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Akut Transkortikal Sensoriyel Afazide
Lisan Özellikleri ve Lezyon Lokalizasyonu

Objective: 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 Gülhane 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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Amaç: Bu çal›flman›n amac›, akut transkortikal sensoriyel
afazide lisan özelliklerini ve sorumlu lezyon lokalizasyonla-
r›n› belirlemek, ayr›ca olas› fizyopatolojik mekanizmalar›
tart›flmakt›r.
Yöntem: 1991-2002 y›llar›nda klini¤imizin nöropsikoloji la-
boratuvar›nda incelenen hastalar aras›nda, akut transkor-
tikal sensoriyel afazisi bulunan 12 olgu belirlenmifltir. Lisan
bozuklu¤u Gülhane Afazi Testi kullan›larak de¤erlendiril-
mifltir. Tüm olgularda lezyonlar bilgisayarl› tomografi
ve/veya manyetik rezonans incelemeleriyle saptanm›fl; 37
anatomik beyin bölgesine göre lokalize edilmifltir. ‹ki olgu-
da serebral perfüzyon incelemesi gerçeklefltirilmifltir.
Sonuçlar: Akut transkortikal sensoriyel afazisi bulunan
10'u erkek, 2'si kad›n olmak üzere, toplam 12 olgu saptan-
m›flt›r. Olgular›n yar›s›nda ekolali bulunmaktad›r ve ço¤u
olguda semantik parafaziler ve neolojizmler söz konusu-
dur. Semantik jargon, perseverasyonlar ve sözcük bulma
güçlükleri di¤er özelliklerdir. On hastada tek bir infarkt bu-
lunmaktayken, di¤er iki olguda ikili infarktlar vard›r. Bir ol-
guda serebral perfüzyon incelemesiyle peri-Silviyan lisan
alan›nda fonksiyonel izolasyon bulgusu gösterilmifltir. Orta
temporal girus, korona radiata ve angüler girus bafll›ca se-
rebral tutulufl bölgeleridir.
Tart›flma: Akut transkortikal sensoriyel afazide, lisan bo-
zuklu¤una ait baz› de¤iflkenlikler görülebilir. Sorumlu lez-
yonlar oldukça da¤›n›kt›r. Fizyopatolojik olarak fonksiyonel
izolasyon mekanizmas›, baz› olgularda afaziyi aç›klay›c›
olabilir. Lisan anlama ve semantik fonksiyonlar, beyinde ol-
dukça yayg›n bir yerleflime sahip görünmektedir.
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Girifl

Transkortikal sensoriyel afazi (TSA) klinik nörolo-
jideki klasik afazi sendromlar›ndan biridir. Sendrom
bozulmufl iflitsel anlama, normal tekrarlama ve genel-
likle a¤›r aleksi ve agrafiyle birlikte, ak›c› bir afazi ola-
rak belirlenir.1, 2,3,4,5

Transkortikal sensoriyel afazi terimi 1874’te Wer-
nicke taraf›ndan ortaya konmufltur.5,6 Lichtheim (1885),
bozuklu¤un belirli anatomik do¤as›ndan çok hipotetik
yönünü vurgulam›flt›r ve TSA’yi, lisan alanlar›n›n d›-
fl›ndaki yap›lar›n lezyonuyla, Wernicke alan› ile beyin-
deki kavram ve belleklerin merkezi aras›ndaki ba¤lan-
t›lar›n kesintiye u¤ramas› olarak tan›mlam›flt›r.1,6 Bu
merkez s›n›rl› bir kortikal alan olmaktan çok, verbal
temsil için Wernicke alan›nda konverjans gösteren tüm
kortikal operasyonlar› kastetmektedir.6 Lichtheim
(1885), TSA görüflünü flunlar› içerecek biçimde belirle-
mifltir: yaz›l› veya sözlü lisan› anlama yetene¤inde ka-
y›p, ancak istemli konuflma ve yazma, sözcük tekrarla-
ma, yüksek sesle okuma, dikte edileni yazma ve söz-
cükleri kopya etme yetene¤inde korunma.7

Transkortikal sensoriyel afazide lezyon lokalizasyo-
nunu ilk kez tan›mlayan Dejerine (1914), bu hastalarda
jeneralize atrofi gözlemifl ve sendromun spesifik bir
anatomik korelasyonunun olmad›¤›n› ileri sürmüfltür.6,8

Bunun yan›nda Dejerine (1914), inme olgular›nda
TSA’nin Wernicke afazisinden ya da sözcük sa¤›rl›¤›n-
dan düzelmedeki bir evreyi temsil etti¤ini düflünmüfl-
tür.1 Buna karfl›n Goldstein (1917, 1948), Wernicke
afazisinden ay›rt edilemeyen, posterior superior tempo-
ral bölgede lokalize lezyonlar›n bu tip afaziye yol açt›-
¤›n› savunmufltur.1,6,8 Transkortikal sensoriyel afazide
gerçeklefltirilen beyin sintigrafisi ve bilgisayarl› beyin
tomografisi (BBT) çal›flmalar›, iki alan›n karakteristik
olarak tutuldu¤unu göstermektedir. Lezyonlar›n ço¤un-
lu¤u posterior serebral arter alan›ndaki inferior pariye-
to-temporo-oksipital bölgede veya posterior serebral-
orta serebral k›y› bölgeler olan sol temporo-oksipital ve
sol pariyeto-oksipital bölgelerde yer almaktad›r.1,4,6,8,9,10

Transkortikal sensoriyel afazide az say›da lezyon pari-
yeto-oksipital konveksitede, daha yüksek düzeyde ör-
tüflme gösterir. Yine az say›da olguda daha anterior lez-
yonlarla, sadece temporal lob tutulufluyla da TSA orta-
ya ç›kabilir.1,4,6 Alexander ve arkadafllar› (1989), poste-
rior periventriküler beyaz cevher içinde, posterior tem-
poral istmusa komflu yollar› etkileyen lezyonlar›n
TSA’de kritik önem tafl›d›¤›n› bildirmifllerdir.6 Trans-
kortikal sensoriyel afazi diffüz beyin patolojisinde8,9,11

talamik lezyonlarda6,12,13 ve frontal lezyonlarda da14,15

bildirilmifltir.

