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ÖZET 

Afazi,dominant hemisferde sonradan meydana gelen hasar-
lara bağlı olarak görülen lisan bozukluğudur [Lisan bozuk-
luklarının %10-40'ını ise lisanın tüm modalitelerinin ağır 
derecede tutulduğu global afazi oluşturur]. Global afazi, klasik 
olarak Broca ve Wernicke alanlarının birlikte etkilendiği 
durumlarda ortaya çıkar. Buna rağmen subkortikal lezyonlara 
bağlı global afaziler de bildirilmiştir. Ancak subkortikal global 
afaziler ender görülür ve fizyopatolojisi kesin bilinmemektedir. 
Beyin tomografilerinde dominant subkortikal yapılara sınırlı 
iskemik infarktı olan 2 global afazili olgu post-strok 12-15. 
günlerde Tc-99m HMPAO SPECT ile de değerlendirildi. Her 
iki olgunun SPECT'i Broca ve Wernicke alanlarını da içine 
alan frontotemporoparietalde geniş kortikal hipoperfüzyon 
defekti belirledi. SPECT bulguları, subkortikal infarkta sahip 
bu 2 olguda gelişen global afazinin klasik lisan alanlarını da 
içine alan geniş kortikal hipoperfüzyona bağlı olabileceğini 
düşündürtmektedir. 
Anahtar Sözcükler: Afazi, SPECT. 

ABSTRACT 
Aphasia is a disorder of language, acquired secondary to brain 
damage in the dominant hemisphere [Global aphasia is seen in 
10 to 40 of cases of speech disorders in which all modalities of 
language are affected]. Global aphasia occurs classically a 
condition that Broca's and Wernicke's areas are together 
affected. However, global aphasias due to subcortical lesions 
have also been reported. subcortical global aphasia is very 
rare, and its pathophsysiology remains unsolved. Two cases 
with global aphasia whose brain tomographes revealed 
ischemic infarct areas at the dominant subcortical regions were 
evaluated by Tc-99m HMPAO SPECT at 12-15.days after 
stroke. SPECT of each case demonstrated large cortical 
hypoperfusion or defects at the frontotemporoparietal regions 
covering both Broca's and Wernicke's areas. The findings of 
SPECT suggest that global aphasia occured in two cases with 
subcortical lesion might be due to large cortical hypoperfusion 
areas involving classical language areas. 
Key Words: Aphasia, SPECT. 
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Resim-2B: Aynı hastanın SPECT'i ise sol frontotem-
poroparietalde hipoperfüzyon belirledi 

hemisferde frontotemporoparietal hipoperfüzyon alanı 
belirledi (Resim 2B). Klinik seyir içinde lisan bozukluğunda 
yavaş seyirli bir düzelme gösteren hasta, yatışının 35. 
gününde taburcu edildi. 

TARTIŞMA 
Afazi,dominant hemisferde sonradan meydana gelen 

hasarlara bağlı olarak görülen lisan bozukluğudur. Lisan 
bozukluklarının %10-40'ını ise lisanın tüm modalitelerinde 
ağır derecede kayıpla karakterize olan global afazi oluşturur. 
Global afazi, klasik olarak Broca ve Wernicke alanlarının 
birlikte etkilendiği durumlarda ortaya çıkar (1,2,4). Afazi tipi 
ile lezyon lokalizasyonu ilişkisinin lam olarak ortaya konması 
özellikle bilgisayarlı tomografi (BT) ve magnetik resonans 
(MR) gibi görüntüleme yöntemlerinin pratiğe girişi ile eş 
zamanlıdır (5). Bizim iki olgumuzun da ortak özelliği, BT ile 
belirlenen lezyonların sol hemisfer içinde subkortikal 
alanlarla sınırlı olmasına rağmen afazi tiplerinin global afazi 
oluşuydu. İlk defa Mazzochı ve Vignolo (6) global afazi ile 
ilgili kural dışı bulguları bildirmişlerdir. Bu araştırıcılar 21 
hastalık serilerinde, 12 olguda geniş anterior-posterior 
yerleşimli lezyonlar belirlerken, geri kalan 9 olgunun 5'inde 
derin yapılarla sınırlı, 4'ünde ise sadece Broca alanını içine 
alan lezyonlar gözlediler. Komşu beyaz cevher de genellikle 
lezyona katılır. Bu tip afaziye genellikle arteria serebri 
media'nın kökten tıkanması sebep olur. Ancak bu alanların 
her ikisini birlikle etkilemeyen ya da sadece derin subkortikal 
yapıları tutan lezyonlarda da global afazi geliştiği 
gösterilmiştir (2,3,7). Benzer şekilde Benson (8)'da posterior-
inferior frontal ve posterior-superior temporal bölge 
lezyonları ile de sıklıkla global afazi gelişebileceğini 
bildirmiştir. Scarpa ve ark. (9) çalışmalarında %47, Vignola 
ve ark. (10) çalışmalarında ise %41 oranında klasik bilgilere 
uymayan lezyon lokalizasyonları saptamışlardır. Bakar ve 

