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Akut Transkortikal Sensoriyel Afazide
Lisan Ozellikleri ve Lezyon Lokalizasyonu

Dilek Evyapan Akkus*, Aysin Kisabay*, Aysegiil Dirlik***

Amac: Bu calismanin amaci, akut transkortikal sensoriyel
afazide lisan 6zelliklerini ve sorumlu lezyon lokalizasyonla-
rini belirlemek, ayrica olasi fizyopatolojik mekanizmalari
tartismaktir.

Yéntem: 1991-2002 yillarinda klinigimizin néropsikoloji la-
boratuvarinda incelenen hastalar arasinda, akut transkor-
tikal sensoriyel afazisi bulunan 12 olgu belirlenmistir. Lisan
bozuklugu Gilhane Afazi Testi kullanilarak degerlendiril-
mistir. Tim olgularda lezyonlar bilgisayarli tomografi
ve/veya manyetik rezonans incelemeleriyle saptanmig; 37
anatomik beyin bélgesine gére lokalize edilmigtir. Iki olgu-
da serebral perflzyon incelemesi gergeklestirilmistir.

Sonugclar: Akut transkortikal sensoriyel afazisi bulunan
10'u erkek, 2'si kadin olmak Uzere, toplam 12 olgu saptan-
migtir. Olgularin yarisinda ekolali bulunmaktadir ve ¢ogu
olguda semantik parafaziler ve neolojizmler s6z konusu-
dur. Semantik jargon, perseverasyonlar ve sézcik bulma
guclikleri diger 6zelliklerdir. On hastada tek bir infarkt bu-
lunmaktayken, diger iki olguda ikili infarktlar vardir. Bir ol-
guda serebral perflizyon incelemesiyle peri-Silviyan lisan
alaninda fonksiyonel izolasyon bulgusu gésterilmistir. Orta
temporal girus, korona radiata ve angler girus baslica se-
rebral tutulus bélgeleridir.

Tartisma: Akut transkortikal sensoriyel afazide, lisan bo-
zukluguna ait bazi degiskenlikler gérilebilir. Sorumlu lez-
yonlar olduk¢a daginiktir. Fizyopatolojik olarak fonksiyonel
izolasyon mekanizmasi, bazi olgularda afaziyi agiklayici
olabilir. Lisan anlama ve semantik fonksiyonlar, beyinde ol-
dukca yaygin bir yerlesime sahip gérinmektedir.

Anahtar sézcikler: transkortikal sensoriyel afazi

Language Characteristics and Lesion Localization in Acute
Transcortical Sensory Aphasia

Obijective: The aim of this study was to determine the lan-
guage features and lesion localizations of acute transcorti-
cal sensory aphasia, and to discuss the possible phys-
iopathological mechanisms.

Method: Twelve cases with acute transcortical sensory
aphasia were identified among patients evaluated in our
neuropsychology laboratory between 1991-2002. The lan-
guage disturbance was assessed by Gilhane Aphasia
Battery. In all cases, the lesions were established with
cerebral computed tomography and/or magnetic reso-
nance imaging, and localized according to 37 different
anatomical brain regions. Cerebral perfusion studies were
performed in two cases.

Results: There were 10 men and 2 women with acute
transcortical sensory aphasia. Half the cases had
echolalia, and most of the cases had semantic para-
phasias and neologisms. Semantic jargon, perseverations
and word-finding difficulties were the other features. Ten
patients had a single infarction whereas the others had
double infarctions. Functional isolation of the peri-Sylvian
language area was demonstrated in one case with cere-
bral perfusion study. Middle temporal gyrus, corona radia-
ta and angular gyrus were the principal involvement sites.

Discussion: Some variations of language disturbance
may be seen in acute transcortical sensory aphasia. The
responsible lesions are rather distributed. Physiopathologi-
cally, functional isolation mechanism may be an explanati-
on for aphasia in some cases. It seems that language
comprehension and semantic functions have quite a wi-
despread cerebral localization.
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Giris

Transkortikal sensoriyel afazi (TSA) klinik norolo-
jideki klasik afazi sendromlarindan biridir. Sendrom
bozulmus isitsel anlama, normal tekrarlama ve genel-
likle agir aleksi ve agrafiyle birlikte, akici bir afazi ola-
rak belirlenir.1 2345

Transkortikal sensoriyel afazi terimi 1874’te Wer-
nicke tarafindan ortaya konmustur.56 Lichtheim (1885),
bozuklugun belirli anatomik dogasindan ¢ok hipotetik
yoniinii vurgulamigtir ve TSA’yi, lisan alanlarinin di-
sindaki yapilarin lezyonuyla, Wernicke alani ile beyin-
deki kavram ve belleklerin merkezi arasindaki baglan-
tilarin kesintiye ugramasi olarak tanimlamistir.l¢ Bu
merkez sinirh bir kortikal alan olmaktan c¢ok, verbal
temsil i¢cin Wernicke alaninda konverjans gosteren tiim
kortikal operasyonlar1 kastetmektedir.6 Lichtheim
(1885), TSA goriisiinii sunlar1 icerecek bicimde belirle-
migtir: yazili veya sozlii lisant anlama yeteneginde ka-
y1p, ancak istemli konugsma ve yazma, sozciik tekrarla-
ma, yiiksek sesle okuma, dikte edileni yazma ve soz-
ciikleri kopya etme yeteneginde korunma.?