Transkortikal sensoriyel afazi, temporo-oksipital bi-
leflkeyi etkileyen çok çeflitli hastal›kta tan›mlanm›flt›r.
Örne¤in Alzheimer hastal›¤›6,11, Pick hastal›¤›6,16, trav-
matik temporal lob hemorajileri6,17 inferotemporal aso-
siasyon korteksini, inferior temporal girusu lezyona u¤-
ratarak bu sendroma yol açarlar. Transkortikal sensori-
yel afazi inme sonras›nda da tan›mlanm›flt›r.1, 6, 8, 9, 12, 13,

14, 15, 18

Literatürden görüldü¤ü gibi TSA etiyolojisinde bir-
çok patoloji yer almaktad›r ve sorumlu lezyonlar›n lo-
kalizasyonu da oldukça de¤iflken olarak bildirilmekte-
dir. Bunun yan›nda, ayr› bir afazik sendrom olarak ele
al›nmas› gereken talamik afazi de baz› genifl serilerde
TSA çal›flmalar›na kat›lm›flt›r ya da TSA olarak adlan-
d›r›lm›flt›r.6,8,12,13,18 Burada sundu¤umuz çal›flmada, uni-
form bir hasta grubu oluflturmak amac›yla yaln›zca akut
vasküler olaylara sahip olgular seçilmifltir ve talamik
lezyonlar incelemeye dahil edilmemifltir. Transkortikal
sensoriyel afazi inme hastalar›nda göreceli olarak sey-
rek rastlanan bir afazik sendromdur ve inmedeki lez-
yonlar tipik olarak multipl alanlar› tuttu¤undan, belli
bir anatomik korelasyon kurmak güç olmaktad›r. Bu
nedenle, çal›flmam›zda anatomik alt bölgeler temelinde
bir de¤erlendirme yapman›n, hem lezyon lokalizasyonu
hem de bu sendromun ortaya ç›k›fl›nda rol oynayabile-
cek mekanizmalar üzerine yorum yapmay› kolaylaflt›ra-
ca¤› düflünülmüfltür.

Lichtheim (1885) orijinal olarak TSA’nin özellikle-
rini tan›mlad›¤›nda, bu tür bir tipik olgunun varl›¤›n›n
son derece ender oldu¤u düflünülmüfltür ve varl›¤› uzun
y›llar boyunca kuflku ile karfl›lanm›flt›r.7 Belki de bu
yüzden, TSA üzerine gerçeklefltirilmifl baz› çal›flmalar-
da tutuk ya da seyrek konuflma ç›k›fll› olgular7, hipofo-
nik, dizartrik ve monoton konuflma özellikli olgular11

da incelemeye al›nm›flt›r. Ayr›ca, TSA’nin özellikleri-
nin tan›mland›¤› kaynaklar aras›nda, özellikle spontan
konuflma, okuma ve yazma üzerine karakteristikler ko-
nusunda uyumsuzluk bulundu¤u dikkati çekmekte-
dir1,2,3,4,5 Bu nedenlerle, çal›flmam›zda göreceli olarak
kat› kriterler temelinde TSA olgular› seçilmifl ve bu se-
çim Lichtheim (1885)’in orijinal tan›m›na ve afazilerin
diskonneksiyon kuram›na göre s›n›fland›r›lmas›na da-
yand›r›lm›flt›r.1,2,6,7,8,9,10,19,20

Transkortikal afaziler göz önüne al›nd›¤›nda, trans-
kortikal motor afazinin (TMA) aksine, TSA’deki lez-
yon lokalizasyonu hakk›nda oldukça karmafl›k ve tart›fl-



mal› literatür bilgisinin bulundu¤u görülmektedir. Bu
çal›flmada, seçilmifl lisan kriterleri ve lezyon grubu te-
melinde oluflturulmufl bir grup akut TSA’li olgudaki li-
san bozuklu¤unun özelliklerinin ve lezyon lokalizas-
yonlar›n›n araflt›r›lmas›, elde edilen sonuçlar ›fl›¤›nda
bu sendromun ortaya ç›k›fl›nda rol alabilecek fizyopato-
lojik mekanizmalar›n tart›fl›lmas› amaçlanm›flt›r.

Yöntem

1991-2002 y›llar› aras›nda ilk inme nedeniyle has-
tanemize baflvuran ve nöropsikoloji laboratuvar›nda in-
celenerek akut TSA saptanan 12 olgu de¤erlendirmeye
al›nm›flt›r. Lisan bozuklu¤u Gülhane Afazi Testi kulla-
n›larak incelenmifltir.19 Transkortikal sensoriyel afazi
semantik parafaziler, semantik jargon, perseverasyon-
lar, neolojizmler ve ekolalik e¤ilimin bulunabildi¤i, hi-
pofonik ve dizartrik konuflman›n söz konusu olmad›¤›,
tekrarlama, dikte edileni yazma ve kopya etmenin iyi
düzeyde oldu¤u, buna karfl›l›k duyarak ve yaz›l› emir-
leri anlaman›n, okuma, adland›rma ve spontan yazma-
n›n bozuldu¤u ak›c› afazi olarak belirlenmifltir. Tüm ol-
gularda standart bir araflt›rma protokolü olarak biyo-
kimyasal incelemeler, elektrokardiyografi ve endike
oldu¤unda ekokardiyografi, Dupplex ultrasonografi,
BBT ve/veya manyetik rezonans görüntüleme (MRG)
incelemeleri gerçeklefltirilmifltir. Lezyon lokalizasyon-
lar› arter alanlar› temelinde belirlenmifl, ayr›ca Duver-
noy'un (1991) anatomik atlas›na göre 37 anatomik alt
bölgedeki tutulufllar ayr›lm›flt›r21 (Ek'e bak›n›z). Çal›fl-
maya yaln›zca radyolojik olarak akut veya subakut gö-
rünümlü iskemik lezyonu (ya da lezyonlar›) bulunan
olgular al›nm›flt›r. Ayn› zamanda kronik lezyonu da bu-
lunan hastalar, ayr›ca -olgular aras›nda uniformite sa¤-
lamak amac›yla, talamik afazi ayr› bir afazik sendrom
olarak ele al›narak- tablodan sorumlu lezyonun talamik
bölgede saptand›¤› olgular d›fllanm›flt›r. ‹nme nedenle-
ri büyük arter hastal›¤›, küçük arter hastal›¤›, potansi-
yel kardiyak embolizm, mikst etiyolojiler ve nedeni be-
lirlenemeyen olmak üzere gruplara ayr›lm›flt›r. ‹ki ol-
guda SPECT ile serebral perfüzyon incelemesi gerçek-
lefltirilmifltir.

