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OZET:

Hemiparezisiz global afazi (HGA) nadir goriilen, hemiparezi olmaksizin konugsmanin tamamen etkilendigi, sol hemisferde
genis perisilvian lezyon veya hem anterior hem de posterior konugsma merkezinin tutuldugu iki farkl lezyon sonucu
ortaya ¢ikan bir tablodur. Genellikle konugsmanin tamamen dtizeldigi kabul edilir. Bu ¢alismada HGA'nin patogenezinin,

lezyon lokalizasyonunun ve iyilesmenin literatiir egliginde tartisildig1 2 olgu sunumu yapilmistir.

GLOBAL APHASIiA WITHOUT HEMIPARESIS
(2 CASES REPORT)

SUMMARY

Global aphasia without hemiparesis (GAWH) is an uncommon stroke syndrome involving receptive and expressive
language impairment, without the hemiparesis typically manifested by patients with global aphasia after large left
perisylvian lesions or of two separate lesions in the anterior and posterior left hemisphere language areas. Usually
acceptable GAWH has been good recovery of verbal communicative abilities. We present two cases of GAWH with

conflicting conclusions regarding pathogenesis, lesion localization, and recovery herewith literature.

GIRiS

Global afazi, sol arteria serebri medianin infarkt
sonucu gelisen ve genellikle hemiparezinin eslik
ettigi bir tablo olarak karsimiza ¢ikmaktadir (1).
Hemiparezisiz Global Afazi (HGA) nadir gortilen
bir inme tablosudur. HGA etyolojisinin daha ¢ok
embolik kaynakli oldugu ve diizelmesinin de
global afaziye gére daha hizli oldugu bildirilmistir
(2-6). Burada embolik kaynakli oldugu kabul edilen
akut HGA'li iki olgunun sunumu literatiir gézden
gecirilerek yapilmigtr.

OLGULARIN SUNUMU
Olgu 1:

Yetmis yasinda erkek hasta aniden ortaya ¢ikan
konusamama sikayeti ile yakinlari tarafindan
acil poliklinigine getirildi. Hastanin norolojik
muayenesinde global afazi disinda patoloji
saptanmadi. Lisan muayenesinde kelime ¢ikisi
olmadigi, basit emirleri anlamadigi, tekrarlama
ve isimlendirmenin yapilamadigi, okuma ve
yazmayt gergeklestirilmedigi goriildi. Hastanin
0zge¢misinde 2 kez gecirilmis myokard
enfarktiisii Oykiisii vardi. Rutin tetkiklerinde
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Resim 1 ve 2. Sol temporoparyetal bélgede infarkt alani

ozellik saptanmayan hastanin EKG’sinde atrial
fibrilasyonu mevcuttu. Basvuru aninda ¢ekilen
beyin tomografisi normal smirlardaydi. 72 saat
sonra gekilen Kranial MR'1inda anterior ve posterior
lisan alanlarinda hemorajik infarktla uyumlu
lezyon saptand: (Resim 1,2). Ekokardiografik
incelemesinde sol ventrikiilde hipertrofi, anterior,
anterior lateral ve inferior duvarlarda hipokinezi
bulundu, ejeksiyon fraksiyon kapasitesi ise %29
olarak saptandi. Bilateral karotis vertebral doppler
USG’de her iki karotisde %70 darliga neden olan
aterom plaklar: tespit edildi. Hastaya antiagregan
ve destek tedavisi verildi. Hastanin yatisinin
10. giintinde konusmada tekli kelime c¢ikis1 ve
tekli emirleri anlamaya bagladig1 gozlendi. 1 ay
sonraki kontroldeki lisan muayenesinde anlama,
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tekrarlama, isimlendirme, yazma ve okumanin
tam dtizeldigi fakat spontan konusmada tutukluk
oldugu saptandi. Hastanin klinigimizce takibi
devam etmektedir.

Olgu 2:

Resim 3 ve 4. Sol frontotemporoparyetal bolgede infarkt alan

Altmis sekiz yasinda erkek hasta acil noroloji
poliklinigimize konusamama sikayeti ile getirildi.
Yaklagik 3 giin 6nce sag tarafinda 1 giin stiren hafif
uyusmast ve sag kolda hafif gii¢stizliigii olmus.
Daha sonra diizelmis. Poliklinigimize getirildigi
glin aniden konusamama ve anlayamama
baslamis. Hastanin yapilan ilk ndorolojik
muayenesinde bilincinin agik fakat saskinlik hali
ve konusamadigr icin sikintili oldugu izlendi.
Kranial sinirleri intakt idi. Lisan muayenesinde
tekli, anlamsiz (evet, evet seklinde) kelime
cikisi oldugu fakat basit emirleri anlayamadig;,
tekrarlama ve isimlendirmeyi yapamadigi, okuma
ve yazmay1 gerceklestiremedigi gortildii. Motor
sistem muayenesinde defisit saptanmadi. Tendon
refleksleri normoaktif idi. Duyu muayenesi afazisi
nedeniyle degerlendirilemedi. Patolojik refleks
yoktu. Yiirtimesi tam ve normaldi. Hastanin
6zgecmisinde sigara ictigi, hipertansiyonu ve kalp
hastaligr oldugu 6grenildi. Rutin tetkiklerinde
ozellik saptanmayan hastanin EKG’sinde atrial
fibrilasyonu mevcuttu. Basvuru aninda c¢ekilen
beyintomografisindesoltemporalbolgedehipodens
lezyonu vardi. Daha sonra yapilan Kranial MR
incelemesinde frontotemporoparyetal alanlarda
iskemik infarktla uyumlu lezyon saptandi (Resim
3,4). Ekokardiografik incelemesinde sol ventrikiilde
hipertrofi bulundu, ejeksiyon fraksiyon kapasitesi
ise %40 olarak saptandi. Bilateral karotis vertebral
doppler USG’de sol karotisde % 80, sag karotisde
% 70 darliga neden olan aterom plaklar1 tespit
edildi. Hastaya antiagregan ve destek tedavisi
verildi. Hastanin 1 hafta sonundaki muayenesinde
konusmada tekli kelime cikist oldugu ve tekli
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emirleri anlamaya bagladig1 fakat spontan
konusmada tutukluk oldugu tespit edildi. Yaklasik
3 ay sonraki lisan muayenesinde anlama ve
tekrarlamasinin normal oldugu, isimlendirme,
yazma ve okumasinin ise tama yakin diizeldigi
gortlda.

