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Hemlpare2151z Global Afazﬂl Bir Olguda
' Lokahzasyon Ve Etyoloji”

Nurgiil AYDIN", Aynur YILMAZ®, Umit SONMEZ”

OZET

Hemiparezisiz global afazi, sol hemisferdeki lisan alanlarinda anterior ve posterior bolgede iki farkli lezyon
sonucu ortaya gthabilen, oldukga nadir gériilen bir tablodur. Bu durumun sikiikla embolik infarktlara bagl oldugu
bildiriimisse de, nadiren orta serabral arter anevrizma rupturu, iravma, primer intraserebral hematom, multip! metasiaz

gibi nedenlerle de ortaya ¢ikabildigi bilinmektedir.

Klinigimize bagvuran BT’ sinde sol hemisferinde iki ayri lezyonu olan 62 yagsinda erkek bir oiguda hemiparezisi:
global afazi fapmyamk bu dummm: olus mekanizmalari, anatomik lokalizasyonu ve prognozu literatiir altinda

tariistimistir

Anahtﬂr Sdzcukkr'ﬁem:paremtz global afazi, BT

A UMMAR Y

LOCALISATION AND ETIOLOGY OF A CASE OF HEMIPARESIS WITHOUT GLOBAL APHASIA
Global aphasis without hemiparesis is a rare condition develops afier two different lesions of anterior and
posterior regions of language areas in lefi hemisphere. Although it was reported that this condition is usually duc
to emi®lic infarcts, its occasional occurance afier rupture of cerebral artery aneurysm, trauma, primary intracere-
bral hematoma and multipl metastasis has also been reported.
We diagnosed global aphasia without hemiparesis in a 62 year old man whose CT reveaded two different
lesions in left hemispere and we discussed the causative mechanisms, anatomic localization and prognosis

in the light of literature.
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GIRIS

Global afazi (GA); konusma, anlama,
tekrarlama ve diger lisan kompenentlerinde en
agir tutulma halidir, kiasik olarak sol hemisferde
pensilvian bolgeyi igine alan genis lezyonlar
sonucu ortaya gikar ve siklikla sag hemiplejinin bu
duruma eshik ettigr gozlenir (1-3). Nadiren sag
hemiple)inin  minimal oldugu veya hig
gozlenmedigi pglobal afazi olgulart da
tanimlanmigtir. Hemiparezisiz global afazi ilk kez
1982 yilinda Van Hom ve Haves tarafindan ante-
rnor ve postenor lisan alaninmi tutan iki ayrn lezyonu
olan 3 1iskemk serebrovaskiiler olguda
tanimlanarak * embolik ensefalopati “ sonucu
ortaya ¢iktig1 bildirilmigtir (4). Daha sonraki
yillarda farkl etyoloji ve lokalizasyonlar sonucu
da aym: durumun ortaya ¢ikabildigi bildirilmigtir
(1, 5, 6).

Klinigimize yatirilan  silik sag
hemiparezi ve global afazili bir olguda ,etyolojide
embolik neden diigiiniilerek, bu nadir duruma yol
acan nedenler ve prognoz tekrar gozden

geginlmigtir.

L

OLGU

Sag elim kullanan 62 vyasindaki erkek
hasta konusamama, konusuianlart anlamama ve
sag tarafinda gugcsuzlik nedemiyle 17.5.1996
tarthinde klinigimize yatinnldi. Hastanin
oykusunden, bu sikayetlerinin ayni gin 6gleden
sonra aniden ortaya ciktig1 ve hafifce artma
gosterdigi saptandi. . Ozgegmisinde 2 yildir
1skemik kalp hastaligina sahip olan hastanin
diizensiz olarak dil alti Nitrnit kullandign, 7 vildor
Diabetes Mellitus nedeniyle Glutnl Ixl1/gun
almakta oldugu ve 40 yildir 1 paket/giin sigara
kullandig1 belirlend1. Soy gegmisinde 1se bir 6zellik