Sonuçlar

Akut TSA olgular› aras›nda 2 kad›n, 10 erkek bu-
lunmaktad›r. Olgular›n tümü sa¤ el dominans›na sahip-

tir. Yafl aral›¤› tüm grupta 45-77'dir (ortalama 63.08).
Dört olgu (no. 1, 2, 11, 12) d›fl›nda, tüm olgularda tab-
loya hemiparezi ve/veya görme alan› bozuklu¤u efllik
etmektedir. Afazi testi 2.-5. günler aras›nda (ortalama
3.16 günde) gerçeklefltirilmifltir. Olgular›n yar›s›nda
(no. 1, 2, 3, 7, 8, 11) ekolali göze çarpan bir özelliktir
ve bunlar›n tümünde lezyonlar anterior yerleflimlidir.
Yedi olguda (no. 1, 3, 4, 5, 7, 8, 12) semantik parafazi-
ler gözlenmifltir. Befl olguda (no. 1, 4, 5, 8, 12) sözcük
bulma güçlükleri dikkati çeken bir özellik iken, yine 5
olguda (no. 1, 2, 3, 5, 7) perseverasyonlar görülmüfltür.
Semantik jargon 5 hastada (no. 2, 6, 9, 10, 11) söz ko-
nusu olan bir özelliktir ve bu olgularda lezyonlar poste-
rior yerleflim e¤ilimi göstermektedir. Sekiz olguda (no.
2, 3, 4, 5, 6, 9, 10, 11) neolojizmler gözlenmifltir. Fone-
mik parafaziler hastalar›n oldukça az›nl›¤›nda gözlenen
(no. 3 ve 5), seyrek karfl›lafl›lan özelliklerdendir. 

Befl olguda (no. 5, 6, 9, 10, 11) yaz›l› emirlerin an-
lafl›lmas›, duyarak anlamaya oranla daha bozuktur ve
bu olgularda lezyonlar posterior yerleflim e¤ilimi gös-
termifltir. Dört hastada (no. 1, 3, 6, 7) yüksek sesle oku-
ma normaldir ve bu hastalarda lezyonlar anterior yerle-
flimlidir. Yine 4 olguda (no. 2, 4, 5, 12) resim-sözcük
karfl›laflt›rma fonksiyonu normal olarak bulunmufltur.
Akut TSA olgular›n›n lisan özellikleri Tablo 1’de gös-
terilmifltir.

Lezyonlar›n tümü sol hemisferde yerleflim göster-
mektedir. Etiyolojk olarak hastalar›n 6’s›nda (no. 3, 5,
6, 7, 11, 12) büyük arter hastal›¤›, 5’inde (no. 1, 2, 4, 9,
10) kardiyak embolizm, 1’inde (no. 8) küçük arter has-
tal›¤› söz konusudur. Etiyolojiyle arter alan› aras›nda
belirli bir korelasyon göze çarpmamaktad›r. On olguda
tek bir arterin ya da dal›n›n alan›nda infarkt bulunmufl-
ken, 2 olguda (no. 11 ve 12) ikili (double) infarktlar bu-
lunmaktad›r ve bunlar›n her ikisinde de etiyolojik ola-
rak büyük arter hastal›¤› sözkonusudur (Tablo 2, fiekil
1). ‹kinci ve 5. hastalarda SPECT incelemesi de gerçek-
lefltirilmifl ve infarkt alan› d›fl›ndaki bölgelerde de hipo-
perfüzyon alanlar› saptanm›flt›r (Resim 1 ve 2). En s›k-
l›kla tutulufl gösteren anatomik beyin bölgeleri s›ras›y-
la orta temporal girus (%50), korona radiata ve angüler
girus (%42), presentral girus, posterior pariyetal bölge,
oksipital lateral girus ve inferior temporal girus (%33),
orta frontal girus, superior temporal girus ve fuziform
girustur (%25).

Multipl lezyon bulunmaks›z›n, fonksiyonel izolas-
yon bulgusu göstererek akut TSA ile karfl›lafl›labildi¤i-
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Karfl›laflt›rma Tekrarlama Adland›rma Yazma Duyarak
Anlama

Okuma Yaz›l›
Emirleri
Anlama

Sponton KonuflmaNo., Yafl,
Cinsiyet

1, M.T., Ak›lc›, ekolalik, s›k semantik %25 Normal %35 %30 %95 %15 Spontan: Ak›c›, forme,
67, E parafaziler, sözcük bulma paragrafiler

güçlükleri, perseverasyonlar perseverasyonlar
Dikte edilenleri yazma 
ve kopya etme: Normal

2, N. U., Ak›c›, ekolalik, semantik %15 Normal ifadelerin %10 %100 %90 %20 Spontan: Ak›c›, forme,
77, E jargon, neolojizmler, ço¤unlukta oldu¤u paragrafiler, 

perseverasyonlar parafazik perseverasyonlar
Dikte edilenleri yazma 
ve kopya etme: Normal

3, H. Ö., Ak›c›, ekolalik seyrek %40 Normal %30 %0 %100 %0 Spontan: Ak›c›, forme,
70, E fonemik parafaziler, s›k paragrafiler, 

semantik parafaziler, perseverasyonlar
neolojizmler, Dikte edilenleri yazma
perseverasyonlar ve kopya etme: Normal

4, fi. fi., Ak›c›, seyrek semantik %30 Normal ifadelerin %55 %100 %100 %35 Spontan: Ak›c›, forme, 
parafaziler, sözcük bulma az›nl›kta old u¤u paragrafiler
güçlükleri, neolojizmler parafazik Dikte edilenleri yazma 

ve kopya etme: Normal

5, B. T., Ak›c› seyrek fonemik %20 Normal ifadelerin %5 %100 %100 %10 Spontan: Ak›c›, forme, 
45, E parafaziler, s›k semantik ço¤unlukta paragrafiler

parafaziler, sözcük bulma oldu¤u parafazik Dikte edilenleri yazma
güçlükleri, neolojizmler, ve kopya etme: Normal
perseverasyonlar

6, M. A., Ak›c›, semantik jargon, %35 Normal %0 %50 %90 %40 Spontan: Ak›c›, forme,
63, E neolojizmler neolojizmler, 

perseverasyonlar
Dikte edilenleri yazma 
ve kopya etme: Normal

7, F. S., Ak›c›, ekolalik, seyrek %40 Normal %35 %20 %90 %30 Spontan, Ak›c›, forme,
65, K semantik parafaziler, paragrafiler,

perseverasyonlar, perseverasyonlar
Dikte edilenleri yazma 
ve kopya etme: Normal

8, H. M., Ak›c›, ekolalik, s›k semantik %45 Normal ifadeelrin %30 %65 %95 %15 Spontan: Ak›c›, forme, 
parafaziler, sözcük bulma ço¤unlukta paragrafiler
güçlükleri oldu¤u parafazik Dikte edilenleri yazma 

ve kopya etme: Normal

9, H. T. K., Ak›c›, semantik jargon, %50 Normal ifadelerin %0 %20 %95 %20 Spontan: Ak›c› forme, 
74, E neolojizmler az›nl›kta oldu¤u neolojizmler, 