Transkortikal sensoriyel afazide lezyon lokalizasyo-
nunu ilk kez tanimlayan Dejerine (1914), bu hastalarda
jeneralize atrofi gozlemis ve sendromun spesifik bir
anatomik korelasyonunun olmadigint ileri stirmiistiir.68
Bunun yaninda Dejerine (1914), inme olgularinda
TSA’nin Wernicke afazisinden ya da sozciik sagirligin-
dan diizelmedeki bir evreyi temsil ettigini diislinmiis-
tir.! Buna karsin Goldstein (1917, 1948), Wernicke
afazisinden ayirt edilemeyen, posterior superior tempo-
ral bolgede lokalize lezyonlarin bu tip afaziye yol agti-
gin1 savunmugtur.!68 Transkortikal sensoriyel afazide
gerceklestirilen beyin sintigrafisi ve bilgisayarli beyin
tomografisi (BBT) caligmalari, iki alanin karakteristik
olarak tutuldugunu gostermektedir. Lezyonlarin ¢ogun-
lugu posterior serebral arter alanindaki inferior pariye-
to-temporo-oksipital bolgede veya posterior serebral-
orta serebral kiy1 bolgeler olan sol temporo-oksipital ve
sol pariyeto-oksipital bolgelerde yer almaktadir.!4.6.89.10
Transkortikal sensoriyel afazide az sayida lezyon pari-
yeto-oksipital konveksitede, daha yiiksek diizeyde oOr-
tiisme gosterir. Yine az sayida olguda daha anterior lez-
yonlarla, sadece temporal lob tutuluguyla da TSA orta-
ya cikabilir.!46 Alexander ve arkadaslar1 (1989), poste-
rior periventrikiiler beyaz cevher i¢inde, posterior tem-
poral istmusa komsu yollar1 etkileyen lezyonlarin
TSA’de kritik 6nem tasidigini bildirmislerdir.6 Trans-
kortikal sensoriyel afazi diffiiz beyin patolojisinde8!!
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talamik lezyonlarda®12.13 ve frontal lezyonlarda dal4.1s
bildirilmistir.

Transkortikal sensoriyel afazi, temporo-oksipital bi-
leskeyi etkileyen cok cesitli hastalikta tanimlanmustir.
Ormnegin Alzheimer hastaligis.!1, Pick hastaligis16, trav-
matik temporal lob hemorajileri6!7 inferotemporal aso-
siasyon korteksini, inferior temporal girusu lezyona ug-
ratarak bu sendroma yol acarlar. Transkortikal sensori-

yel afazi inme sonrasinda da tanimlanmaigtir.1. 6. 8.9, 12. 13,
14,15, 18

Literatiirden goriildiigii gibi TSA etiyolojisinde bir-
cok patoloji yer almaktadir ve sorumlu lezyonlarin lo-
kalizasyonu da oldukc¢a degisken olarak bildirilmekte-
dir. Bunun yaninda, ayr bir afazik sendrom olarak ele
almmmas1 gereken talamik afazi de bazi genis serilerde
TSA caligmalarina katilmistir ya da TSA olarak adlan-
dirilmigtir.68.12.13.18 Burada sundugumuz ¢aligsmada, uni-
form bir hasta grubu olusturmak amaciyla yalnizca akut
vaskiiler olaylara sahip olgular se¢ilmistir ve talamik
lezyonlar incelemeye dahil edilmemistir. Transkortikal
sensoriyel afazi inme hastalarinda goreceli olarak sey-
rek rastlanan bir afazik sendromdur ve inmedeki lez-
yonlar tipik olarak multipl alanlar1 tuttugundan, belli
bir anatomik korelasyon kurmak gii¢ olmaktadir. Bu
nedenle, calismamizda anatomik alt bolgeler temelinde
bir degerlendirme yapmanin, hem lezyon lokalizasyonu
hem de bu sendromun ortaya ¢ikisinda rol oynayabile-
cek mekanizmalar iizerine yorum yapmay1 kolaylastira-
cag1 diisiiniilmiistiir.

Lichtheim (1885) orijinal olarak TSA’nin 6zellikle-
rini tanimladiginda, bu tiir bir tipik olgunun varliginin
son derece ender oldugu diisiiniilmiistiir ve varlig1 uzun
yillar boyunca kusku ile karsilanmigtir.” Belki de bu
yiizden, TSA {iizerine gerceklestirilmis baz1 ¢aligmalar-
da tutuk ya da seyrek konusma ¢ikigli olgular?, hipofo-
nik, dizartrik ve monoton konusma o6zellikli olgular!!
da incelemeye alinmistir. Ayrica, TSA’nin ozellikleri-
nin tammlandig1 kaynaklar arasinda, 6zellikle spontan
konusma, okuma ve yazma iizerine karakteristikler ko-
nusunda uyumsuzluk bulundugu dikkati ¢ekmekte-
dirt:2345 Bu nedenlerle, calismamizda goreceli olarak
kat1 kriterler temelinde TSA olgular secilmis ve bu se-
cim Lichtheim (1885)’in orijinal tanimina ve afazilerin
diskonneksiyon kuramina goére siniflandirilmasina da-
yandirilmigtir.1.26.7.:89.10,19.20

Transkortikal afaziler goz oniine alindiginda, trans-
kortikal motor afazinin (TMA) aksine, TSA’deki lez-
yon lokalizasyonu hakkinda oldukg¢a karmasik ve tartig-
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mal1 literatiir bilgisinin bulundugu goriilmektedir. Bu
calismada, secilmis lisan kriterleri ve lezyon grubu te-
melinde olusturulmug bir grup akut TSA’li olgudaki li-
san bozuklugunun o6zelliklerinin ve lezyon lokalizas-
yonlarinin aragtirilmasi, elde edilen sonuglar 1s1¢inda
bu sendromun ortaya cikiginda rol alabilecek fizyopato-
lojik mekanizmalarin tartigilmasi amaglanmustir.

Yéntem

1991-2002 yillar1 arasinda ilk inme nedeniyle has-
tanemize bagvuran ve noropsikoloji laboratuvarinda in-
celenerek akut TSA saptanan 12 olgu degerlendirmeye
almmustir. Lisan bozuklugu Giilhane Afazi Testi kulla-
nilarak incelenmistir.!® Transkortikal sensoriyel afazi
semantik parafaziler, semantik jargon, perseverasyon-
lar, neolojizmler ve ekolalik egilimin bulunabildigi, hi-
pofonik ve dizartrik konugmanin s6z konusu olmadigi,
tekrarlama, dikte edileni yazma ve kopya etmenin iyi
diizeyde oldugu, buna karsilik duyarak ve yazili emir-
leri anlamanin, okuma, adlandirma ve spontan yazma-
nin bozuldugu akici afazi olarak belirlenmistir. Tiim ol-
gularda standart bir aragtirma protokolii olarak biyo-
kimyasal incelemeler, elektrokardiyografi ve endike
oldugunda ekokardiyografi, Dupplex ultrasonografi,
BBT ve/veya manyetik rezonans goriintiileme (MRG)
incelemeleri gerceklestirilmistir. Lezyon lokalizasyon-
lar1 arter alanlar1 temelinde belirlenmis, ayrica Duver-
noy'un (1991) anatomik atlasina gore 37 anatomik alt
bolgedeki tutuluslar ayrilmistir2! (Ek'e bakiniz). Calis-
maya yalnizca radyolojik olarak akut veya subakut go-
riintimlii iskemik lezyonu (ya da lezyonlar1) bulunan
olgular alinmistir. Ayni zamanda kronik lezyonu da bu-
lunan hastalar, ayrica -olgular arasinda uniformite sag-
lamak amaciyla, talamik afazi ayr1 bir afazik sendrom
olarak ele alinarak- tablodan sorumlu lezyonun talamik
bolgede saptandig1 olgular dislanmistir. inme nedenle-
11 biiyiik arter hastaligi, kiigiik arter hastaligi, potansi-
yel kardiyak embolizm, mikst etiyolojiler ve nedeni be-
lirlenemeyen olmak iizere gruplara ayrilmistir. Iki ol-
guda SPECT ile serebral perfiizyon incelemesi gercek-
lestirilmigtir.

