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Kliniğimizde değişik hastalıklar nedeniyle yatanlardan afazi tesbit ettiğimiz 68 hastanın etiolojik faktörleri ile klinik bulguları 
ye laboratuvar özelliklerini karşılaştırmak, afazi tipi ile lezyon lokalizasyonunu incelemek amacı ile bu çalışma yapılmıştır. 

Hastalara Gülhane Afazi Testi uygulanarak tipleri incelenmiş 42'si (%61.74) erkek, 26'sı (%38.26) kadın olan hastalarda 
en fazla global afazi (%35.28) ve motor afazi (%32.34) görülürken % 11.76 sensorial afazi, %10.3 konduksiyon afazi, 
%4.41 tronskortikal sensoriyal, %2.94 transkortikal motor ve nominal afaziler görülmüştür. 

Afaziye neden olan etkenler incelendiğinde elektroensefalografi (EEG) ve Bilgisayarlı Beyin Tomografisi (BBT) bulgularıyla 
36 hastada (%52.9) infarkt, 14 hastada (%20.58) hematom ve hemoroji, 5'inde (%7.53) tümör, 3'ünde (%4.4) atrofiyle 
beraber infarkt ve hematom, 3'ünde (%4.4) kortikal atrofi 2'sinde (%2.9) dejeneratif beyin hastalığı, birer hastada apse ve 
hidrosefali görülmüş, 3 hastanın (%4.4) bütün laboratuvar bulguları normal değerlendirilmiştir. Afazili hastaların 56'sında 
(%82.32) lezyon lokalizasyonu ile afazi tipi arasında uyum görülmüş, 12 hastada (% 17.68) afazi tipi ile klinik ve laboratu­
var bulguları arasında bir uyum bulunamamıştır. 

Beynin en önemli fonksiyonlarından biri olan konuşma birçok anatomik oluşumun kontrolü altındadır. Afazilerin lezyon 
lokalizasyonu ile açıklanabilir özellikleri yanında tartışmalara açık pek çok yönü vardır. 
[Türk Tıp Araştırma 1992, 10(4): 227-232) 

Anahtar Kelime: Afazi 

Afazi konuşma yetenegindeki özel tip bozuklukları an­
latmak için kullanılan bir terimdir. Serebral lezyonlar 
sonucu konuşma, anlama, tekrar, isimlendirme, okuma, 
yazma fonksiyonlarından biri veya birkaçının bozulması­
dır. 

Afaziyi ilk kez 1836'da Since Dox'un ve 1863'de 
Broca'nın tarif ettiği sol frontal lob inferior kısımlarındaki 
lezyonlardan ileri geldiğini ifade etmelerinden sonra 
1874'de Wernicke'nin sol temporal girus superior kısım­
larındaki lezyonlardan değişik afaziler tarif ettiği belirtil­
mektedir (1-3). 

Afazileri ilk ifade eden bu araştırmacılardan sonra 
pek çok anatomik ve fizyolojik sınıf landırmalar ile 
değişik afaziler belirtilmiş ancak temelde Broca-Motor, 
Wernicke-Sensorial olmak üzere iki tip afazi yer almak­
tadır (3-5). 
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Sol hemisfer silvian fissur superior kısmı, inferior 
frontal girusun posterioru, komşu korteksin insular ve 
operkular kısımları Broca-Motor konuşma merkezi; Sol 
hemisfer perisilvian bölge, superior temporal girus infe-
rioru, parietal operkulum, supramarginal girus beyaz 
materi Wernicke Sensorial konuşma merkezi olarak 
bilinmektedir (3,6,7,8). Bu merkezler arkuat fasikulus-
lar yardımıyla birbirlerine, korpus kallosumdan ge­
çen lifler vasıtasıyla karşı hemisferle bağlantı halindedir 
(9-11). 

