardize edilen bir afazi testi uygulanmigtir.

59 hastada tutuk, 36 hastada akici afazi belirlenirken, 13

hastada lisan fonksiyonlari normal olarak bulunmustur.

BBT'deki lezyonun lokalizasyonu ile afazi tipleri
karsilastirildiginda, lisanin anatomoklinik korelasyonunun
beklendigi  Olglde kesinlik tasimadidi goralmistuir. Klasik

lokalizasyoncu goris yerini assosiyatif gdriise terkedecek gibidir.

Calismamizin en 6énemli sonuc¢larindan birisi talamus ve dider
subkortikal yapilarin 1lisan fonksiyonlarinda Onemli gbrevler
ustlendiklerinin gdsterilmesidir. Talamik lezyonlarla ortaya ¢ikan
afaziler belirli bir pattern géstermektg ve daima akici afaziler
ortaya ¢ikmaktadir. Lezyonun kapsulostriatal yayilim gdstermesi ise
afazi tipinde Onemli dedisikliklere neden olmaktadir. Genellikle
kapsulostriatal anterior lezyonlarda tutuk, posterior lezyonlarda
ise akici afaziler go6rilmekte, ancak ortaya ¢ikan afazi, siklikla

herhangi bir klasik afazi tipiyle uygunluk gdstermemektedir.
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The language functions have been evaluated with aphasia tests
in 108 patients with left hemispheric lesions. 71 male, 37 female
patients with a mean age 55 years (range 15-95) have entered the
study.The mean duration of education for these patients were 6.2
years. 65 cases presented with ischemic cerebral infarct whereas 43
cases with intracerebral haemorrhage.An aphasia test standardised
for Turkish has been used for the patients on the 12th to 15th day
after the onset of stroke.

Nonfluent aphasia in 59 patientsg, fluent aphasia in 36
patients have been detected. On the other hand, all language
modalities were normal in 13 cases.

After comparing the lesion localizations on CT with the
aphasia types, 1t has been found that the anatomoclinical
correlation of language was not definitive as expected. It seems
that classical locating concept will leave its place to associative
concept.

One of the most important results of this study is that
thalamus and the other sucortical structures have important duties
in carrying out the language functions. Aphasia due to thalamic
lesions presents with a spesific pattern and is always fluent.
However, if the lesions extends to capsulostriatum, the aphasia
type changes entirely. Usually, anterior capsulostriatal lesions
cause nonfluent aphasia, whereas posterior capsulostriatal lesions
show fluent aphasia, they are mostly not in accord with the

classical aphasia types.
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AFAZI TESTI

Tarih:'.‘...".

Ada Soyada :
Yag/Cinsiyet
Dogum Yeri :
Bgitim dlizeyi :

Bl baskinligi

Lisan zemini Tirkge Diger
Yakinma :
Yakinmanin

baglangica
Lezyon loka-

lizasyonu

a0

Hemiparezi/

.o

pleji

Tani Yontemi

TEST TANISI



T. SPONTAN KONUSMANIN OZELLIKLERI:
Spontan olarak ya da konugmanin tegvit edilmesi ile, hastanin ko-
nugmasinin dzellikleri hakkinda bilgi sahibi olunur. Cevaplar ya-
z111 olarak ya da teyple kaydedilir. Hastanin konusmasinda parae
fazi, perseverasyon, jargon, tutukluk, sirkumlokasyon, neolojizm
gibi Ozellikler varsa kaydedilir. Otomatik konugma ayrica deferlen-
dirilir.
gu iglemler uygulanacaktir;
a. Hastanin spontan konugmasi.
b. lsim ve soyadinizi sdylermisiniz 7
c. Yakinmaniz nedir ? |
d. Odada gordiltklerinizi-anlatiniz.
e. Bu resim iizerinde gordiiklerinizi anlatiniz (Kart I).