Sonuglar

Akut TSA olgulart arasinda 2 kadm, 10 erkek bu-
lunmaktadir. Olgularin tiimii sag el dominansina sahip-
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tir. Yag aralig: tiim grupta 45-77'dir (ortalama 63.08).
Dort olgu (no. 1, 2, 11, 12) disinda, tiim olgularda tab-
loya hemiparezi ve/veya gérme alani bozuklugu eslik
etmektedir. Afazi testi 2.-5. giinler arasinda (ortalama
3.16 giinde) gerceklestirilmistir. Olgularin yarisinda
(no. 1, 2, 3, 7, 8, 11) ekolali gbze garpan bir 6zelliktir
ve bunlarin tiimiinde lezyonlar anterior yerlesimlidir.
Yedi olguda (no. 1, 3, 4, 5, 7, 8, 12) semantik parafazi-
ler gozlenmistir. Bes olguda (no. 1, 4, 5, 8, 12) sozciik
bulma giicliikleri dikkati ¢eken bir 6zellik iken, yine 5
olguda (no. 1, 2, 3, 5, 7) perseverasyonlar goriilmiistiir.
Semantik jargon 5 hastada (no. 2, 6, 9, 10, 11) sz ko-
nusu olan bir 6zelliktir ve bu olgularda lezyonlar poste-
rior yerlesim egilimi gostermektedir. Sekiz olguda (no.
2,3,4,5,6,9, 10, 11) neolojizmler gézlenmistir. Fone-
mik parafaziler hastalarin olduk¢a azinlifinda gézlenen
(no. 3 ve 5), seyrek karsilagilan 6zelliklerdendir.

Bes olguda (no. 5, 6, 9, 10, 11) yazili emirlerin an-
lagilmasi, duyarak anlamaya oranla daha bozuktur ve
bu olgularda lezyonlar posterior yerlesim egilimi gos-
termistir. Dort hastada (no. 1, 3, 6, 7) yiiksek sesle oku-
ma normaldir ve bu hastalarda lezyonlar anterior yerle-
simlidir. Yine 4 olguda (no. 2, 4, 5, 12) resim-sozciik
karsilastirma fonksiyonu normal olarak bulunmustur.
Akut TSA olgularinin lisan 6zellikleri Tablo 1°de gos-
terilmistir.

Lezyonlarin tiimii sol hemisferde yerlesim goster-
mektedir. Etiyolojk olarak hastalarin 6’sinda (no. 3, 5,
6,7, 11, 12) biiyiik arter hastaligi, 5’inde (no. 1, 2,4, 9,
10) kardiyak embolizm, 1’inde (no. 8) kiiciik arter has-
talig1 s6z konusudur. Etiyolojiyle arter alani arasinda
belirli bir korelasyon goze carpmamaktadir. On olguda
tek bir arterin ya da dalinin alaninda infarkt bulunmus-
ken, 2 olguda (no. 11 ve 12) ikili (double) infarktlar bu-
lunmaktadir ve bunlarin her ikisinde de etiyolojik ola-
rak biiyiik arter hastalig1 sozkonusudur (Tablo 2, Sekil
1). ikinci ve 5. hastalarda SPECT incelemesi de gercek-
lestirilmis ve infarkt alan1 digindaki bolgelerde de hipo-
perfiizyon alanlar1 saptanmigtir (Resim 1 ve 2). En sik-
likla tutulug gosteren anatomik beyin bolgeleri sirasiy-
la orta temporal girus (%50), korona radiata ve angiiler
girus (%42), presentral girus, posterior pariyetal bolge,
oksipital lateral girus ve inferior temporal girus (%33),
orta frontal girus, superior temporal girus ve fuziform
girustur (%25).

Multipl lezyon bulunmaksizin, fonksiyonel izolas-
yon bulgusu gostererek akut TSA ile karsilasilabildigi-
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Tablo 1: Olgularin lisan bozukluklarinin ézellikleri

