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OzZET

Afazi,dominant hemisferde sonradan meydana gelen hasar-
lara bagh olarak gérulen lisan bozuklugudur [Lisan bozuk-
luklarinin - %10-40'in1 ise lisanin tim modalitelerinin agir
derecede tutuldugu global afazi olusturur]. Global afazi, klasik
olarak Broca ve Wernicke alanlarinin birlikte etkilendigi
durumlarda ortaya gikar. Buna ragmen subkortikal lezyonlara
bagli global afaziler de bildirilmistir. Ancak subkortikal global
afaziler ender gorulur ve fizyopatolojisi kesin bilinmemektedir.
Beyin tomografilerinde dominant subkortikal yapilara sinirli
iskemik infarkti olan 2 global afazili olgu post-strok 12-15.
glinlerde Tc-99m HMPAO SPECT ile de degerlendirildi. Her
iki olgunun SPECT'i Broca ve Wernicke alanlarini da igine
alan frontotemporoparietalde genis kortikal hipoperfiizyon
defekti belirledi. SPECT bulgulari, subkortikal infarkta sahip
bu 2 olguda gelisen global afazinin klasik lisan alanlarini da
icine alan genis kortikal hipoperflizyona bagli olabilecegini
disindurtmektedir.

Anahtar Sozciikler: Afazi, SPECT.

SUBKORTIKAL GLOBAL
AFAZILI iKi YASLI OLGUDA
TC-99m HMPAO SPECT
BULGULARI

THE FINDINGS OF TC-99m
HMPAO SPECT IN TWO ELDERLY
CASES WITH SUBCORTICAL GLOBAL
APHASIA

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.
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GIRIS

Global afazi, klasik olarak Broca ve Wernicke a
larmin birlikte etkilendigi durumlarda ortaya gikar. Buna
ragmen subkortikal lezyonlara bagh global afaziler de
bildiribmisur, Ancak subkortikal global afaziler ender
goriiliir ve fizyopatolojisi kesin bilinmemektedir (1-3).

an-

Bu yazida. subkortikal iskemik infarkta baglh olarak
ortaya ¢ikan global afaziye sahip iki olgu sunulmakta ve
global afazinin olug mekanizmalan tartigiimaktadar.

OLGU 1

K.0O. 68 yasmda erkek hasta. Ani biling bulamkhgi, sag
vileut yanisinda kuvvetsizlik ve uyusma sikayetleri ile kli-
nigimize vaurldi. Anamnezden 10 vildiw yiksek tansiyonu
oldugu. diizensiz antihipertansif kulland1g1 ve saglak oldugu
opreniidi. Norolojik muayenede; sagda hemipleji, hemi-
hipoestesi ve Babingki pozitiftligi belirlendi.. Hastanum klin-
ige kabuliinden 48 saat sonra ¢ekilen beyin tomografisi sol
kapsiilostriatal bolgede iskemik infarkt alam gosterdi
(Resim 1A). Hastaya uygulanan Giilhane Afazi Test
(GAT). konusmammn tutuk, anlama, tekrarlama, isim-
lendirme. okuma ve yazma modalitelerinin bozuk oldugunu
belirledi. Test sonucu global afazi olarak degerlendirildi.
Bevin tomografisi bulgusu hastamin afazi tipini agiklaya-
madigindan hastaya vatisiin 12, Giiniinde SPECT ¢ekildi.
SPECT, homolog hemisferde [rontotemporoparietal hipo-
perfiizyon alan belirledi (Resim 1B). Yirmibes giin sonra
taburcu edilen hastanim  hemiplejisinin  hemipareziye

donistigi, ancak afazisinde hi¢ bir dizelme olmadig
gbzlendi.

Resim-1A: BBT: global afazili 1 ne'lu olguda seo} kapsii-
lostriatal bolgede iskemik infarkt gosterdi

Resim-1B: Aynmi hastamin SPECT'Q ise sol frontotem-

poroparietalde hipopertiizyon belivledi

OLGU 2

M.Y, 75 yasinda erkek hasta. Ani olarak ortaya ¢ikan bas
agrist, bulanti, kusma, konusma bozuklugu ve anlama zor-
lugu sikayetleriyle kbinigimize vatinldi. Anamnezden 25
yildir yitksek tansiyonu oldugu. antihipertansif kullandigr ve
saglak oldugu 6grenildi. Norolojik muavenede: sagda hemi-
parezi ve Babinski pozitifligi belirlendi. Biling somnoleyds
Hastanin khinige kabuliinden 24 saat sonra ¢ekilen beyin
tomografisi sol genis bazal ganglionk iskemik infarkt alan:
gosterdi (Resim 2A). Bilincin agimasmdan sonra yapilan
GAT, lisanin tiim modalitelerinde agir derecede kayipla
karakterize olan global afazi belirledi. Beyin tomografisi
bulgusu hastanm afazi tipini agiklayamadigindan hastaya
yatisinin 15, giintinde SPECT ¢ekildi. SPECT, homolog