SPONTAN KONUSMANEN OZBLLIKIERININ DEGERLENDIRILMEST

Hi¢ bir sesli ifadi yoktur cesae
Konugma yalnizca birkag ses ya da benzeri kelimeyle

sinirlidir (stereotipi) . _ ceeae

Konusma anlagilir ve anlasilmaz ifadelerden olusur. oceceo

Tutuk, fakat anlagilabilir konugmasi vardir. ceren
Akici, fakat anlagilmaz konusmasi vardir. ceses
Akici, fakat yer yer parafazik konusmasy vardir. eer e

Akici, anlagilabilir, fakat dizartrik. kodugmlsl Var. sesee

Normal konugma., _ cecee

-



OTOMATIK KONUSMA L 1 Puan 2 Puan_

Yilin aylarini say;h\\ 4 ardisira tiimid
Haftanin gUnlerini sé}1n 4 ardisgira tiimid
1'den 10'a kadar sayin . 6 ardisira ttimt

Skor:0 1 2 o4 5 6

11 ANLAMA FONKSTYONUNUN DECERLENDIRILMEST
A DUYARAK ANTAMA

I-Basit emirlerin anlagilmasit

A) Pencereyl gdsterin .
B) G8zlerinizi kapatin

¢) Once pencereyi,sonra kapiya gsterin
D) Sol elinizle sap kulaginizi gsteriniz
Skor: O 1 2 3 4 5 6

2-Dogru ~Yanlig sorulari

R R SR & D Y Cevap Yok
tstanbul Tlrkiye'nin bagkentldir 0 1 0
Nisan Mart'tan sohra gellr 1 0 0
Ekmek undan yapllyﬁg“ 1 0 0
Apustos kig ayidir 0 1 0

Skor: O 1 2 3 4

3-Kompleks sorularin anlagilmasi:

a-Ali bahgede top oynuyordu,Fakat top agacain dallarina takildi.
1-Ali ne yapiyordu 7 |

Top oynuyordu.Kitap oltuyordu.Konuguyordu.



2) Topa ne oldu ? | 0

Bahceye kacgti. Agacin dallarina takildi. Caddeye gitti,
1 .
b- Mehmet okula gitmek ig¢in yola ¢ikti. Fakat defterini unuttugu
icin eve geri dondii,

1) Mehmet nereye gidiyordu ?

Bve. Sinemaya. Okula.,

2) Mehmet eve nicin geri dondiu ?
Kalem almak i¢in. Hastalandifi igin,

Defterini unuttugu icin.
1

e~ Ahnet az yemek yedifi icin hastalandi. Babasi onu doktora
gotiirdii.
1) Ahmet nig¢in hastalandiy ?

Uglittigil icin, Az yewek yedigi iecin. Zayafladaga icin.
1

2) Babesi Ahmet'i kime gotirdd ?

Hastaneye. Eczaneye. Doktora.
1

Skor: O 1 2 3 4 5 6



III. OKUMA VE OKUDUGUNU ANTLAMA:

a) Hastaya kartlar iizerindeki ifadeler giosterilerek sesli olarak
okumasi istenir. '
AE,S,L
AT,VELI
EKMEK
KAHVEHANE
YESIL BADANALI EV
QUKUROVA UNIVERSITESI TTP YAKULTEST NASTANESI
1,8,4,9
27,156,894,1193

OKUMANIN LRGERLENDIRILMESI

Hig¢ okuyamiyor cesome
" Harfleri ockuyabiliyoer e
leceleri okuyabiliyor ceeees
Kelimeleri okuyabiliyor | ceessc
vYazil1 ifadeleri okuyor, rakamlarda hata var cesens
Tiim ifadeleri okuyor . . cesenn



b) Uzerinc: d-gigik emirler yazili olan kartlar gosterilerek, hasta-
ya irtenen _eri yapmasi sOylenir,

AGZIIT MG
A

PEOCHEREYE DSTER
.

MASANTY U7 ARIND2KT KALEMI AL
L 1

SAG mifalr ISARET PARMAGE ILE SOL KULAGINI GOSTER

L L 1

Skor4 9 ' 2 3 4 5 6 7

ITI. DECARTAIY FONKSIYONUNUN DEGERLENDIRIIMESI :

Hastaya agaiica yazili olan sdzcikler yiiksek sesle sdylenerek, bunlari
tekrarlamasy 1-tenir.