No., Yas, Sponton Konusma Duyarak ~ Okuma Yazili  Karsilagtirma Tekrarlama Adlandirma Yazma
Cinsiyet Anlama Emirleri
Anlama
1, M.T,, Akilcl, ekolalik, stk semantik %25 Normal %35 %30 %95 %15 Spontan: Akici, forme,
67, E parafaziler, sézciik bulma paragrafiler
guglukleri, perseverasyonlar perseverasyonlar
Dikte edilenleri yazma
ve kopya etme: Normal
2,N. U, Akicl, ekolalik, semantik %15 Normal ifadelerin %10 %100 %90 %20 Spontan: Akicl, forme,
77,E jargon, neolojizmler, ¢ogunlukta oldugu paragrafiler,
perseverasyonlar parafazik perseverasyonlar
Dikte edilenleri yazma
ve kopya etme: Normal
3,H.0., Akici, ekolalik seyrek %40 Normal %30 %0 %100 %0 Spontan: Akicl, forme,
70, E fonemik parafaziler, sik paragrafiler,
semantik parafaziler, perseverasyonlar
neolojizmler, Dikte edilenleri yazma
perseverasyonlar ve kopya etme: Normal
4,8.8., Akici, seyrek semantik %30 Normal ifadelerin %55 %100 %100 %35 Spontan: Akicl, forme,
parafaziler, s6zciik bulma azinlikta old ugu paragrafiler
guglukleri, neolojizmler parafazik Dikte edilenleri yazma
ve kopya etme: Normal
5B.T, Akici seyrek fonemik %20 Normal ifadelerin %5 %100 %100 %10 Spontan: Akicl, forme,
45, E parafaziler, stk semantik cogunlukta paragrafiler
parafaziler, s6zciik bulma oldugu parafazik Dikte edilenleri yazma
guglukleri, neolojizmler, ve kopya etme: Normal
perseverasyonlar
6, M. A, Akici, semantik jargon, %35 Normal %0 %50 %90 %40 Spontan: Akicl, forme,
63, E neolojizmler neolojizmler,
perseverasyonlar
Dikte edilenleri yazma
ve kopya etme: Normal
7,F. S, Akici, ekolalik, seyrek %40 Normal %35 %20 %90 %30 Spontan, Akicl, forme,
65, K semantik parafaziler, paragrafiler,
perseverasyonlar, perseverasyonlar
Dikte edilenleri yazma
ve kopya etme: Normal
8, H. M, Akicl, ekolalik, stk semantik %45 Normal ifadeelrin %30 %65 %95 %15 Spontan: Akicl, forme,
parafaziler, s6zciik bulma cogunlukta paragrafiler
guclukleri oldugu parafazik Dikte edilenleri yazma
ve kopya etme: Normal
9, H. T.K,, Akici, semantik jargon, %50 Normal ifadelerin %0 %20 %95 %20 Spontan: Akici forme,
74, E neolojizmler azinlikta oldugu neolojizmler,
parafazik perseverasyonlar
Dikte edilenleri yazma
ve kopya etme: Normal
10, A. G.,  Akici, semantik jargon, %55 Normal ifadelerin %5 %10 %100 %15 Spontan: Akicl, forme,
55, E neolojizmler azinlikta oldugu neolojizmler
parafazik Dikte edilenleri yazma
ve kopya etme: Normal
11, A A, Akicl, ekolalik, semantik %30 Normal ifadelerin %10 %0 %95 %25 Spontan: Akici, forme,
72, E jargon, neolojizmler azinlikta oldugu paragrafiler,
parafazik neolojizmler
Dikte edilenleri yazma
ve kopya etme: Normal
12, S. A, Akicl, seyrek semantik %25 Normal ifadelerin %40 %100 %100 %35 Spontan: Akicl, forme,
57, K parafaziler, s6zciik bulma cogunlukta paragrafiler,
gugcldleri oldugu parafazik perseverasyonlar

Dikte edilenleri yazma
ve kopya etme: Normal

%: Normal diizeye gére oranlari belirtmektedir.
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ne dikkati ¢ceken 2. olgu ve lezyonuna oranla daha ge-
nig bir alanda hipoperfiizyon saptanan 5. olgu, bu 6zel-
likleri nedeniyle ayrintili olarak sunulmustur.

Olgu 2

N.U. 77 yasinda, 6 yildir bilinen kronik atriyal fib-
rilasyon Oykiisii bulunan erkek olgu, ani baslangicl ko-
nusma bozuklugu ile bagvurdu. Norolojik muayenede
akic tipte bir afazi diginda defisit yoktu. Spontan ko-
nusma akici ozellikteydi ve baslica olarak anlasiimaz,
semantik jargon ifadelerden olusuyordu. Bununla bir-
likte neolojizmler de seciliyordu. Ekolali ve perseveras-
yonlar belirgindi. Hasta otomatik dizileri normal artikii-
lasyon ve intonasyonla sayabiliyordu. Sozlii ve yazili
emirlerin anlasilmasi belirgin bi¢imde bozuktu; resim-
sozciik karsilastirma fonksiyonu ise tamdi. Okuma sira-
sinda normal ifadeler ¢cogunlukta olmakla birlikte, se-
mantik parafaziler goze ¢arpiyordu. Tekrarlama diizeyi
oldukca iyiydi; ancak adlandirma biiyiik oranda seman-
tik parafazilerle yer degistirmisti. Olgu dikte edilenleri
ve kopya orneklerini dogrulukla yazabilirken, spontan
yazma akici, forme, ancak paragrafiler ve perseveras-
yonlarla karakterizeydi (Tablo 1). Biyokimyasal incele-
melerinde dzellik saptanmayan olgunun karotis ve ver-

tebral arterlerinin Dupplex ultrasonografisi de normal-
di. Ekokardiyografik inceleme sol ventrikiiler diskine-
tik segment varligm gosterdi (Tablo 2). Serebral
MRG'de sol orta serebral arterin 6n dalinin alaninda bir
infarkt saptandi (Sekil 1). Inme baglangicindan sonra
10. giinde gerceklestirilen SPECT incelemesinde ise,
sol fronto-pariyetal bolgedeki bir perfiizyon defekti ya-
n1 sira, sol pariyeto-oksipital bolgede de hipoperfiizyon
alan1 s6z konusuydu (Resim 1).

Olgu 5

B.T. 45 yasinda, 10 yildir bilinen koroner arter has-
talig1, hipertansiyon, diyabet ve hiperkolesterolemi 6y-
kiisii bulunan erkek hasta, ani baslangi¢cli konugma bo-
zuklugu ve sag yan giicsiizliigii ile bagvurdu. Norolojik
muayenede yiizii de iceren 1liml1 bir sag hemiparezi ya-
ninda, sag hemihipoestezi sozkonusuydu. Spontan ko-
nusma akici 6zellikte, normal artikiilasyon ve prozodi-
ye sahipti; ancak akicilik zaman zaman s6zciik bulma
giicliikleri nedeniyle kesintiye ugruyordu. Hastanin ifa-
deleri cogunlukla perseveratif kisa ciimleciklerden olu-
suyordu. Fonemik parafaziler seyrek iken, siklikla se-
mantik parafaziler ve neolojizmler gézleniyordu. Buna
karsilik, olgu otomatik dizileri kusursuz bigimde kolay-

Sekil 1. Olgularin lezyon lokalizasyonlari
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Tablo 2: Olgulara ait klinik bulgular, risk faktorleri, etiyoloji, etkilenen arter alanlari ve tutulan serebral anatomik bolgeler.