parafazik perseverasyonlar
Dikte edilenleri yazma 
ve kopya etme: Normal

10, A. G., Ak›c›, semantik jargon, %55 Normal ifadelerin %5 %10 %100 %15 Spontan: Ak›c›, forme, 
55, E neolojizmler az›nl›kta oldu¤u neolojizmler

parafazik Dikte edilenleri yazma 
ve kopya etme: Normal

11, A. A., Ak›c›, ekolalik, semantik %30 Normal ifadelerin %10 %0 %95 %25 Spontan: Ak›c›, forme, 
72, E jargon, neolojizmler az›nl›kta oldu¤u paragrafiler, 

parafazik neolojizmler
Dikte edilenleri yazma
ve kopya etme: Normal

12, fi. A., Ak›c›, seyrek semantik %25 Normal ifadelerin %40 %100 %100 %35 Spontan: Ak›c›, forme,
57, K parafaziler, sözcük bulma ço¤unlukta paragrafiler, 

güçlüleri oldu¤u parafazik perseverasyonlar
Dikte edilenleri yazma 
ve kopya etme: Normal

%: Normal düzeye göre oranlar› belirtmektedir. 

Tablo 1: Olgular›n lisan bozukluklar›n›n özellikleri
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ne dikkati çeken 2. olgu ve lezyonuna oranla daha ge-
nifl bir alanda hipoperfüzyon saptanan 5. olgu, bu özel-
likleri nedeniyle ayr›nt›l› olarak sunulmufltur.

Olgu 2

N.U. 77 yafl›nda, 6 y›ld›r bilinen kronik atriyal fib-
rilasyon öyküsü bulunan erkek olgu, ani bafllang›çl› ko-
nuflma bozuklu¤u ile baflvurdu. Nörolojik muayenede
ak›c› tipte bir afazi d›fl›nda defisit yoktu. Spontan ko-
nuflma ak›c› özellikteydi ve bafll›ca olarak anlafl›lmaz,
semantik jargon ifadelerden olufluyordu. Bununla bir-
likte neolojizmler de seçiliyordu. Ekolali ve perseveras-
yonlar belirgindi. Hasta otomatik dizileri normal artikü-
lasyon ve intonasyonla sayabiliyordu. Sözlü ve yaz›l›
emirlerin anlafl›lmas› belirgin biçimde bozuktu; resim-
sözcük karfl›laflt›rma fonksiyonu ise tamd›. Okuma s›ra-
s›nda normal ifadeler ço¤unlukta olmakla birlikte, se-
mantik parafaziler göze çarp›yordu. Tekrarlama düzeyi
oldukça iyiydi; ancak adland›rma büyük oranda seman-
tik parafazilerle yer de¤ifltirmiflti. Olgu dikte edilenleri
ve kopya örneklerini do¤rulukla yazabilirken, spontan
yazma ak›c›, forme, ancak paragrafiler ve perseveras-
yonlarla karakterizeydi (Tablo 1). Biyokimyasal incele-
melerinde özellik saptanmayan olgunun karotis ve ver-

tebral arterlerinin Dupplex ultrasonografisi de normal-
di. Ekokardiyografik inceleme sol ventriküler diskine-
tik segment varl›¤›n› gösterdi (Tablo 2). Serebral
MRG'de sol orta serebral arterin ön dal›n›n alan›nda bir
infarkt saptand› (fiekil 1). ‹nme bafllang›c›ndan sonra
10. günde gerçeklefltirilen SPECT incelemesinde ise,
sol fronto-pariyetal bölgedeki bir perfüzyon defekti ya-
n› s›ra, sol pariyeto-oksipital bölgede de hipoperfüzyon
alan› söz konusuydu (Resim 1).

Olgu 5

B.T. 45 yafl›nda, 10 y›ld›r bilinen koroner arter has-
tal›¤›, hipertansiyon, diyabet ve hiperkolesterolemi öy-
küsü bulunan erkek hasta, ani bafllang›çl› konuflma bo-
zuklu¤u ve sa¤ yan güçsüzlü¤ü ile baflvurdu. Nörolojik
muayenede yüzü de içeren ›l›ml› bir sa¤ hemiparezi ya-
n›nda, sa¤ hemihipoestezi sözkonusuydu. Spontan ko-
nuflma ak›c› özellikte, normal artikülasyon ve prozodi-
ye sahipti; ancak ak›c›l›k zaman zaman sözcük bulma
güçlükleri nedeniyle kesintiye u¤ruyordu. Hastan›n ifa-
deleri ço¤unlukla perseveratif k›sa cümleciklerden olu-
fluyordu. Fonemik parafaziler seyrek iken, s›kl›kla se-
mantik parafaziler ve neolojizmler gözleniyordu. Buna
karfl›l›k, olgu otomatik dizileri kusursuz biçimde kolay-

fiekil 1. Olgular›n lezyon lokalizasyonlar›
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l›kla sayabiliyordu. Sözlü ve yaz›l› emirlerin anlafl›lma-
s› ileri düzeyde bozulmufltu; ancak resim-sözcük karfl›-
laflt›rma fonksiyonu korunmufltu. Okuma ak›c›, ancak
normal ifadelerin ço¤unlukta oldu¤u semantik parafa-
zik özellikteydi. Tekrarlama düzeyi normalken, adlan-
d›rma belirgin biçimde bozuktu ve semantik parafaziler
içermekteydi. Hastan›n spontan olarak yazd›klar› ak›c›
özellikte, forme ve yer yer paragrafik iken, dikte edilen-
leri yazma ve kopya etme fonksiyonlar› kusursuzdu
(Tablo 1). Biyokimyasal testlerde hiperkolesterolemi
d›fl›nda özellik yoktu. Karotis arterlerinin Dupplex ult-
rasonografisinde, distal segmentlerde bilateral yüksek
dereceli stenoz saptand› (Tablo 2). Serebral MRG'de
sol orta serebral arterin arka dal›n›n alan›nda, posterior
pariyetal bölge ve angüler girusu etkileyen bir infarkt
görüldü (fiekil 1). ‹nme bafllang›c›ndan sonra 8. günde
gerçeklefltirilen SPECT incelemesinde ise, sol hemis-
ferde pariyetal bölge yan› s›ra temporal bölgeye de uza-
nan bir hipoperfüzyon alan› söz konusuydu (Resim 2).

Bunun yan›nda, sa¤ pariyetal ve sa¤ serebellar hipoper-
füzyon da gözlendi. 