saptanamadi.
TA:120/80 mmHg, Nabiz:72/dak rnitmik,

sistem muayeneleri normaldi. Ndrolojik
muayenesinde, bilinci a¢ik, fakat kooperasyon
kurulamiyordu. Konugma muayenesinde anlama,
tekrarlama, okuma, yazma isimlendirme
fonksiyonlan tam olarak kayipti. Boston Tanisal
Afazi Testi ve Mayo Afaz1 Testleninden uyarlanan
Giilhane Afazi1 Testi uygulanan olgu global afaz
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olarak degerlendinildi. Kranial sinirlerin

muayenesinde, pupillalar anizokorik (sag 2.5 mm,

sol 1.5 mm), solda Homer sendromu vard. Isik
refieks1 bilateral alimyordu. Sag homonim
hemianopsi, sag santral fasiyal paralizi mevcuttu.
Kas gicu sag iist ekstremitede 1/5, alt ekstremutede
4+/5, DTR’leri sagda canl, babinsk: sagda lakaytt:.

Kliimgimize yatinldiktan 24 saat icersinde
sap tarafindaki giicsiizliigii gerileyerek 5-/5 olan
olgunun, afazisi aym: gekilde siiriiyordu. 15 giin
sonra taburcu edilirken yapilan konugsma
muayenesinde, basit emirlen kismen anladig,
kompleks emirlenn yerine getiremedigi,
perseverasyonu, literal ve verbal parafazileri

Resim 1: BT’ de solda anterior ve posterior hisan alani iki farkh hipodens lezyon
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oldugu, okuma, yazma ve i1simlendirme
fonksiyonlarinda total kayibin stirdiigii gozlenen
olgu bu haliyle miks afazi olarak degerlendinldi.
Solda Horner sendromu siiren olgunun, sagda silik
santral fasiyal paralizi ve §-/5 olan glgsuziugi
stiriyordu. Olgu olus sekli , kliniginde hzls
diizelme nedenivle tromboemboli olarak
degerlendinlerek antikoagtlan tedavi baglandi, doz
ayarlamasi yapilarak taburcu edildr. 22 gun sonrast
yapilan konugsma muayenesi bir oncekiyle ayniydi.

Rutin laboratuvar tetkiklerinde seker
yiiksekligi disinda ozellik yoktu. Ilk saatlerde
¢ekilen Bilgisayarli Tomografisinde (BT) 1lki
perisilvian ve inferior frontal bdlgeden baslayip,
subkortikal beyaz cevhere uzanan, ikincisi ise pos-
terior temporal bolgede olmak iizere, 1ki ayn
hipodens infarkt ile uyumlu lezyon goézlendi
(Resim 1). Elektrokardiyografi ve Doopler
ultrasonografisinde bir 6zellik saptanmadi,
transtorasik ekokardiyografisinde (EKO) apikal
hipokinez1 ve diastolik disfonksiyon vards,
trombiis gdzlenmedi.
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TARTISMA

Sol hemisfer lezyonlarinda GA gonilme
sikliginin %12.5 ile %42.6 arasinda degistigi
yapilan farkh ¢cahbgmalarda gosterilmigtir (7). Glo-
bal afazi ilelgili calismalarda bu duramun, Broca
ve Wernicke ile birlikte derin yapilarin genig bir
sekilde etkilenmest durumunda goérilmesinin
oldukca stk oldugu, daha az olarak ise tek bagina
Broca, Wernicke ya da derin yapilarin
tutulumiarinda gorilebildig: bildinimisur (3, 8, 9).
GA’de lisan ile ilgili merkezlerden, frontal
operkulum (44-45 alan), siiperior temporal girusun
arka yaris1 (41-42-22 alan), temporal lobun orta
ve inferior kismi (37 alan), supramarginal ve an-
gular girus (40-39 alan), insula ve bazal
ganglionlan igeren derin yapilanin hepsi yada gogu
etkilenmistir (2). Yukanda belirtilen alanlarin tumu
motor alan ile birlikte orta serebral arter (MCA)
tarafindan sulanir, bu arterin proksimal

lezyonlarinda siklikla hemipareziler eslik eder (5).