No., Yas, Klinik Bulgular Risk Faktorleri Etiyoloji Etkilenen Arter Alani  Tutulan Serebral
Cinsiyet Anatomik Bélgeler*
1, M.T., Afazi Diyabet, sigara, koroner arter Embolizm ASM’nin anterior iFG, OF__G, iK, EK,
67, E hastaligi, hiperkolesterolemi (kardiyak diskinezi) divizyonu STG, KOB, Pt, PrG, Ki
2,N.U., Afazi Kronik atriyal fibrilasyon Embolizm (atriyal ASM’nin anterior KR, OFG, PrG, iK
77, E fibrilasyon ve kardiyak divizyonu

diskinezi)
3,H.O., Afazi, sag hemiparezi Diyabet, sigara, Biyuk arter hastaligi ASM’nin anterior KR, OFG, PrG
70, E hiperkolesterolemi (AKI stenozu) divizyonu
4,3.8., Afazi, sag Ust kadrananopi Hipertansiyon, sigara, Embolizm (kardiyak ASM’nin posterior STG, OTG, iTG, AG
62, E hiperkolesterolemi diskinezi) divizyonu
5,B.T., Afazi, sag hemiparezi, Diyabet, hipertansiyon, Biyuk arter hastaligi ASM’nin posterior PP, AG
45, E sag hemihipoestezi koroner arter hastalig, (bilateral AKI stenozu)  divizyonu

hiperkolesterolemi
6, M.A., Afazi, sag hemiparezi Hiperkolesterolemi Blyik arter hastaligi ASM’nin posterior OTG, STG, AG, PP
63, E (AKI stenozu) divizyonu
7,F.S.,  Afazi, sag hemiparezi Hipertansiyon Byt arter hastaligi ASM’nin meduller KR
65, K (AKI stenozu) arter dal
8, H.M.,  Afazi, sag hemiparezi Hipertansiyon Kuguk arter hastahgi ASM'nin lentikiilostriat Pt, KOB, PI
50, E dali
9, H.T.K., Afazi, sag hemiparezi, Hipertansiyon, koroner arter Embolizm (atriyal PSA yL, KAB, Pul, OTG,
74, E sag hemihipoestezi, hastaligi, hiperkolesterolemi fibrilasyon ve kardiyak ITG, Ph, FG, HG,
sag homonim hemianopi diskinezi) OLG, LG

10, A.G., Afazi, sag homonim Diyabet, koroner arter Embolizm (kardiyak PSA OLG, SG, LG, Pyl,
55, E hemianopi hastaligi, hiperkolesterolemi diskinezi ve apikal VPL, DM, OTG, ITG,

trombus) Ph, HG, FG
11, AA.,, Afazi Koroner arter hastaligi Buyik arter hastallgl ASM’nin anterior PrG, KR, P_P, OLG, .
72, E (bilateral AKI stenozu) divizyonu + posterior  AG, OTG, ITG, FG, Tl

kiyi bdlge (double)

12, S.A., Afazi Hipertansiyon Byik arter hastaligi ASM’nin meduller KR, PoG, PP, AG,
57, K (AKI stenozu) arter dali ve posterior OLG, OTG

kiy1 bélge (double)

likla sayabiliyordu. S6zlii ve yazili emirlerin anlasilma-
st ileri diizeyde bozulmustu; ancak resim-sozciik kargi-
lastirma fonksiyonu korunmustu. Okuma akici, ancak
normal ifadelerin ¢cogunlukta oldugu semantik parafa-
zik ozellikteydi. Tekrarlama diizeyi normalken, adlan-
dirma belirgin bicimde bozuktu ve semantik parafaziler
icermekteydi. Hastanin spontan olarak yazdiklar1 akici
ozellikte, forme ve yer yer paragrafik iken, dikte edilen-
leri yazma ve kopya etme fonksiyonlart kusursuzdu
(Tablo 1). Biyokimyasal testlerde hiperkolesterolemi
disinda ozellik yoktu. Karotis arterlerinin Dupplex ult-
rasonografisinde, distal segmentlerde bilateral yiiksek
dereceli stenoz saptandi (Tablo 2). Serebral MRG'de
sol orta serebral arterin arka dalinin alaninda, posterior
pariyetal bolge ve angiiler girusu etkileyen bir infarkt
goriildii (Sekil 1). Inme baglangicindan sonra 8. giinde
gerceklegtirilen SPECT incelemesinde ise, sol hemis-
ferde pariyetal bolge yani sira temporal bolgeye de uza-
nan bir hipoperfiizyon alani s6z konusuydu (Resim 2).
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Bunun yaninda, sag pariyetal ve sag serebellar hipoper-
flizyon da gozlendi.

Tartisma

Transkortikal sensoriyel afazideki spontan konus-
manin degisik yonleriyle baglantili olarak, calismamiz-
da bazi lokalizasyon iliskileri géze carpmustir. Ekolali
gozlenen olgularimizin tiimiinde lezyonlar anterior yer-
lesimlidir. Bircok otor tarafindan ekolali, hemen daima
anlama bozukluguna isaret eden otomatik, istemsiz bir
verbal cikis olarak diisiintilmiistiir.! Oysa ki ekolali, an-
lamanin oldukga iyi diizeyde oldugu TMA olgularinda
da oldukca sik bigimde goriilmektedir.! Caligmamizda
da saptanan anterior lezyon lokalizasyonu, isitsel sti-
muluslara yanit olarak, verbal ¢ikisi diizenleyici frontal
mekanizmalarin bir tiir dizinhibisyonunu akla getir-
mektedir.

Semantik jargon bulunan olgularimizda lezyonlar
posterior yerlesim egilimi gostermistir ve yine posteri-
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Sekil 1: Ikinci olgunun SPECT incelemesinde sol fronto-pariyetal bél-
gedeki perfiizyon defekti yanisira, sol pariyeto-oksipital bélge-
de de hipoperflizyon izleniyor

or lezyonlarda lisan anlama modaliteleri genellikle da-
ha agir bozukluk gostermektedir. Kertesz ve arkadasla-
11 (1982), semantik jargon varlifinda lezyonlarin genel-
likle daha posteriorda ve genellikle de orta serebral ar-
ter ve posterior serebral arter dolagimlar1 arasindaki ki-
y1 bolgede yer aldigini belirtmislerdir® ve semantik jar-
gonda baglica lezyon bolgesi olarak posterior inferior
temporal bolgeye isaret edilmigtir.2 Anatomik alt bolge-
lerle iligkili olarak calismamizda elde ettigimiz yorum,
tartismanin daha ileri boliimlerinde yer almaktadir; an-
cak genel olarak posterior lezyon yerlesimi, bu literatiir
verileriyle uyumludur. Lichtheim (1885) TSA’nin te-
melinde, isitsel input ile semantik siirecler arasindaki
bir diskonneksiyonun yer aldifini ileri siirmiistiir.! Bu
hastalarda anlama ileri diizeyde bozuktur; ancak fono-
lojik ve sentaktik siirecler etkilenmemistir ve tekrarla-
ma cok iyidir. Bu davranigsal ozellikler, sentaktik ve
fonolojik fonksiyon ve tekrarlama i¢in gerekli temporo-
pariyetal, peri-Silviyan baglantilarin goreceli olarak iyi
korundugunu, anlama i¢in 6nemli olan posterior asosi-
asyon alanlarmin ise tutuldugunu akla getirmektedir.
Caligmamizda gozledigimiz posterior lezyonlardaki da-
ha agir anlama bozuklugu, bu kuramla uyumlu goriin-
mektedir.