1) Baba
1

2) Otobh: s

3) gay bt

7) Altamcr latin dokuguncu odasinin gincll yatags
1 1 1 1 1 1

Skor: O 1 > 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14

15 16 17 18 19

g



1V. ISIMLENDIRME FONKSIYONUNUN DBEGERLENDIRILMEST:

a) Hastaya kartlar lizerinde ¢izili olan resimler gosterilerek,

isimlerini gdylemesi istenir,

EL i BKMEK -
TAVA ™ LAMBA [
KAMYON 1 TOP ]
SANDALYE 1 PANTALON 3
Skors: O 1 2 3% 4 5 6 7 8

b) Kart lizerindeki renkler gosterilerek isimleri sorulur,

KIRMIZT A MAVI =]
YESIL J SIYAH -
SART -l KAHVERENG I iJ
Skor: O 1 2 3 4 5 6

c) Asagida yazili olan isimler hastaya yliksek sesle okunur ve (a)

boliimiinde gdsterilen resimlerden hangileri oldugu sorulur.

EL (I SANDALYE |
TAVA 1 PANTOLON )
KAMYON - LAMBA (|
Skor: O 1 2 3 4 5 6



V. YAZMA 1LE [LGILI TESTLER:

A. YAZI YETINEGL
Adini sosadiny yaz (bildigini yazma)

Dikte edileni yaz (duydupunu yazma)
Yazilan ciimleyi kopya et (gbrdigini yaz)
Hastadan gosterilen kartlardaki resimlerin adlarini yazmasgi

istenir (anahtar,¢icek)

YAZI YETEMEGININ DEIFRLANDIRILUMEST

Hic¢ yazamiyor cieee
Yazdiklaryi anlagilmiyor cee e
Harfler secgilebiliyor ce o
Heceler sec¢ilebiliyor cae e
Yazdiklaris okunabiliyor , cesae
Normal yariyor cenan

B. YAZILI ISANIN ANLASTLMAST

a) Kelime ayrimi
Hastaya lizerinde yazilyi climleler bulunan kart sunulur ve ya-

7111 ciimleleri sesli olarak okumasi istenir.

Ciimle ilo Dogru : Cevap Yok
1 1 puan 0
2 1 puan 0
3 1 puan 0
4 1 puan. 0
5 1 puan 0
Skors > 1 2 34 5

-5



b),

c)

Heceliyerek tanima

B-T B-A-L-I~K
A-L-1 Y-U-M~U=-R~T=~A
A-Y-5-F S~I~V-R~I-3~I~N-E-K

Skor: O 1 2 3 4 5 6
Cumlelerin anlagilmasa

1. Kopek ==me—mame——

Sarki soyler Konugur Havlar

2. Mehmet bey insanlara elbise diker. O

Manavdir Terzidir Berberdir

Miyavlar

Doktordur

3, Tirkiye'nin bagkenti Ankara'dir. Tilrkiye'nin en biyik

-

gsehri ise

Adana'dar fzmir'dir Istanbul'dur

1

\N

Skor: O 1 2

SAYISAL YBETENEK:

14. 39 58 95
46 $12 =26 =9
20 12 75 5
X 4 x 8

- ————

Bursa'dir



APAZT TESTI DEGERLENDIRME SKORU:

Hastanin skoru/T.skor

Konugma akiciligl

Otomatik konusgma /6
Duyarak anlama
1. Basit emirler /6
2. Dogru-~Yanlig sorulari /4
3, Kompleks sorular /6
.Okuma
Okudugunu anlama /7
Tekrarlama | /19
Isimlendirme
1. Resim tanima /8
2. Renk tanima . /6
3, Karsilagtirma ' /6

Yazma ile ilgili testler:
A. Yagi yetenegi
B. Yazili lisanin anlasgilmasi

a. Kelime ayrimi /5
b. Heceliyerek tanima ‘ ' /6
c. Climlelerin anlasilmasi /3

Sayisal Yetenek

Sonug Ozetis

A