Hemiparezis GA’de ise MCA’nin pre-rolandik ve
orta temporal dallan tutulmus ve motor alani
sulayan rolandik dali kurtulmustur(4). Bu olgulann
¢oguna gecici (48 satte diizelen) veya kalict munt-
mal hemipareziler eslik edebilmektedir (1, 2, 4,
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5). Bizim olgumuzda da 24 saatte tama yakin
diizelen hemiparezi saptanmigti.

Van Horn ve Haves (4) tarafindan
bildirilmis olan ilk 3, daha sonraki yillarda Trane!
ve arkadaglarinin da (2) yine 3 hemiparezisiz GA’li
olgusunda etyoloji anterior ve postenor bolgede 2
ayr1 embolik kaynakh infarkt alani ile
aciklanmistir. Legatt ve arkadaglar (5) 6 olgunun,
2 ‘sinde sol hemisferde klasik iki lezyon ve
etyolojide emboli, 1’inde sol hemisferde multipl
metastatik kitle, 1'inde solda MCA frontal
operculumu igine alan antenor divizyon infarkti,
2'sinde 15se sol MCA bifiirkasyon anevrizmasi
riptiirii sonucu ortaya ¢ikan 6dem etkisi ya da
perisilvian bolgeyi sulayan arterlerde olusan spazm
nedeniyle ortaya ¢ikabilecegini bildirmiglerdir.
Deneval ve arkadaslannin 2 olgusunda (1), sol
prerolandik alandaki tek infarkt ile aynmi tablonun
ortaya ¢iktifini, nedeninin, posterior lisan alanlan
ile olan diskonneksiyona bagh olabilecegini,
Bogousslavsky ise (6), 1 olguda sol temporoparietel
tek lezyonda da aym: durumun olabilecegint
sOylemislerdir. Ayrica 1 olguda ‘kompleks parsiyel
status epileptikus’ nedeniyle 12 giin suren GA
tablosu bildiriimigtir (10). Literatiire uygun olarak,
bizim olgumuzda da sol hemisferde antenor ve
posterior yerlesimli iki ayn infarkt alanm gozlend,,

etyolojide tromboemboli nedeninin EKO
bulgusuna bakilarak kalp kokenli olbilecegi
diginiildi, fakat anjiografi yapilamadig: icin
artertyel tutulum hakkinda kesin bir yorum yapmak
mumkiin olamamustir.

Klasik GA’de konugma terapiler;
yapilmas: halinde bile dizelme ¢ok sinirhidir,
olgularin en 1yi sekliyle Broca afazisine
donustiklen gézlenmistir (11). Hemiparezisiz
GA’li olgularda ise genellikle kisa siirede tama
yakin dizelmeler saptanmistir (1-4). Bizim
olgumuzun da yatirldiktan bir hafta sonra basit
emirlen anlar hale geldigi, perseverasyonlannn,
verbal ve literal parafazileri oldugu, bu durumun
embolik olaylarin daha iyi seyretmesi, kortikal ve
derin yapilardaki lisan alanlanindaki diasisisin kisa
sirede gerilemesine bagh olabileceg:
dislinilmaistiir ( 2, 3, 7).

Sonu¢ olarak hemiparezisiz GA’nin;
siklikla sol hemisferde anterior ve posterior lisan
alanlarinda embolik kaynakl ikt ayn lezyon
nedeniyle ortaya ¢iktigi, siklikla buna minimal
parezi bulgulaninin da eglik edebildigi, otdukga 1yi
bir prognoza sahip oldugu, fakat nadiren farkl
sebeplerle de bu durumun olabileceginin
unutulmamasi gerektigini soyleyebilinz.
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