Resim-2A: BBT; global afazili 2 no'lu olguda solda genis

bazal ganglionik iskemik infarkt alam gisterdi
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Resim-2B: Aym hastanin SPECT"i ise sol frontotem-
poroparietalde hipoperfiizyon belirledi

hemisferde frontotemporoparietal hipoperfiizyon alani
belirledi (Resim 2B). Klinik seyir i¢inde lisan bozuklugunda
yavas seyirli bir diizelme gosteren hasta, yatisiin 35.
giiniinde taburcu edildi.

TARTISMA

Afazi,dominant hemisferde sonradan meydana gelen
hasarlara bagli olarak goriilen lisan bozuklugudur. Lisan
bozukluklarmin %10-40"n1 ise lisanin tiim modalitelerinde
agir derecede kayipla karakterize olan global afazi olusturur.
Global afazi, klasik olarak Broca ve Wernicke alanlarmin
birlikte etkilendigi durumlarda ortaya ¢ikar (1,2,4). Afazi tipi
ile lezyon lokalizasyonu iliskisinin lam olarak ortaya konmasi
ozellikle bilgisayarli tomografi (BT) ve magnetik resonans
(MR) gibi goriintiileme yOntemlerinin pratige girisi ile es
zamanlidir (5). Bizim iki olgumuzun da ortak 6zelligi, BT ile
belirlenen lezyonlarin sol hemisfer icinde subkortikal
alanlarla smirli olmasina ragmen afazi tiplerinin global afazi
olusuydu. Ik defa Mazzoch1 ve Vignolo (6) global afazi ile
ilgili kural dis1 bulgulart bildirmislerdir. Bu arastiricilar 21
hastalik serilerinde, 12 olguda genis anterior-posterior
yerlesimli lezyonlar belirlerken, geri kalan 9 olgunun 5'inde
derin yapilarla sinirli, 4'tinde ise sadece Broca alanini igine
alan lezyonlar gbzlediler. Komsu beyaz cevher de genellikle
lezyona katilir. Bu tip afaziye genellikle arteria serebri
medianin kokten tikanmasi sebep olur. Ancak bu alanlarin
her ikisini birlikle etkilemeyen ya da sadece derin subkortikal
yapilar1 tutan lezyonlarda da global afazi gelistigi
gosterilmistir (2,3,7). Benzer sekilde Benson (8)'da posterior-
inferior frontal ve posterior-superior temporal bolge
lezyonlar1 ile de siklikla global afazi gelisebilecegini
bildirmistir. Scarpa ve ark. (9) calismalarinda %47, Vignola
ve ark. (10) galismalarinda ise %41 oraninda klasik bilgilere
uymayan lezyon lokalizasyonlar1 saptamiglardir. Bakar ve