Tart›flma

Transkortikal sensoriyel afazideki spontan konufl-
man›n de¤iflik yönleriyle ba¤lant›l› olarak, çal›flmam›z-
da baz› lokalizasyon iliflkileri göze çarpm›flt›r. Ekolali
gözlenen olgular›m›z›n tümünde lezyonlar anterior yer-
leflimlidir. Birçok otör taraf›ndan ekolali, hemen daima
anlama bozuklu¤una iflaret eden otomatik, istemsiz bir
verbal ç›k›fl olarak düflünülmüfltür.1 Oysa ki ekolali, an-
laman›n oldukça iyi düzeyde oldu¤u TMA olgular›nda
da oldukça s›k biçimde görülmektedir.1 Çal›flmam›zda
da saptanan anterior lezyon lokalizasyonu, iflitsel sti-
muluslara yan›t olarak, verbal ç›k›fl› düzenleyici frontal
mekanizmalar›n bir tür dizinhibisyonunu akla getir-
mektedir.

Semantik jargon bulunan olgular›m›zda lezyonlar
posterior yerleflim e¤ilimi göstermifltir ve yine posteri-

No., Yafl, Klinik Bulgular Risk Faktörleri Etiyoloji Etkilenen Arter Alan› Tutulan Serebral 
Cinsiyet Anatomik Bölgeler*

1, M.T., Afazi Diyabet, sigara, koroner arter Embolizm ASM’n›n anterior ‹FG, OFG, ‹K, EK, 
67, E hastal›¤›, hiperkolesterolemi (kardiyak diskinezi) divizyonu STG, KÖB, Pt, PrG, Kl

2, N.U., Afazi Kronik atriyal fibrilasyon Embolizm (atriyal ASM’n›n anterior KR, OFG, PrG, ‹K
77, E fibrilasyon ve kardiyak divizyonu

diskinezi)

3, H.Ö., Afazi, sa¤ hemiparezi Diyabet, sigara, Büyük arter hastal›¤› ASM’n›n anterior KR, OFG, PrG
70, E hiperkolesterolemi (AK‹ stenozu) divizyonu

4, fi.fi., Afazi, sa¤ üst kadrananopi Hipertansiyon, sigara, Embolizm (kardiyak ASM’n›n posterior STG, OTG, ‹TG, AG
62, E hiperkolesterolemi diskinezi) divizyonu

5, B.T., Afazi, sa¤ hemiparezi, Diyabet, hipertansiyon, Büyük arter hastal›¤› ASM’n›n posterior PP, AG
45, E sa¤ hemihipoestezi koroner arter hastal›¤›, (bilateral AK‹ stenozu) divizyonu

hiperkolesterolemi

6, M.A., Afazi, sa¤ hemiparezi Hiperkolesterolemi Büyük arter hastal›¤› ASM’n›n posterior OTG, STG, AG, PP
63, E (AK‹ stenozu) divizyonu

7, F.S., Afazi, sa¤ hemiparezi Hipertansiyon Büyük arter hastal›¤› ASM’n›n meduller KR
65, K (AK‹ stenozu) arter dal›

8, H.M., Afazi, sa¤ hemiparezi Hipertansiyon Küçük arter hastal›¤› ASM’n›n lentikülostriat Pt, KÖB, Pl
50, E dal›

9, H.T.K., Afazi, sa¤ hemiparezi, Hipertansiyon, koroner arter Embolizm (atriyal PSA VL, KAB, Pul, OTG,
74, E sa¤ hemihipoestezi, hastal›¤›, hiperkolesterolemi fibrilasyon ve kardiyak ‹TG, Ph, FG, HG,

sa¤ homonim hemianopi diskinezi) OLG, LG

10, A.G., Afazi, sa¤ homonim Diyabet, koroner arter Embolizm (kardiyak PSA OLG, SG, LG, Pul, 
55, E hemianopi hastal›¤›, hiperkolesterolemi diskinezi ve apikal VPL, DM, OTG, ‹TG, 

trombüs) Ph, HG, FG

11, A.A., Afazi Koroner arter hastal›¤› Büyük arter hastal›¤› ASM’n›n anterior PrG, KR, PP, OLG,
72, E (bilateral AK‹ stenozu) divizyonu + posterior AG, OTG, ‹TG, FG, T‹

k›y› bölge (double)

12, fi.A., Afazi Hipertansiyon Büyük arter hastal›¤› ASM’n›n meduller KR, PoG, PP, AG,
57, K (AK‹ stenozu) arter dal› ve posterior OLG, OTG

k›y› bölge (double)

Tablo 2: Olgulara ait klinik bulgular, risk faktörleri, etiyoloji, etkilenen arter alanlar› ve tutulan serebral anatomik bölgeler.
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or lezyonlarda lisan anlama modaliteleri genellikle da-
ha a¤›r bozukluk göstermektedir. Kertesz ve arkadaflla-
r› (1982), semantik jargon varl›¤›nda lezyonlar›n genel-
likle daha posteriorda ve genellikle de orta serebral ar-
ter ve posterior serebral arter dolafl›mlar› aras›ndaki k›-
y› bölgede yer ald›¤›n› belirtmifllerdir8 ve semantik jar-
gonda bafll›ca lezyon bölgesi olarak posterior inferior
temporal bölgeye iflaret edilmifltir.2 Anatomik alt bölge-
lerle iliflkili olarak çal›flmam›zda elde etti¤imiz yorum,
tart›flman›n daha ileri bölümlerinde yer almaktad›r; an-
cak genel olarak posterior lezyon yerleflimi, bu literatür
verileriyle uyumludur. Lichtheim (1885) TSA’nin te-
melinde, iflitsel input ile semantik süreçler aras›ndaki
bir diskonneksiyonun yer ald›¤›n› ileri sürmüfltür.1 Bu
hastalarda anlama ileri düzeyde bozuktur; ancak fono-
lojik ve sentaktik süreçler etkilenmemifltir ve tekrarla-
ma çok iyidir. Bu davran›flsal özellikler, sentaktik ve
fonolojik fonksiyon ve tekrarlama için gerekli temporo-
pariyetal, peri-Silviyan ba¤lant›lar›n göreceli olarak iyi
korundu¤unu, anlama için önemli olan posterior asosi-
asyon alanlar›n›n ise tutuldu¤unu akla getirmektedir.
Çal›flmam›zda gözledi¤imiz posterior lezyonlardaki da-
ha a¤›r anlama bozuklu¤u, bu kuramla uyumlu görün-
mektedir.