Konuşmanın akıcılığında bozukluk ile tekrar yete­
neği, sesli okuma, yazma, isimlendirme, hesaplama 
fonksiyonlarında kayıp olması ve işittiğini, okuduğunu 
anlama, karşılaştırmada bozukluk olmaması şeklindeki 
afazilere motor afazi denilmektedir (12-15). konuşma 
akıcılığının normal olması yanında konuştuğunu anlama­
ması veya anlam dışı konuşma ile okuduğunu anlama, 
isimlendirme, karşılaştırma fonksiyonlarında kayıp, yaz­
ma ve hesaplama fonksiyonlarının daha fazla kaybı 
şeklindeki afaziye sensorial afazi denilir (8,16,17). Do­
minant hemisfer motor ve sensoriyal konuşma merkez­
lerinin lezyonları sonucu her iki tip afazinin birlikte ol­
ması durumunda global-total afazi meydana gelmekte-
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dir (10, 18,19). Frontal ve temporal merkezlerde hasar 
olmadan aralarındaki ilişki ve iletimde (özellikle arkuat 
fasikulus ve angular, supramarginal girus) hasar akıcı 
ve parafazik konuşma, okuma, tekrarlama ve yazma 
fonksiyonlarında kayıp, anlama fonksiyonunun azalması 
şeklinde görülen afaziye konduksiyon-İletim tipi afazi 
denilir (11,20). Broca motor alanı çevresindeki lezyon-
lar sonucu okuma, tekrar, isimlendirme yeteneklerinin 
korunması yanında konuşma akıcılığında azalma veya 
parafazi, anlama yeteneğinde azalma şeklinde olan 
afaziye transkortikal motor afazi denilmektedir (21,22). 
Wernicke alanı posterioru ve çevresindeki lezyonlar so­
nucu akıcı konuşma, tekrar yeteneğinin normal olması 
yanında duduğunu ve okudğun anlama fonksiyonu kay­
bı ve anomi ile karekterize konuşma bozukluğu trans­
kortikal sensor ia l afazi olarak bilinmektedir (23,24). 
Transkortikal motor ve sensorial afazinin bir varyantı 
olarak belirtilen frontal lob assosiasyon korteks angular 
girus etrafı, parietal ve temporal bölgeler gbi farklı kı­
sımlardaki lezyonlar sonucu oluşan afaziye nominal 
(anomik) afazi denir. Bunda konuşma akıcıdır, anlama 
ve tekrarlama normaldir, objeyi tanır ama isimlendirme 
bozuktur, doğru kelimeyi bulamaz (7,25,26). 

Konuşma fonksiyonlarında bir hemisferin diğerine 
üstünlüğü vardır. Sol hemisfer %95 oranında dominant­
tır (4,6,8,27). Dominant hemisfer tesbitinde karotid ar­
terlerden sodyum amylobarbital verilmesiyle (Wada tes­
ti) a faz i o luş tu ru la rak test ed i lmes i ha len kul la­
nılmaktadır (28, 29). Bir hemisferin niye dominant ol­
duğu tam olarak bilinmemektedir. En çok herediter fak­
törler sorumlu tutulmaktadır (30). Sol hemisferden ge­
len kortikosipinal liflerin diğerinden daha fazla olduğu 
(31), sol hemisfer konuşma merkezlerinin daha geniş 
olduğu (32), sol silvian fissurun daha uzun olduğu (33) 
şeklinde ifadeler belirtilmektedir. Konuşmanın çok kar­
maşık bir fonksiyon olduğu sadece sol hemisferin kon-
trolunda bulunmadağı sağ hemisfer ve interhemisferik 
bağlantılarla ilişkili olduğu fikri yaygındır (34-36). Ko­
nuşmanın affektivitesi, hafıza, şekil, uyum ve vezini, 
global dikkat ile ilgili özelliklerin sağ hemisferde hakim 
olduğu belirtilmektedir (37,38). Konstrüksiyonlar, vizüel-

2. VVernicke Afazi Alanı 
3. Konduksiyon Afazi Alanı 
4. Transkortikal Afazi Alanı 

Şekil 1. Afazi alanlarının şematik görünümü. 

1. Motor (Broca) Afazi 
2. Sensoriol (VVernicke) Afazi 
3. İletim (Konduksiyon) Afazi 

Şekil 2. Afazi alanlarının şematik görünümü (Ön-Arka). 

spatial fonksiyonlar, davranış ve emosyonlarda sağ he­
m i s f e r i n d o m i n a n t o l d u ğ u i l e r i s ü r ü l m e k t e d i r 
(26,35,39,40). Şekil 1 ve 2'de Afazi alanları şematik 
olarak gösterilmektedir. 

GEREÇ VE YÖNTEM 
Son iki yıl içinde Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi 
Hastanesi Nöroloji kliniğinde yatırılarak takip ve tedavi 
edilen hastalardan afazi tesbit edilen 68 hasta araştır­
maya alınmıştır. Hastaların fizik ve nörolojik muayene­
leri yapılarak etiyoloji ve kliniği aydınlatmak amacıyla 
hepsine E E G ve BBT çekilmiştir. 

E E G "Gras 8-10 Model Eletroensefalografi" cihazı 
ile, BBt "Hitachi C T H S F Model" cihazı ile yapılmıştır. 

Hastalara ilk 2-7 gün içinde Gülhane Afazi Testi 
(41) uygulanmış buna göre afazi tipleri belirlenmiştir. 
Hastaların lezyon lokalizasyonu ile afazi tipi arasındaki 
ilgi incelenmiş B B T v e E E G çekilmeyen hastalar ile 
eski afazik hastalar incelemeye alınmamıştır. 