Calismamizdaki TSA olgular1 arasinda fonemik pa-
rafazi sikli§1 oldukca diisiiktiir. Kertesz (1983), fone-
mik parafazilerin hemen degismez bi¢cimde inferior pa-
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Sekil 2: Besinci olgunun SPECT incelemesinde sol hemisferde pariye-
tal bélge yanisira temporal bdlgeye de uzanan bir hipoperfliz-
yon alani géruliyor

riyetal ve supramarginal lezyonlara eslik ettigini ileri
stirmiistiir.2 Bu lokalizasyonlarin, TSA icin literatiirde
ileri siirtilen temporo-oksipital lezyonlarla zaten uyum-
suz olmasi bir yana, TSA’nin mekanizmas1 goz Oniine
alindiginda, fonemik parafazilerin neden oldukc¢a az sa-
yida gozlendigini anlamak miimkiindiir. Esas olarak
TSA’de defisit duyarak anlama ve semantik asosias-
yondadir; ancak fonemik diizenlemenin monitdrizasyo-
nu korundugu icin, bu bozuklukta fonemik parafazilere
rastlanmaz.2

Transkortikal sensoriyel afazide, viziiel modalitede
sunulan testlerin daha bozuk olabildigi modaliteye spe-
sifik bir bozukluk ya da esit derecelerde tiim lisan mo-
dalitelerinde bozukluk goriilebilir.+ Ozellikle temporal
lezyon bulunan bazi hastalarda, 6rnegin posterior se-
rebral arter alan1 infarktindan sonra oldugu gibi, inferi-
or temporo-oksipital bolge de etkilenebilir. Bu hastalar-
da dogal olarak okuma oldukc¢a bozuk olacaktir.4 Calis-
mamizda, 6zellikle posterior lezyonlarda yazili emirle-
rin anlagilmasinin daha fazla oranda bozuk oldugu goz-
lenmistir. Okunanin anlagilmasi, primer viziiel korteks-
le viziiel asosiasyon alanlarmin baglantisini, korpus
kallozumun spleniumu yoluyla her iki viziiel asosias-
yon alanlarinin birbirine baglantisini ve yine viziiel aso-
siasyon alanlarimin angiiler girusla baglantisin1 gerekti-
rir.192223 Bu anatomik yapilarin tiimii g6z oniine alindi-
ginda, calismamizda saptadigimiz posterior lezyon lo-
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kalizasyonu, viziiel lisan modalitelerindeki bozuklugu
aciklayici goriinmektedir.

Sesli olarak okuma ise, okudugunu anlamadan ayr1
bir fonksiyondur. Bunun ic¢in, angiiler girusla primer
motor korteks ve Broca alani arasindaki baglantilarin
korunmas: yeterlidir.!® Transkortikal sensoriyel afazili
hasta grubumuzda, yiiksek sesle okumanin normal bu-
lundugu olgularimizin lezyonlar1 anterior yerlesimlidir.
Benzer bigimde, Broca afazili ve anterior lezyonlu ol-
gularda okumanin korunabildigi de bilinmektedir.2+ Bu-
nun icin olasi bir aciklama, posterior yerlesimi nedeniy-
le angiiler girusun ve buradan kaynaklanan projeksi-
yonlarin, bir diger olasilikla da Broca alaninin ve bura-
dan kaynaklanan liflerin korunmug olmasidir.

Calismamizda saptadigimiz bir diger ilging ozellik,
az sayida da olsa, karsilagtirma yoluyla adlandirmanin
bazi1 olgularda korunmus olmasidir. Adlandirmanin biri
semantik sistem, digeri sozciik bilgisi sistemi olmak
iizere iki santral komponenti vardir.3 Transkortikal sen-
soriyel afazili olgularimizda, tiim lisan alt modaliteleri-
nin birbiriyle az ¢ok orantili bigimde bozuk olmasi bek-
lenirken karsilagtirmanin korunmasi, bu iki santral
komponentin olgular temelinde disosiye olarak koruna-
bildigini diisiindiirmektedir. Ote yandan yazili lisanin
anlasilmasi ve fonolojik olarak renk ve resim adlandir-
ma bozulmusgken, bunlar gibi yine gorsel modalitedeki
bir test olan karsilastirma yoluyla adlandirmanin korun-
masi, gorsel semantik sistemin de alt iinitler halinde ve
her biri ayr1 bir fonksiyona aracilik eden projeksiyon-
larla calistigini kanitlamaktadir. Boylece, transkortikal
sensoriyel afazide, farkli olgularda semantik bilginin
farkli yonleri ve semantik bolgeye giris bozuk olabilir
ve bundan da degisik lezyon lokalizasyonlar1 sorumlu
olabilir.