Çal›flmam›zdaki TSA olgular› aras›nda fonemik pa-
rafazi s›kl›¤› oldukça düflüktür. Kertesz (1983), fone-
mik parafazilerin hemen de¤iflmez biçimde inferior pa-

riyetal ve supramarginal lezyonlara efllik etti¤ini ileri
sürmüfltür.2 Bu lokalizasyonlar›n, TSA için literatürde
ileri sürülen temporo-oksipital lezyonlarla zaten uyum-
suz olmas› bir yana, TSA’nin mekanizmas› göz önüne
al›nd›¤›nda, fonemik parafazilerin neden oldukça az sa-
y›da gözlendi¤ini anlamak mümkündür. Esas olarak
TSA’de defisit duyarak anlama ve semantik asosias-
yondad›r; ancak fonemik düzenlemenin monitörizasyo-
nu korundu¤u için, bu bozuklukta fonemik parafazilere
rastlanmaz.2

Transkortikal sensoriyel afazide, vizüel modalitede
sunulan testlerin daha bozuk olabildi¤i modaliteye spe-
sifik bir bozukluk ya da eflit derecelerde tüm lisan mo-
dalitelerinde bozukluk görülebilir.4 Özellikle temporal
lezyon bulunan baz› hastalarda, örne¤in posterior se-
rebral arter alan› infarkt›ndan sonra oldu¤u gibi, inferi-
or temporo-oksipital bölge de etkilenebilir. Bu hastalar-
da do¤al olarak okuma oldukça bozuk olacakt›r.4 Çal›fl-
mam›zda, özellikle posterior lezyonlarda yaz›l› emirle-
rin anlafl›lmas›n›n daha fazla oranda bozuk oldu¤u göz-
lenmifltir. Okunan›n anlafl›lmas›, primer vizüel korteks-
le vizüel asosiasyon alanlar›n›n ba¤lant›s›n›, korpus
kallozumun spleniumu yoluyla her iki vizüel asosias-
yon alanlar›n›n birbirine ba¤lant›s›n› ve yine vizüel aso-
siasyon alanlar›n›n angüler girusla ba¤lant›s›n› gerekti-
rir.19,22,23 Bu anatomik yap›lar›n tümü göz önüne al›nd›-
¤›nda, çal›flmam›zda saptad›¤›m›z posterior lezyon lo-

fiekil 1: ‹kinci olgunun SPECT incelemesinde sol fronto-pariyetal böl-
gedeki perfüzyon defekti yan›s›ra, sol pariyeto-oksipital bölge-
de de hipoperfüzyon izleniyor

fiekil 2: Beflinci olgunun SPECT incelemesinde sol hemisferde pariye-
tal bölge yan›s›ra temporal bölgeye de uzanan bir hipoperfüz-
yon alan› görülüyor
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kalizasyonu, vizüel lisan modalitelerindeki bozuklu¤u
aç›klay›c› görünmektedir.

Sesli olarak okuma ise, okudu¤unu anlamadan ayr›
bir fonksiyondur. Bunun için, angüler girusla primer
motor korteks ve Broca alan› aras›ndaki ba¤lant›lar›n
korunmas› yeterlidir.19 Transkortikal sensoriyel afazili
hasta grubumuzda, yüksek sesle okuman›n normal bu-
lundu¤u olgular›m›z›n lezyonlar› anterior yerleflimlidir.
Benzer biçimde, Broca afazili ve anterior lezyonlu ol-
gularda okuman›n korunabildi¤i de bilinmektedir.24 Bu-
nun için olas› bir aç›klama, posterior yerleflimi nedeniy-
le angüler girusun ve buradan kaynaklanan projeksi-
yonlar›n, bir di¤er olas›l›kla da Broca alan›n›n ve bura-
dan kaynaklanan liflerin korunmufl olmas›d›r.

Çal›flmam›zda saptad›¤›m›z bir di¤er ilginç özellik,
az say›da da olsa, karfl›laflt›rma yoluyla adland›rman›n
baz› olgularda korunmufl olmas›d›r. Adland›rman›n biri
semantik sistem, di¤eri sözcük bilgisi sistemi olmak
üzere iki santral komponenti vard›r.3 Transkortikal sen-
soriyel afazili olgular›m›zda, tüm lisan alt modaliteleri-
nin birbiriyle az çok orant›l› biçimde bozuk olmas› bek-
lenirken karfl›laflt›rman›n korunmas›, bu iki santral
komponentin olgular temelinde disosiye olarak koruna-
bildi¤ini düflündürmektedir. Öte yandan yaz›l› lisan›n
anlafl›lmas› ve fonolojik olarak renk ve resim adland›r-
ma bozulmuflken, bunlar gibi yine görsel modalitedeki
bir test olan karfl›laflt›rma yoluyla adland›rman›n korun-
mas›, görsel semantik sistemin de alt ünitler halinde ve
her biri ayr› bir fonksiyona arac›l›k eden projeksiyon-
larla çal›flt›¤›n› kan›tlamaktad›r. Böylece, transkortikal
sensoriyel afazide, farkl› olgularda semantik bilginin
farkl› yönleri ve semantik bölgeye girifl bozuk olabilir
ve bundan da de¤iflik lezyon lokalizasyonlar› sorumlu
olabilir.

Transkortikal sensoriyel afazide klasik olarak send-
romun ortaya ç›kabilmesi için, peri-Silviyan lisan alan›-
n› posterior temporal bölgede ve temporal-pariyetal-ok-
sipital bileflkede yer ald›¤› ileri sürülen semantik temsil
sisteminden diskonneksiyona u¤ratan posterior yerle-
flimli lezyonlar gereklidir.1 Posterior yerleflimli lezyona
sahip olgular›m›z ve ikili infarktl› olgular›m›z bu tür bir
kuramla uyumludur. Ancak çal›flmam›zda anterior yer-
leflimli ve tek bir lezyonla da TSA’nin geliflebildi¤i
gözlenmifltir. ‹kinci olgumuzda gerçeklefltirilen SPECT
incelemesiyle, tutulan arter alan›yla uyumlu olarak sap-
tanan sol fronto-pariyetal hipoperfüzyon defektine ek
olarak, posteriorda sol pariyeto-oksipital bir perfüzyon
defekti de saptanm›flt›r ve böylece gerçekte posteriorda

