Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi Tip Dergisi

HEMIPAREZISIZ GLOBAL AFAZILI BIR OLGUDA
LOKALIZASYON VE ETYOLOJi
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Global afazi, konugma, anlama, tekrarlama ve diger lisan fonksiyonlarinda en agir tutulma halidir. Sag hemiparezi global afaziye genellikle eslik
eder. Hemiparezisiz veya minimal hemiparezili vakalar nadirdir. Hemiparezisiz global afazili bir olgu prognoz ve etyolojik faktorler yoniinden
degerlendirildi.
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LOCALIZATION AND ETIOLOGY IN A CASE WITH GLOBAL APHASIA WITHOUT HEMIPARESIS

Global aphasia is a syndrome in which speech, comprehension, repetition and other language functions are affected severely. Right hemiparesis
usually accompanies with global aphasia. Cases with minimal hemiparesis or without hemiparesis are rare. As our case, hemiparesis does

not associate with global aphasia, etiologic factors and prognosis are evaluated.
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Global afazi konusma, anlama, tekrarlama ve diger lisan
komponentlerinde en agir tutulma halidir. Klasik olarak
sol hemisferde perisilvian bolgeyi i¢ine alan genis lezyonlar
sonucu ortaya ¢ikar ve siklikla sag hemiplejinin bu duruma
eslik ettigi gézlenir1’2’3. Nadiren sag hemiplejinin minimal
oldugu veya hi¢ gozlenmedigi global afazi olgular1 da
tanimlanmistir. Hemiparezisiz global afazi, ilk kez 1982
yilinda Von Horn ve Haves tarafindan, anterior ve posterior
lisan alaninda 2 lezyonu olan 3 iskemik serebrovaskiiler
olguda tanimlanarak, embolik ensefalopati sonucu ortaya
ciktigi bildirilmi§tir4. Daha sonraki yillarda farkli etyoloji
ve lokalizasyonlar sonucu da, ayni durumun ortaya
cikabildigi bildirilmistir' .

Klinigimize yatirilan hemiparezisiz global afazili bir
olguda, etyolojide embolik neden diisiiniilerek bu duruma
yol acan nadir nedenler ve prognoz tekrar gdzden
gecirilmigtir.

OLGU

Sag elini kullanan 67 yagindaki erkek hasta, konugsamama
ve konusgulanlar1 anlamama nedeniyle 2.10.2000 tarihinde
klinigimize yatirildi. Hastanin 6ykiistinden, bu sikayetlerinin
ayn1 giin sabah uyandiginda aniden ortaya ¢iktig1 saptandi.
Gii¢ kayb1 olmadigi tespit edildi. 1.5 yil 6nce ayn1 sekilde
konugamama ve anlamama gikayeti olmus, hastanede 3
giin tedavi gormiis ve tamamen diizelerek taburcu olmusgtu.

Ozgecmisinde; ilki 24 yaginda olmak iizere 3 defa miyokard
infarktiisii gegirdigi, 5 y1l 6nce koroner by-pass ameliyat
oldugu, ikili antihipertansif ila¢ kullandig1 belirlendi.
Soygecmisginde; anne ve babasinda hipertansiyon ve kalp
yetersizligi saptandi.
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Fizik muayenesinde; genel durum iyi, TA: 140/80 mm/Hg,
nabiz: 84/dakika/ritmik, sistem muayeneleri normaldi.
Norolojik muayenesinde bilinci agik fakat kooperasyon
kurulamiyordu. Konugsma muayenesinde olgunun tek tiik
anlamsiz kelime ¢ikardig tespit edildi. Anlama, tekrarlama,
okuma, yazma, isimlendirme fonksiyonlar1 tam olarak
kayipti. Boston Tanisal Afazi Testi ve Mayo Afazi
testlerinden uyarlanan Giilhane Afazi Testi uygulanan
olgu, global afazi olarak degerlendirildi. Kranial sinirlerin
muayenesinde pupiller izokorik, 151k refleksi bilateral
alintyordu, sag santral fasial paralizi mevcuttu.

Rutin laboratuar tetkiklerinde total ve LDL kolesterolde
hafif yiikseklik disinda 6zellik yoktu. Cekilen kranial
MRTI’de ilki perisilvian ve superior frontal girustan baglayip
subkortikal beyaz cevhere uzanan, subakut donemde
hemorajik degisiklik gosteren infarkt alani; ikincisi ise sol
oksipitotemporal lokalizasyonlu kronik infarkt olmak iizere
2 ayri alan gozlendi. EKG’de patolojik Q saptandi.
Ekokardiyografide sol ventrikiilde apikal bolgede trombus,
sol ventrikiil konsantrik hipertrofisi, sol ventrikiil diastolik
disfonksiyonu ve 1.derece mitral yetersizlik saptandi.
Doppler ulrasonografide karotid ve vertebral sistemde
diffiiz intimal kalinlagma ve karotid sistemde anlamli
hemodinamik degisiklik yapmayan multipl kalsifik plaklar,
vertebrobaziler yetersizlik bulgulari tespit edildi.