Transkortikal sensoriyel afazide klasik olarak send-
romun ortaya ¢ikabilmesi i¢in, peri-Silviyan lisan alani-
n1 posterior temporal bolgede ve temporal-pariyetal-ok-
sipital bileskede yer aldig: ileri siiriilen semantik temsil
sisteminden diskonneksiyona ugratan posterior yerle-
simli lezyonlar gereklidir.! Posterior yerlesimli lezyona
sahip olgularimiz ve ikili infarktl olgularimiz bu tiir bir
kuramla uyumludur. Ancak calismamizda anterior yer-
lesimli ve tek bir lezyonla da TSA’nin gelisebildigi
gozlenmistir. Tkinci olgumuzda gergeklestirilen SPECT
incelemesiyle, tutulan arter alaniyla uyumlu olarak sap-
tanan sol fronto-pariyetal hipoperfiizyon defektine ek
olarak, posteriorda sol pariyeto-oksipital bir perfiizyon
defekti de saptanmistir ve boylece gercekte posteriorda
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anatomik izolasyon bulunmasa bile fonksiyonel izolas-
yonun s6z konusu olabilecegi diisiiniilmiistiir. Boyle bir
durumda afazi, lezyondan uzak bolgelerdeki kortikal
metabolik depresyona bagli goriinmektedir. Ote yan-
dan, besinci olgumuzun SPECT incelemesi ise, lezyon
alanindan daha genis bir sol hemisferik hipoperfiizyon
yaninda, sag pariyetal ve sag serebellar hipoperfiizyon
alanlarinin da varli§in1 gostermistir. Transkortikal sen-
soriyel afazide bozuklugun mekanizmasi icin iki hipo-
tez ileri siiriilmiistiir. ilkine gore, sol hemisferdeki "s6z-
ciiklerin ses imajlarinin merkezi" ile "temsiller"in yer
aldig1 diger kortikal bolgeler arasinda bir diskonneksi-
yon vardir. Sozciiklerin ses imajlarinin merkeziyle ko-
nusmanin motor merkezi arasindaki baglanti korundu-
Su icin, tekrarlama miimkiindiir ve bunu sol hemisfer
gerceklestirir. Ikinci hipoteze gore ise, sag hemisferin
diger kortikal bolgelerle, yani konsept merkeziyle yay-
gin bir asosiasyonu olmadigindan, sag hemisfer tekrar-
lamay1 anlama olmaksizin gergeklestirmektedir.” Be-
sinci olgumuzda elde edilen sag hemisferik hipoperfiiz-
yon yoniindeki veriler, her bir hipotezin ne oranda bo-
zukluga katkida bulundugunun anlagilmasi amaciyla,
daha fazla sayida olguyla calisilmasi gerektigini goster-
mektedir.

Transkortikal sensoriyel afazide klinik-anatomik
korelasyonlarin bazi yonleri agiklanamamistir. Bunlar-
dan ilki, oldukc¢a farkli lezyonlarin ayn1 klinik sendro-
ma yol agabildiginin gozlenmesidir. Bunun igin olasi
bir aciklama, belirli lokalizasyonlara bagh olarak send-
romdaki spesifik varyasyonlardir. Bunun tersi olarak,
sendromun olduk¢a politipik oldugu ve uniform bir
anatomi beklenemeyecegi de diisiiniilebilir. Son olarak,
lisan anlamanin gercekten de daginik bir anatomisi bu-
lunabilir.6 Bu degiskenlikleri azaltabilmek amaciyla,
burada sunulan ¢alismada uniform bir afazi paterni iize-
rine inceleme yapilmistir ve anatomik alanlar alt bolge-
lere ayrilarak caligilmistir.

Calismamizda c¢ok degisik lokalizasyonlu, hem pe-
ri-Silviyan hem de ekstra- peri-Silviyan alanlar: etkile-
yen lezyonlarin TSA’ye yol actig1 gozlenmigtir. Trans-
kortikal sensoriyel afazide tekrarlama korundugu igin,
fonolojik siireclerin en azindan parsiyel olarak intakt
oldugu varsayilir. Fonolojik siirecler geleneksel olarak,
sol superior ve orta temporal giruslarin posterior bolge-
si olarak belirlenmis olan Wernicke alaniyla iligkilidir.
Bu alan etkileyen lezyonlar siklikla, Wernicke afazisi
ve piir sozciik sagirliginda oldugu gibi, bozulmus tek-
rarlama ve duyarak anlamaya eglik eder.20.25 Peri-Silvi-
yan konusma alanin etkileyen lezyonlara sahip hastala-
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rimiz, tekrarlamanin korunmasi i¢in konusma alaninin
korunmasi gerekmedigini gostermektedir. Bu olgularda
tekrarlamanin korunmasi, karsit hemisferin bir fonksi-
yonunun sonucu olabilir.

Transkortikal sensoriyel afazi icin ileri siiriilen ve
yaygin olarak kabul edilen diskonneksiyon modeli, fo-
nolojik ve leksikal-semantik siiregler arasindaki bir dis-
konneksiyonu sart kosar.1920 Bu durumda tekrarlama-
nin korunmasi, Wernicke alaninin, daha posteriorda
yerlesti8i varsayilan leksikal-semantik bolgeden izolas-
yonuna baglanir.810.20 Oysa ki calismamizda, orta tem-
poral girus lezyonlardan en siklikla etkilenen beyin bol-
gesidir. Buradaki duruma benzer bigcimde, -Wernicke
alaninin etkilenmesi gibi- diskonneksiyon modelinin is-
tisnalar1, bazi alternatif agiklamalara yol agcmistir. Bir
aciklama, leksikal-semantik sistemin kendisinin bozuk-
lugudur.620 Bu sistemin siireglerinde bozulma, temporal
lob, temporo-oksipital bileske, pariyetal lob, fuziform
girus ve frontal lob gibi oldukca degisik kortikal bolge-
lerin lezyonlarina eslik etmektedir.68:10.14.20 Calismamiz-
da saptadigimiz orta temporal girus, korona radiata, an-
giiler girus, presentral girus ve posterior pariyetal bolge
gibi lezyon bolgelerinin her biri, bu daginik sistemin
parcalarini olusturmaktadir ve semantik siireclerin ken-
disinin bozuklugu akla uygun bir aciklama gibi goriin-
mektedir. Alternatif olarak, sag hemisferin lisan kapasi-
telerinin katkis19.1020 ya da tekrarlama igin yeterli fono-
lojik kapasitenin bulundugu, parsiyel bir Wernicke ala-
n1 hasar120 diigiiniilebilir. Bu olasiliklarin her birinin
ranskortikal sensoriyel afazili olgularimizin bir kismin-
da, anterior peri-Silviyan alanin hasarina ve Broca ala-
n1 tutulusuna karsin, oral ekspresyon akicidir. Buna
benzer bicimde, bir¢ok TSA olgusunda daha ¢ok global
afaziye yol agmasi beklenen ve tiim peri-Silviyan kor-
teksi etkileyen, beklenmedik lezyon bolgeleriyle kargi-
lagilabildigi bildirilmigtir. Bunun mekanizmas1 bilin-
memektedir; ancak bilateral lisan temsili biciminde
varyantlar4? ya da anormal intrahemisferik lisan organi-
zasyonu2627 ileri siiriilmiigtiir. Tekrarlamada ileri siirii-
len roliine benzer bicimde, kontralateral korunmus he-
misferin, korunmus lisan fonksiyonlarinin bazilarina
aracilik etmesi de olasidir.?.1020 Bir diger olasilik, Bro-
ca alaniyla baglantil: liflerin korunmug olmasidir.2+

Olgularimizin diger bir kisminda ise, lezyonlar pe-
ri-Silviyan lisan ¢ekirdeginin disindadir. Bu durum, li-
san tekrarlamanin korunmasinin, Broca ve Wernicke
alanlarinin, ayrica bunlari birbirine baglayan santral pe-
ri-Silviyan alandaki yollarin biittinliigiiyle iliskili oldu-
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guna dair klasik hipotezle uyumludur.!220 Bu bakimdan
2. olgumuzdaki SPECT incelemesi, peri-Silviyan fonk-
siyonel izolasyonu gosterme acisindan degerli olmus-
tur.