anatomik izolasyon bulunmasa bile fonksiyonel izolas-
yonun söz konusu olabilece¤i düflünülmüfltür. Böyle bir
durumda afazi, lezyondan uzak bölgelerdeki kortikal
metabolik depresyona ba¤l› görünmektedir. Öte yan-
dan, beflinci olgumuzun SPECT incelemesi ise, lezyon
alan›ndan daha genifl bir sol hemisferik hipoperfüzyon
yan›nda, sa¤ pariyetal ve sa¤ serebellar hipoperfüzyon
alanlar›n›n da varl›¤›n› göstermifltir. Transkortikal sen-
soriyel afazide bozuklu¤un mekanizmas› için iki hipo-
tez ileri sürülmüfltür. ‹lkine göre, sol hemisferdeki "söz-
cüklerin ses imajlar›n›n merkezi" ile "temsiller"in yer
ald›¤› di¤er kortikal bölgeler aras›nda bir diskonneksi-
yon vard›r. Sözcüklerin ses imajlar›n›n merkeziyle ko-
nuflman›n motor merkezi aras›ndaki ba¤lant› korundu-
¤u için, tekrarlama mümkündür ve bunu sol hemisfer
gerçeklefltirir. ‹kinci hipoteze göre ise, sa¤ hemisferin
di¤er kortikal bölgelerle, yani konsept merkeziyle yay-
g›n bir asosiasyonu olmad›¤›ndan, sa¤ hemisfer tekrar-
lamay› anlama olmaks›z›n gerçeklefltirmektedir.7 Be-
flinci olgumuzda elde edilen sa¤ hemisferik hipoperfüz-
yon yönündeki veriler, her bir hipotezin ne oranda bo-
zuklu¤a katk›da bulundu¤unun anlafl›lmas› amac›yla,
daha fazla say›da olguyla çal›fl›lmas› gerekti¤ini göster-
mektedir.

Transkortikal sensoriyel afazide klinik-anatomik
korelasyonlar›n baz› yönleri aç›klanamam›flt›r. Bunlar-
dan ilki, oldukça farkl› lezyonlar›n ayn› klinik sendro-
ma yol açabildi¤inin gözlenmesidir. Bunun için olas›
bir aç›klama, belirli lokalizasyonlara ba¤l› olarak send-
romdaki spesifik varyasyonlard›r. Bunun tersi olarak,
sendromun oldukça politipik oldu¤u ve uniform bir
anatomi beklenemeyece¤i de düflünülebilir. Son olarak,
lisan anlaman›n gerçekten de da¤›n›k bir anatomisi bu-
lunabilir.6 Bu de¤iflkenlikleri azaltabilmek amac›yla,
burada sunulan çal›flmada uniform bir afazi paterni üze-
rine inceleme yap›lm›flt›r ve anatomik alanlar alt bölge-
lere ayr›larak çal›fl›lm›flt›r.

Çal›flmam›zda çok de¤iflik lokalizasyonlu, hem pe-
ri-Silviyan hem de ekstra- peri-Silviyan alanlar› etkile-
yen lezyonlar›n TSA’ye yol açt›¤› gözlenmifltir. Trans-
kortikal sensoriyel afazide tekrarlama korundu¤u için,
fonolojik süreçlerin en az›ndan parsiyel olarak intakt
oldu¤u varsay›l›r. Fonolojik süreçler geleneksel olarak,
sol superior ve orta temporal giruslar›n posterior bölge-
si olarak belirlenmifl olan Wernicke alan›yla iliflkilidir.
Bu alan› etkileyen lezyonlar s›kl›kla, Wernicke afazisi
ve pür sözcük sa¤›rl›¤›nda oldu¤u gibi, bozulmufl tek-
rarlama ve duyarak anlamaya efllik eder.20,25 Peri-Silvi-
yan konuflma alan›n› etkileyen lezyonlara sahip hastala-
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r›m›z, tekrarlaman›n korunmas› için konuflma alan›n›n
korunmas› gerekmedi¤ini göstermektedir. Bu olgularda
tekrarlaman›n korunmas›, karfl› hemisferin bir fonksi-
yonunun sonucu olabilir.

Transkortikal sensoriyel afazi için ileri sürülen ve
yayg›n olarak kabul edilen diskonneksiyon modeli, fo-
nolojik ve leksikal-semantik süreçler aras›ndaki bir dis-
konneksiyonu flart koflar.1,9,20 Bu durumda tekrarlama-
n›n korunmas›, Wernicke alan›n›n, daha posteriorda
yerleflti¤i varsay›lan leksikal-semantik bölgeden izolas-
yonuna ba¤lan›r.8,10,20 Oysa ki çal›flmam›zda, orta tem-
poral girus lezyonlardan en s›kl›kla etkilenen beyin böl-
gesidir. Buradaki duruma benzer biçimde, -Wernicke
alan›n›n etkilenmesi gibi- diskonneksiyon modelinin is-
tisnalar›, baz› alternatif aç›klamalara yol açm›flt›r. Bir
aç›klama, leksikal-semantik sistemin kendisinin bozuk-
lu¤udur.6,20 Bu sistemin süreçlerinde bozulma, temporal
lob, temporo-oksipital bileflke, pariyetal lob, fuziform
girus ve frontal lob gibi oldukça de¤iflik kortikal bölge-
lerin lezyonlar›na efllik etmektedir.6,8,10,14,20 Çal›flmam›z-
da saptad›¤›m›z orta temporal girus, korona radiata, an-
güler girus, presentral girus ve posterior pariyetal bölge
gibi lezyon bölgelerinin her biri, bu da¤›n›k sistemin
parçalar›n› oluflturmaktad›r ve semantik süreçlerin ken-
disinin bozuklu¤u akla uygun bir aç›klama gibi görün-
mektedir. Alternatif olarak, sa¤ hemisferin lisan kapasi-
telerinin katk›s›9,10,20 ya da tekrarlama için yeterli fono-
lojik kapasitenin bulundu¤u, parsiyel bir Wernicke ala-
n› hasar›20 düflünülebilir. Bu olas›l›klar›n her birinin
ranskortikal sensoriyel afazili olgular›m›z›n bir k›sm›n-
da, anterior peri-Silviyan alan›n hasar›na ve Broca ala-
n› tutulufluna karfl›n, oral ekspresyon ak›c›d›r. Buna
benzer biçimde, birçok TSA olgusunda daha çok global
afaziye yol açmas› beklenen ve tüm peri-Silviyan kor-
teksi etkileyen, beklenmedik lezyon bölgeleriyle karfl›-
lafl›labildi¤i bildirilmifltir. Bunun mekanizmas› bilin-
memektedir; ancak bilateral lisan temsili biçiminde
varyantlar4,9 ya da anormal intrahemisferik lisan organi-
zasyonu26,27 ileri sürülmüfltür. Tekrarlamada ileri sürü-
len rolüne benzer biçimde, kontralateral korunmufl he-
misferin, korunmufl lisan fonksiyonlar›n›n baz›lar›na
arac›l›k etmesi de olas›d›r.9,10,20 Bir di¤er olas›l›k, Bro-
ca alan›yla ba¤lant›l› liflerin korunmufl olmas›d›r.24

Olgular›m›z›n di¤er bir k›sm›nda ise, lezyonlar pe-
ri-Silviyan lisan çekirde¤inin d›fl›ndad›r. Bu durum, li-
san tekrarlaman›n korunmas›n›n, Broca ve Wernicke
alanlar›n›n, ayr›ca bunlar› birbirine ba¤layan santral pe-
ri-Silviyan alandaki yollar›n bütünlü¤üyle iliflkili oldu-

¤una dair klasik hipotezle uyumludur.1,9,20 Bu bak›mdan
2. olgumuzdaki SPECT incelemesi, peri-Silviyan fonk-
siyonel izolasyonu gösterme aç›s›ndan de¤erli olmufl-
tur.