Olgu olus sekli ve klinik tablosu nedeniyle tromboemboli
olarak degerlendirilerek, antikoagiilan tedavi baslandi.
Doz ayarlamasi yapildi. Klinigimize yatirildiktan 10 giin
sonra yapilan konusma muayenesinde basit emirleri kismen
anladig1, kompleks emirleri yerine getiremedigi,
perseverasyonu, literal ve verbal parafazileri oldugu,
isimlendirme fonksiyonunda minimal diizelme oldugu
gozlenen olgu, bu haliyle mikst afazi olarak degerlendirildi.
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Sol hemisfer lezyonlarinda, global afazi(GA) goriilme
sikliginin %12.5 ile %42.6 arasinda degistigi, yapilan
farkl caligmalarda gésterilmi§tir7. GAile ilgili caligmalarda
bu durumun, Broca ve Wernicke ile birlikte derin yapilarin
genis bir sekilde etkilenmesi durumunda goriilmesinin
oldukga sik oldugu, daha az olarak ise tek basina Broca,
Wernicke ya da derin yapilarin tutulumunda goriilebildigi
bildirilmistir™®’. GA’da lisan ile ilgili merkezlerden, frontal
operkulum (44-45.alan), superior temporal girusun arka
yarist (41-42-22.alan), temporal lobun orta ve inferior
kismi (37.alan), superior marginal ve angular girus
(40-39.alan), insura ve bazal ganglionlar1 iceren derin
yapilarm hepsi ya da cogu etkilenmi§tirz. Yukarida belirtilen
alanlarin tiimii motor alan ile birlikte orta serebral arter
(MCA) tarafindan sulanir. Bu arterin proksimal lezyonlarina
siklikla hemipareziler eglik eder’. Hemiparezisiz GA’da
ise MCA’nin prerolandik ve orta temporal dallar tutulmus
ve motor alan1 sulayan rolandik dali kurtulmU§tur4. Bu
olgularin ¢coguna gecici (48 saatte diizelen) veya kalici
minimal hemipareziler eslik edebilmektedir'**°. Bizim
olgumuzda ise hemiparezi saptanmamaigtir.

Vonhorn ve Haves® tarafindan bildirilmis olan ilk 3, daha
sonraki yillarda Tranel ve arkada§lar1n1n2 da yine 3
hemiparezisiz GA'l1 olgusunda etyoloji, anterior ve posterior
bolgede 2 ayr1 embolik kaynakli infarkt alaniyla
aciklanmistir. Legatt ve arkada§lar15, 6 olgunun ikisinde
sol hemisferde klasik 2 lezyon ve etyolojide emboli, birinde
sol hemisferde multipl metastatik kitle, birinde solda MCA
frontal operkulumu i¢ine alan anterior divizyon infarkti,
2’sinde ise sol MCA bifiirkasyon anevrizmas: riiptiirii
sonucu ortaya ¢ikan 6dem etkisi ya da perisilvian bolgeyi
sulayan arterlerde olusan spazm nedeniyle ortaya
¢ikabilecegini bildirmislerdir. Deneval ve arkada§lanl, 2
olgusunda sol prerolandik alandaki tek infarkt ile ayni
tablonun ortaya c¢itkmasinin nedeninin posterior lisan
alanlar1 ile olan diskonneksiyona bagli olabilecegini;
Bogousslavsky6 ise, 1 olguda sol temporoparietal tek
lezyonda da ayn1 durumun olabilecegini sdylemislerdir.
Ayrica 1 olguda, kompleks parsiyal status epileptikus
nedeniyle, 12 giin siiren GA tablosu bildirilmi§tir10.
Literatiire uygun olarak bizim olgumuzda da, sol hemisferde
anterior ve posterior yerlesimli 2 ayr1 infarkt alan1 gozlendi.
Etyolojide tromboemboli nedeninin EKO bulgusuna

919

Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi Tip Dergisi

bakilarak kalp kokenli olabilecegi diisiiniildii.

Klasik GA’da konugma terapileri yapilmasi halinde bile
diizelme ¢ok sinirlidir. Olgularin en iyi sekliyle Broca
Afazisine doniistiikleri gézlenmi§tir] L Hemiparezisiz GA’lh
olgularda ise genellikle kisa siirede tama yakin diizelmeler
saptanm1§t1r1’2’3’4. Bizim olgumuzun da yatirildiktan bir
hafta sonra, basit emirleri anlar hale geldigi goriilerek bu
durumun embolik olaylarin daha iyi seyretmesi, kortikal
ve derin yapilardaki lisan alanlarindaki diasizisin kisa
stirede gerilemesine bagli olabilecegi dii§iiniilm1'j§tiir2’3’7.

Sonug olarak hemiparezisiz GA’nin, siklikla sol hemisferde
anterior ve posterior lisan alanlarinda embolik kaynakli 2
ayr1 lezyon nedeniyle ortaya ¢iktig1, buna minimal parezinin
eslik edebildigi (bizim vakamizda yoktu), oldukga iyi bir
prognoza sahip oldugu fakat nadiren farkli sebeplerle de
bu durumun olabileceginin unutulmamasi gerektigini
sOyleyebiliriz.
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