Calismamizda gozledigimiz hem ekstra-peri-Silvi-
yan hem de peri-Silviyan lezyon lokalizasyonu, "ko-
nusma alanmin izolasyonu" bi¢imindeki néroanatomik
modelin her hasta icin gecerli olmayabilecegini goster-
mektedir. Daha once de sozii edildigi gibi, TSA’deki
lezyon lokalizasyonuna iliskin bildiriler ¢ok degisken
ve oldukca daginik serebral bolgelere isaret etmektedir.
Benson ve Geschwind (1985), temporal lobun inferior-
orta bolgesindeki multimodal asosiasyon bolgelerinin
(Brodmann’in 37. alan1) lezyonunun, Luria (1966) ise
inferior temporo-oksipital bilegke hasarmin TSA ile
iligkili oldugunu diisiinmiislerdir.6 Kertesz ve arkadas-
lar1 (1982)8 ile Heilman ve arkadaslart (1981)10 da,
TSA’ye neden olan beyin hasarinin, posterior temporal-
pariyetal-oksipital bilegkeyi tutacak kadar uzanim gos-
terebilecegini belirtmislerdir. Daha sonralar1 Alexander
ve arkadaglar1 (1989), TSA’de spesifik bir anatomik da-
gilima sahip, spesifik bir fonksiyonel beyin sisteminin
varligini ve bu sistemin hasarinin, semantik fonksiyon-
larda bozukluga yol agtigin ileri siirmiiglerdir.6 Bu da-
ginik anatomi posterior temporal asosiasyon korteksi,
Brodmann’in 37. alam1 ve belki de bazi olgularda tem-
poral-pariyetal-oksipital bileskedeki Brodmann’in 39.
ve 19. alanlarinin parcalarin igerir. Bu anatomik siste-
me anterior veya lateral talamus, son olarak da bu tala-
mik ve kortikal merkezlere konverjans gosteren affe-
rent beyaz cevher projeksiyonlar1 da eklenmelidir.6

Calismamizda gozledigimiz peri-Silviyan ve ekstra-
peri-Silviyan lezyon lokalizasyonlar1 yanisira, en sik-
likla tutulug gosteren anatomik bolgeler olan orta tem-
poral girus, korona radiata, angiiler girus, presentral gi-
rus, posterior pariyetal bolge, oksipital lateral girus ve
inferior temporal girus -TSA sendromunun polimorfiz-
minin kontrol edildigi hasta se¢im kriterlerinin varli-
ginda bile- bu tiir daginik bir sistemin varligini destek-
lemektedir. Dogal olarak serebral lezyonlar, bu sisteme
smirl tipik hasara yol agmazlar ve sistemin oksipital,
pariyetal ya da temporal bolgesinin etkilenmesine bag-
11 olarak bazi semantik defisitler tabloya daha fazla ege-
menlik gosterebilir. Ancak ilging olan, frontal bolgele-
rin de sendromla korelasyon gostermesidir. Literatiir-
den de frontal lezyonlarla TSA ortaya ciktig1 bilinmek-
tedir.'415 Bunun yaninda Binder (1997) de, fonksiyonel
MRGTI calismasiyla sol prefrontal alanlarin, birtakim
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semantik testlerle posterior kortikal alanlardan daha
fazla aktive oldugunu ve anlamaya katkis: bulundugu-
nu bildirmistir.28

Bu durumda, bazi olgulardaki ekstra-peri-Silviyan
lezyonlarin diskonneksiyon hipoteziyle uyumlu oldugu,
bazilarindaki peri-Silviyan lezyonlarin ise ancak alter-
natif aciklamalarla uyumlu olabilecegi goriisii de acaba
bir yanilsama midir? Tiim serebral hemisferleri etkile-
yebilen lezyonlarla bu sendromun ortaya ¢ikisi, gergek-
ten de semantik sistemin beyinde yaygin yerlesimli ol-
dugunu diisiindiirmektedir. Ustelik Boatman ve arka-
daslart (2000), elektriksel stimiilasyon caligmalariyla
her bir hasta icin, temporal lobda, temporo-oksipital
bolge ve pariyetal lobda lokalize multipl TSA bolgele-
ri saptamiglardir. Ayrica klasik Wernicke alani olarak
tanimlanan posterior superior ve orta temporal giruslar
boyunca multipl bolgelerde de TSA elde etmiglerdir.20
Bunun yaninda, semantik bilginin, spesifik sensoriyel
modalitelerle belirlenmis boyutlar boyunca multipl
temsillerinin bulundugu ve semantik bilginin santral ve

supramodal oldugu yoniinde teoriler de ortaya atilmis-
tr,29.30

Transkortikal afaziler arasinda TSA’ye ait ¢alisma-
larin az sayida oldugu ve ozellikle de inme hastalarinda
TSA’ye goreceli olarak seyrek rastlandigi, 6te yandan
inme olgularinda diger norolojik bulgular nedeniyle bu
afazik sendromun yeterince incelenmedigi dikkati cek-
mektedir. Olduk¢a genis bir TSA’li olgu grubuna sahip
olmaktan yola ¢iktigimiz bu ¢alismada, TSA’de degisik
lisan 6zellikleriyle karsilasilabildigi, fizyopatolojik ola-
rak fonksiyonel mekanizmalarin afazi ortaya c¢ikisinda
s0z konusu olabildigi, ayrica lisan anlama ve semantik
fonksiyonlarin beyinde olduk¢a yaygin bir yerlesim
gosterdigi vurgulanmasi gereken noktalardir.
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