BULGULAR 
Afaz i l i 68 has tadan 4 2 ' s i (%61.74) erkek, 26 's ı 
(%38.26) kadın hasta olup 39-81 yaşlar arası yaş orta­
laması 57'dir. 

Afazi testiyle 22 hastada (%32.34) motor afazi, 8 
hastada (%11.76) sensoriyal afazi tesbit edilmiş en 
fazla global afazi 24 hastada (%35,28) bulunmuştur 
(Tablo 1.) 
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Şekil 3. Total afazi olan bir hastanın tomografik görünümü. 

Hastaların etiyolojik tanıları laboratuvar bulguları 
yardımıyla incelenmiş afazi yapan nedenler arasında 
en fazla 36 hasta (%52.9) ile serebral infarkt gelmekte­
dir. Hastaların 14'ünde (%20.58) hematom, 5'inde 
(%7.53) serebral tümör, 3'ünde (%4.4) kortikal atrofi 
bulunmuştur. Ayrıca 2'sinde (%2.9) dejeneratif beyin 
hastalığı, 2'sinde (%2.94) kortikal atrofi ve infarkt, birer 
hastada apse, hidrosefali, hemorajik infarkt, atrofi ile 

Tablo 1. Hastaların afazi tiplerine göre sınıflandırılması 

Afazi tipi Hasta sayısı 
(n) (%) 

Broca-Motor afazi 22 32.34 
Wernicke-Sensoriyal afazi 8 11.76 
Global-Miks-Total afazi 24 35.28 
Konduksiyon-İletim tipi afazi 0 7 \ 10.29 
Transkortikal Motor afazi 2 2.94 
Transkortikal Sensoriyal afazi 3 4.41 
Nominal afazi 2 2.94 
Toplam 100 100 

Tablo 2. Hasta la r ın A faz i Y a p a n Neden le re göre 
Sınıflandırılması 

Afaziye neden olan lezyon Hasta sayısı 
(n) (%) 

Serebral infarkt 36 52.92 
Serebral hematom 14 20.58 
Serebral tümör 5 735 
Serebral kortikal atrofi 3 4.41 
Dejeneratif beyin hastalığı 2 2.94 
Serebral apse 1.47 
Hidrosefali 1 1.47 
Serebral infarkt ve kortikal atrofi 2 2.94 
Serebral hematom ve kortikal atrofi 1 47 
Hemorajik infarkt 1 1.47 
Nedeni Bilinemeyen 2 2.94 
Toplam 100 100 

Turk J Med Res 1992, 10(4) 

* 229 

Şekil 4. Motor afazi olan bir hastanın tomografik görünümü. 

birlikte hematom bulunmuş, 2 hastada (%2,94) afazi 
yapan bir neden bulunamamıştır (Tablo 2). 

Afazi yapan nedenlerin tipi ve lokalizasyonu yö­
nünden BBT bulguları değerlendirilerek afazi tipleri se­
rebral lezyonun lokalizasyonu ile karşılaştırıldığında 56 
hastada (%82.32) afazi tipi literatürde belirtilen lokali-
zasyon la uyumlu bulunmuştur. Hastaların 12'sinde 
(% 17.68) afazi tipi ile lokalizasyonu arasında bir ilişki 
bulunamamıştır. Bu hastaların 2'sinde (%2.94) afazi ya-
pıbilecek hiçbir lezyon bulunamadı, 2'sinde (%2.94) sol 
frontal inferior alanda iskemik lezyon olmasına rağmen 
bu hastalarda global afazi, bir hastada (%1.47) sol 
frontal ve temporal bölgelerde iskemik lezyon olmasına 
rağmen motor afazi tesbit edildi. Sol frontal anterior kı­
sımda tümör olan bir hastada (%1.47) konduksiyon 
afazi hidrosefali olan bir hastada (%1.47) nominal afa­
zi, sol talamik infarkt olan bir hastada (%1.47) motor 
afazi bulundu. Sol parietal, temporal ve oksipital bölge­
lerde hemorajik infarkt olan bir hastada (%1.47) global 
tip afazi tesbit edildi. » 

TARTIŞMA 
Konuşma merkezlerinin dominant hemisferde bulun­
duğu ve afazilerin bu hemisfer lezyonlarıyla yakından il­
gili olduğu bütün araştırmacılar tarafından kabul edil­
miştir. Çok büyük oranda sol hemisfer dominanttır. Sol 
hemisferi dominant olanlar sağ ekstremitelerini daha iyi 
kullanır. Hiç kimse her iki ekstremitesini aynı beceri ile 
kullanamaz. Bu yüzden afazi sağ elini kullananlarda sol 
h e m i s f e r l e z y o n l a r ı s o n u c u m e y d a n a g e l i r 
(1,4,7,10,18,26,33). Bizim vakalarımızın hepsinde de 
hastaların daha önce sağ elini dominant olarak kullan­
dığı öğrenildi. Lezyon lokalizasyonu 66 hastada (%2.94) 
sol hemisferde idi, 2 hastada (%2.94) lokalize lezyon 
tesbit edilemedi. 