TARTISMA

Global afazi, konusmanin tiim bicimlerinin ileri
derecede etkilendigi, en agir afazi tipidir. Ttim afazi
tipleri icinde %12,5-48,4 sikliginda goriilmektedir.
Bu oran aralif1 hasta se¢im dlgiitlerinin farkliigina
ve afazinin degerlendirilme siiresine gore
degismektedir. Konusma ileri derecede tutuk
ve anlama bozuktur. Klinik tabloya g¢ogunlukla
agir bir hemiparezi veya hemipleji, gérme alam
defekti, duyusal semptomlar ve apraksi eslik eder.
Global olarak konusmanin etkilenebilmesi igin
orta serebral arterin hem frontal hem de temporal
dalinin sulama alanini ilgilendiren genis perisilvian
lezyon olmasi gerekir (1).

HGA nadir goriilen, konusma merkezlerinin
tiimiiniin etkilendigi fakat motor fonksiyonlarin
saglam kaldig: klinik tablodur ve ¢ok nadir olarak
goriiliir (2,3). Bu bireylerde siklikla ana konusma
merkezlerini ayr1 ayri etkileyen ancak motor
merkezleri tutmayan kardiyoembolik infarktlar
soz konusudur (4,5). Bununla beraber arteria
serebri medianin 6n dallarin1 etkileyen tek bir
genis infarkta, subaraknoid kanamaya veya silvian
fissiir hematomuna bagli gelisen hemiparezisiz
global afazi olgular1 da bildirilmigtir (6-9).

Van Horn ve Hawes, akut HGA olgularinin
kardiyoembolik kaynakli olduklarini ve bazi
hastalarda belirgin bir parezi olmaksizin kolda
hafif kuvvet kaybs, refleks asimetrisi veya Babinski
bulgusunun goriilebilecegini bildirmislerdir (2).

Belli olgularda gegici parezi ile beraber genis
tek bir infarkt alani goriilebilir (6,7). Sundugumuz
ikinci olguda olaydan 3 giin 6nce sag kolda gegici
hafif bir uyusma ve kuvvet kayb1 goriilmiis olup
goriintiilemede de sol frontotemporoparyetal
bolgelerde tek bir genis infarkt alani tespit
edilmigtir. Olgularimizin her ikisinde de benzer
etyolojik faktorler mevcuttu ve HGA nedeni olarak
kardioemboli kabul edildi.

HGA olgularinda klinik iyilesmenin klasik
global afaziden daha iyi ve hizli oldugu kabul
edilmektedir (4,6). Bizim olgularimizda da hizl
klinik iyilesme goriildii. Ik olgumuzda konusma
ilk 10 giin iginde diizelmeye baslarken ikinci



olgumuzda 1. hafta sonunda kismen iyilesme
gozlendi. Bu hastanin anlamasi normal iken
konusmasinin tutuk oldugu izlendi.

Hanlon ve arkadaglar1 yapmig olduklar1 bir
calismada HGA olgularinda lisan tutulumlarinin
farkli oldugunu ve degisik lokalizasyonlarin
oldugunu gostermiglerdir (10). Inceledikleri 10
HGA vakasinin 5'inde multiple lezyon, 4’tinde tek
lezyon ve 1 olguda da subaraknoid hemoraji tespit
etmislerdir. Bu olgularin konusma bozukluklarinin
farkli konusma bozukluklarina dontstiiklerini
saptamuglardir. HGA'nin; kalict HGA, Wernicke’s
afazi ve transkortikal afazi seklinde degistigini
bildirmiglerdir. Ayrica bu degisimlerin lezyon
yerlerine gore oldugunu gostermislerdir. Kalict
HGA'yi genellikle sol stiperior temporal girus
ile iliskili HGA olgularinda gozlerlerken,
transkortikal afazide lezyonlara daha ¢ok sol
inferior frontal girus ve subkortikal beyaz cevherde
rastlamiglardir. Wernicke’s afazi seklinde dontistim
gosteren hastalarda ise lezyonlarin sol presantral
ve postsantral girusta oldugu tespit edilmistir.
Bizim olgularmmizda o6ncelikle anlama diizelmis,
tekrarlama, isimlendirme ve konusma daha sonra
iyilesme gOstermistir..
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Hemiparesiz Global Afazi

Sonu¢ olarak yayinlarda HGA benzer
norolojik bulgular gostermekle beraber degisik
lokalizasyonlardaki lezyon ve etyolojilerden
kaynaklanabilmektedir. Ayrica olgularin klinik
diizelmesi farkl sekillerde olabilmektedir.
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