ark. (11) subkortikal yapılar içinde özellikle putamen ve 
periventriküler beyaz cevher alanlarının patolojilerinin global 
afaziye yol açan önemli yerler olduğunu bildirmişlerdir. 
Karaman ve ark. (12) yaptıkları çalışmada subkortikal lez-yonu 
olan hastaların %24,9'unda global afazi tespit ettiler. Özeren ve 
ark. (4) 22 olguluk global afazili serilerinde, BBT ile 9 olguda 
derin subkortikal lezyon ve 4 olguda anterior lezyon gözlediler. 
Kutluk ve ark. (5) global afazili hastalarda BBT ve SPECT 
bulgularını karşılaştırdıkları bir çalışmada; global afazili 
hastaların BBT'lerinde lezyonun derin kapsülostriatal 
yerleştiğini, bu hastaların SPECT'lerinde ise 
frontotemporoparietal hipoperfüzyon alanlarının olduğunu 
rapor ettiler. Pek çok araştırıcı talamus ve diğer subkortikal 
lezyonlara bağlı afazi sendromlarının gelişiminde kortikal 
bölgelere uzanan fonksiyonel lezyonun sorumlu olduğunu ileri 
sürmüştür (5,13,14). Söz konusu kortikal disfonksiyonun 
gelişiminde ortaya atılan ilk teori, lezyonun kitle etkisine bağlı 
kompresyonun kortikal disfonksiyona yol açabileceğidir. Mohr 
ve ark. (15) bu izahı hemotom vakalarında, Alexander ve Lo 
Verme (16) tümör vakalarında ileriye sürmüştür. Ancak ne 
ödemli dokuda ne de serebral tümörle ilişkili ödemin 
çevresindeki korteksde bası etkilerine bağlı iskemi 
gösterilememiştir (17). Bizim iki olgumuzda belirlenen iyi 
sınırlı iskemik lezyonların bu mekanizma ile kortikal 
fonksiyonu baskılaması olası görünmemektedir. Vasküler 
mekanizma ile ilgili başka bir teori de ileri sürülmüştür (14). 
Akut arteriyel tıkanmalı hastalarda infarkt çevresine kan akımı 
doku canlılığı için yeterli fakat normal fonksiyon için yetersiz 
kalabilir. Astrup ve ark. (18) bunu iskemik penumbra diye 
tanımlamışlardır. Arteria karotis interna'nın tıkanmasında 
BBT'de görülen tek lezyon genellikle küçük bir subkortikal 
infarktır; ancak aynı arter sahasının suladığı korteks alanı 
morfolojik olarak normal ama hipoperfüze ve muhtemelen 
hipofonksiyonel olabilir. Nitekim bu korteks kan akımı 
çalışmalarında gösterilmiştir (19). Arteria karotis interna veya 
arteria serebri media tıkanmalarında ortaya çıkan afazileri bu 
mekanizma açıklayabilir. Ancak talamus ve kortikal konuşma 
alanlarının farklı vasküler beslenmesi nedeniyle bu teori her 
yere uygulanamaz (20). Lassen ve ark. (21)'nın ortaya attığı 
"incomplet infakf'taki parsiyel iskemik nöronal kayıp ihtimali 
de infarkt alanlarını çevreleyen kan akımındaki azalmayı 
açıklamak için kullanılmıştır. London ve ark. (22) ratlarda 
yaptığı eksperimental bir çalışmada subkortikal lezyonlardan 
sonra görülen kortikal hipometabolizmanın sadece iskemik 
penumbra veya inkomplet infarkt ile kolayca açıklanamaya-
cağını bildirmiştir. Etkilenmemiş beyin alanlarındaki fizyolojik 
fonksiyon bozulmasının son açıklaması "diaşizis" ya da 
"transnöronal depresyon" görüşüdür. Fokal bir serebral 
lezyonla karşılıklı bağlantı içinde olan komşu ya da uzak diğer 
korteks alanlarında da deafferentasyon nedeniyle 
fonksiyonların deprese olması ve sonuçta bu korteks alan-
larında da hipometabolizma ve serebral kan akımı azalması 
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oluşması esasına dayalı bu mekanizma ilk defa Von Mona-
kow (1914) tarafından ortaya atılmıştır (23). İnsan 
beyninde Iczyonlu dokudan uzaktaki morfolojik olarak 
normal olan dokularda metabolik değişiklerin in vivo 
olarak gösterilmesi ancak PET'in geliştirilmesinden sonra 
mümkün olmuştur (14.24). Beyindeki lokal fonksiyonel 
aktivite, lokal enerji metabolizması ile direkt bağlantılıdır. 
Bu yüzden kan akımı dokulardaki metabolik ihtiyaca göre 
ayarlanır. Sensoriyal situmülasyon veya deafferantasyon, 
kan akımı ve glukoz tüketimi değişikliklerine yol açarak 
fonksiyonel aktivite değişikliklerine sebep olabilirler (25). 
Sereb-rovasküler hastalıkta bölgesel serebral kan akımı ve 
meta-bolızma, hem BBT'de infarkt görülen alanda, hem de 
supratentorial bir lezyonun ipsilateral ve kontrlateralindeki 
korteks ve subkor-tikal bölgelerinde de azalır (24,25). 
Bizim iki subkortikal lezyonlu olgumuzun SPECT'inde 
gözlediğimiz fonksiyonel lezyonun ipsilezyonel hemisferde 
özellikle lezyonla fonksiyonel olarak bağlantılı olduğu 
bilinen korteks alanlarına uzanıyor olması diaşizisle ilgili 
olabilir. 

Sonuç olarak bu iki olgu. BBT ile belirlenen anatomik 
lezyonların açıklayamadığı afazi tiplerinin anatomik 
lezyondan daha geniş olan ve SPECT ile belirlenen 
fonksiyonel lezyonlara bağlı olarak ortaya çıkabileceğini 
düşündürmektedir. 
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