Çal›flmam›zda gözledi¤imiz hem ekstra-peri-Silvi-
yan hem de peri-Silviyan lezyon lokalizasyonu, "ko-
nuflma alan›n›n izolasyonu" biçimindeki nöroanatomik
modelin her hasta için geçerli olmayabilece¤ini göster-
mektedir. Daha önce de sözü edildi¤i gibi, TSA’deki
lezyon lokalizasyonuna iliflkin bildiriler çok de¤iflken
ve oldukça da¤›n›k serebral bölgelere iflaret etmektedir.
Benson ve Geschwind (1985), temporal lobun inferior-
orta bölgesindeki multimodal asosiasyon bölgelerinin
(Brodmann’›n 37. alan›) lezyonunun, Luria (1966) ise
inferior temporo-oksipital bileflke hasar›n›n TSA ile
iliflkili oldu¤unu düflünmüfllerdir.6 Kertesz ve arkadafl-
lar› (1982)8 ile Heilman ve arkadafllar› (1981)10 da,
TSA’ye neden olan beyin hasar›n›n, posterior temporal-
pariyetal-oksipital bileflkeyi tutacak kadar uzan›m gös-
terebilece¤ini belirtmifllerdir. Daha sonralar› Alexander
ve arkadafllar› (1989), TSA’de spesifik bir anatomik da-
¤›l›ma sahip, spesifik bir fonksiyonel beyin sisteminin
varl›¤›n› ve bu sistemin hasar›n›n, semantik fonksiyon-
larda bozuklu¤a yol açt›¤›n› ileri sürmüfllerdir.6 Bu da-
¤›n›k anatomi posterior temporal asosiasyon korteksi,
Brodmann’›n 37. alan› ve belki de baz› olgularda tem-
poral-pariyetal-oksipital bileflkedeki Brodmann’›n 39.
ve 19. alanlar›n›n parçalar›n› içerir. Bu anatomik siste-
me anterior veya lateral talamus, son olarak da bu tala-
mik ve kortikal merkezlere konverjans gösteren affe-
rent beyaz cevher projeksiyonlar› da eklenmelidir.6

Çal›flmam›zda gözledi¤imiz peri-Silviyan ve ekstra-
peri-Silviyan lezyon lokalizasyonlar› yan›s›ra, en s›k-
l›kla tutulufl gösteren anatomik bölgeler olan orta tem-
poral girus, korona radiata, angüler girus, presentral gi-
rus, posterior pariyetal bölge, oksipital lateral girus ve
inferior temporal girus -TSA sendromunun polimorfiz-
minin kontrol edildi¤i hasta seçim kriterlerinin varl›-
¤›nda bile- bu tür da¤›n›k bir sistemin varl›¤›n› destek-
lemektedir. Do¤al olarak serebral lezyonlar, bu sisteme
s›n›rl› tipik hasara yol açmazlar ve sistemin oksipital,
pariyetal ya da temporal bölgesinin etkilenmesine ba¤-
l› olarak baz› semantik defisitler tabloya daha fazla ege-
menlik gösterebilir. Ancak ilginç olan, frontal bölgele-
rin de sendromla korelasyon göstermesidir. Literatür-
den de frontal lezyonlarla TSA ortaya ç›kt›¤› bilinmek-
tedir.14,15 Bunun yan›nda Binder (1997) de, fonksiyonel
MRG1 çal›flmas›yla sol prefrontal alanlar›n, birtak›m
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semantik testlerle posterior kortikal alanlardan daha
fazla aktive oldu¤unu ve anlamaya katk›s› bulundu¤u-
nu bildirmifltir.28

Bu durumda, baz› olgulardaki ekstra-peri-Silviyan
lezyonlar›n diskonneksiyon hipoteziyle uyumlu oldu¤u,
baz›lar›ndaki peri-Silviyan lezyonlar›n ise ancak alter-
natif aç›klamalarla uyumlu olabilece¤i görüflü de acaba
bir yan›lsama m›d›r? Tüm serebral hemisferleri etkile-
yebilen lezyonlarla bu sendromun ortaya ç›k›fl›, gerçek-
ten de semantik sistemin beyinde yayg›n yerleflimli ol-
du¤unu düflündürmektedir. Üstelik Boatman ve arka-
dafllar› (2000), elektriksel stimülasyon çal›flmalar›yla
her bir hasta için, temporal lobda, temporo-oksipital
bölge ve pariyetal lobda lokalize multipl TSA bölgele-
ri saptam›fllard›r. Ayr›ca klasik Wernicke alan› olarak
tan›mlanan posterior superior ve orta temporal giruslar
boyunca multipl bölgelerde de TSA elde etmifllerdir.20

Bunun yan›nda, semantik bilginin, spesifik sensoriyel
modalitelerle belirlenmifl boyutlar boyunca multipl
temsillerinin bulundu¤u ve semantik bilginin santral ve
supramodal oldu¤u yönünde teoriler de ortaya at›lm›fl-
t›r.29,30

Transkortikal afaziler aras›nda TSA’ye ait çal›flma-
lar›n az say›da oldu¤u ve özellikle de inme hastalar›nda
TSA’ye göreceli olarak seyrek rastland›¤›, öte yandan
inme olgular›nda di¤er nörolojik bulgular nedeniyle bu
afazik sendromun yeterince incelenmedi¤i dikkati çek-
mektedir. Oldukça genifl bir TSA’li olgu grubuna sahip
olmaktan yola ç›kt›¤›m›z bu çal›flmada, TSA’de de¤iflik
lisan özellikleriyle karfl›lafl›labildi¤i, fizyopatolojik ola-
rak fonksiyonel mekanizmalar›n afazi ortaya ç›k›fl›nda
söz konusu olabildi¤i, ayr›ca lisan anlama ve semantik
fonksiyonlar›n beyinde oldukça yayg›n bir yerleflim
gösterdi¤i vurgulanmas› gereken noktalard›r.
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