ark. (11) subkortikal yapilar i¢inde o6zellikle putamen ve
periventrikiiler beyaz cevher alanlarinin patolojilerinin global
afaziye yol agan Onemli yerler oldugunu bildirmislerdir.
Karaman ve ark. (12) yaptiklar ¢aligmada subkortikal lez-yonu
olan hastalarin %24,9'unda global afazi tespit ettiler. Ozeren ve
ark. (4) 22 olguluk global afazili serilerinde, BBT ile 9 olguda
derin subkortikal lezyon ve 4 olguda anterior lezyon gozlediler.
Kutluk ve ark. (5) global afazili hastalarda BBT ve SPECT
bulgularin1  kargilastirdiklar1 bir ¢alismada; global afazili
hastalarin  BBT'lerinde lezyonun derin  kapsiilostriatal
yerlestigini, bu hastalarin SPECT'lerinde ise
frontotemporoparietal hipoperfiizyon alanlarinin  oldugunu
rapor ettiler. Pek ¢ok arastirici talamus ve diger subkortikal
lezyonlara bagl afazi sendromlarinin gelisiminde kortikal
bolgelere uzanan fonksiyonel lezyonun sorumlu oldugunu ileri
stirmiistir (5,13,14). S6z konusu kortikal disfonksiyonun
gelisiminde ortaya atilan ilk teori, lezyonun kitle etkisine bagl
kompresyonun kortikal disfonksiyona yol agabilecegidir. Mohr
ve ark. (15) bu izah1 hemotom vakalarinda, Alexander ve Lo
Verme (16) timor vakalarinda ileriye siirmiistiir. Ancak ne
O0demli dokuda ne de serebral timoérle iliskili 6demin
cevresindeki  korteksde basi etkilerine bagli  iskemi
gosterilememistir (17). Bizim iki olgumuzda belirlenen iyi
smmirll  iskemik lezyonlarin bu mekanizma ile kortikal
fonksiyonu baskilamasi olasi goriinmemektedir. Vaskiiler
mekanizma ile ilgili baska bir teori de ileri stirilmiistiir (14).
Akut arteriyel tikanmali hastalarda infarkt ¢evresine kan akimi
doku canlilif1 igin yeterli fakat normal fonksiyon i¢in yetersiz
kalabilir. Astrup ve ark. (18) bunu iskemik penumbra diye
tanimlamiglardir. Arteria karotis interna'min tikanmasinda
BBT'de goriilen tek lezyon genellikle kiigiikk bir subkortikal
infarktir; ancak ayni arter sahasinin suladigi korteks alani
morfolojik olarak normal ama hipoperfiize ve muhtemelen
hipofonksiyonel olabilir. Nitekim bu korteks kan akimi
caligmalarinda gosterilmistir (19). Arteria karotis interna veya
arteria serebri media tikanmalarinda ortaya ¢ikan afazileri bu
mekanizma agiklayabilir. Ancak talamus ve kortikal konusma
alanlarinin farkli vaskiiler beslenmesi nedeniyle bu teori her
yere uygulanamaz (20). Lassen ve ark. (21)'nin ortaya attig1
"incomplet infakf'taki parsiyel iskemik ndronal kayip ihtimali
de infarkt alanlarini ¢evreleyen kan akimindaki azalmayi
aciklamak icin kullanilmigtir. London ve ark. (22) ratlarda
yaptig1 eksperimental bir ¢alismada subkortikal lezyonlardan
sonra goriilen kortikal hipometabolizmanin sadece iskemik
penumbra veya inkomplet infarkt ile kolayca agiklanamaya-
cagini bildirmistir. Etkilenmemis beyin alanlarindaki fizyolojik
fonksiyon bozulmasinin son acgiklamas1 "diasizis" ya da
"transnoronal depresyon" goriisiidiir. Fokal bir serebral
lezyonla karsilikl1 baglanti i¢inde olan komsu ya da uzak diger
korteks alanlarinda da deafferentasyon nedeniyle
fonksiyonlarin deprese olmasi ve sonucta bu korteks alan-
larinda da hipometabolizma ve serebral kan akimi azalmasi
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olusmasi esasina dayali bu mekanizma ilk defa Von Mona-
kow (1914) tarafindan ortaya atilmistir (23). Insan
beyninde Iczyonlu dokudan uzaktaki morfolojik olarak
normal olan dokularda metabolik degisiklerin in vivo
olarak gosterilmesi ancak PET'in gelistirilmesinden sonra
miimkiin olmustur (14.24). Beyindeki lokal fonksiyonel
aktivite, lokal enerji metabolizmasi ile direkt baglantilidir.
Bu yiizden kan akimi dokulardaki metabolik ihtiyaca gore
ayarlanir. Sensoriyal situmiilasyon veya deafferantasyon,
kan akimi ve glukoz tiiketimi degisikliklerine yol agarak
fonksiyonel aktivite degisikliklerine sebep olabilirler (25).
Sereb-rovaskiiler hastalikta bolgesel serebral kan akimi ve
meta-bolizma, hem BBT'de infarkt goriilen alanda, hem de
supratentorial bir lezyonun ipsilateral ve kontrlateralindeki
korteks ve subkor-tikal bolgelerinde de azalir (24,25).
Bizim iki subkortikal lezyonlu olgumuzun SPECT'inde
gozledigimiz fonksiyonel lezyonun ipsilezyonel hemisferde
ozellikle lezyonla fonksiyonel olarak baglantili oldugu
bilinen korteks alanlarina uzaniyor olmasi diasizisle ilgili
olabilir.

Sonug olarak bu iki olgu. BBT ile belirlenen anatomik
lezyonlarin agiklayamadigi afazi tiplerinin anatomik
lezyondan daha genis olan ve SPECT ile belirlenen
fonksiyonel lezyonlara bagli olarak ortaya g¢ikabilecegini
diisiindiirmektedir.
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