Lokalizasyondan başka afazilerin yaş, cins, coğra­
fi bölge ve ırk ile bir ilişkisi olmadığı belirtilmiştir (42). 
serebral hastalıklar ileri yaş civarında çok görüldüğün­
den, bilhassa serebral infarktların erkeklerde daha fazla 
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olmasından dolayı bazı incelemerde erkeklerde sık gö­
rüldüğü belirtilmektedir ancak afazi sıklığından ziyade 
etiyolojik faktöre bağlı olarak afazi cinsler arası fark 
göstermez, bizim araştırmamızda erkeklerde %61.74 
oranında fazla ve yaş ortalaması 57 olarak bulundu. 

Afazi nedenlerinden %85'inin serebro vasküler 
hastalıklar olduğu belirtilerek en çok iskemik lezyon-
larda görülmüştür (41,42,43). biz afazilerde en çok is-
kemi (%52.92) ve hematom (%20.58) bulduk. 

Hangi tip afazinin daha çok görüldüğü konusunda 
değişik araştırmalar vardır (5,6,12,19). Serabral lezyon-
lar en çok infarktlara bağlı olup bu iskemik lezyonların 
büyük bir kısmı orta serebral arter beslenme alanların­
da olmaktadır, hematomların silvian fissura yakın kısım­
larda görüldüğü belirtilmektedir (18,27,44). Afazi sıklığı 
tipinden çok lezyon lokalizasyonu ile yakından ilgilidir. 
Biz en fazla global afazi (%35.28) ve motor afazi 
(%32.34) bulduk. 

Afazilerin araştırılmasında sağ hemisfer fonksiyon­
larını da gözönüne almak gerekir, konuşmanın bazı 
fonksiyonları yönünden bu hemisfer sorumlu tutulmak­
tadır (34,35,36,38,40). Subirana (30), Shapiro (40) sağ 
hemisferin yüksek emosyonal informasyonların merkezi 
olduğunu, şekillerin uzaysal boyutta algılanmasında da­
ha önemli rol oynadığını, konuşmanın daha ziyade 
praksisinde büyük fonksiyonu olduğunu belirtmişlerdir. 
Yayınladıkları vakaların %70'inin apraksilerle özellikle 
de yüz kasları praksisi bozukluklarıyla birlikte olduğunu 
belirtmişlerdir. 

Alexander (36) özellikle gramer ve konuşmada 
hafıza ile ilgili, dikkat ve konsantrasyonda sağ hemisfer 
lezyonu olunca önemli ölçüde bozukluk görüldüğünü 
belirtir. Rosso (39) sağ hemisfer hasarı olan önce test 
etmeyip daha sonra teste tabi tuttuğu 19 hastanın nor­
mal şahıslardan önemli ölçüde daha fazla konuşma 
bozukluğu olduğunu vurgulamış ve bunların her zaman 
sol hemisfer lezyonlarında olan bozukluklardan daha 
hafif ve iyi edilmedi. Sağ hemisfer lezyonu bulunan 
hastalarda kortikal atrofi dejeneratif beyin hastalığı, he-
morajik infarkt gibi sol hemisferi de içine alan yaygın 
lezyonlar vardı. 

Gorelick (37) birden fazla dil bilenlerde konuşma 
merkezlerinin her iki hemisfer lezyonlarında da afazi 
olabileceğini ancak %80 oranında sol hemisferin afazi 
yaptığını belirtmiştir. Alexander (33) sol elini dominant 
olarak kullananlarda sağ hemisfer lezyonlarının sonucu 
görülen afaziye kros afazi denilmesinin doğru olmaya­
cağını belirtir. Bizim araştırmamızda sol elini kullanan 
hasta yoktu. Bir hastamızda daha önceden geçirdiği 
travma nedeniyle sağ elini iyi kullanamadığı ancak trav­
ma öncesi sağ elini kullandığı öğrenildi. 

Afazilerde iyileşme periyodu araştırmalara göre 
değişik zamanlar olarak belirtilmiştir (45,46). Afazi reha­
bilitasyon merkezlerinde özel konuşma egzersizlerine 
tabi tutulan hastalarda terapi yapılmayanlara oranla 
%75 daha iyi sonuçlar alındığı belirtilmektedir. Sol he­
misfer hasarı olan hastalardaki afazilerin kros afaziler­
den daha geç iyileştiği, birden fazla lisan bilenlerde 

iyileşmenin daha çabuk olduğu belirtilmekle beraber ke­
sin bir iyileşme süresi belirtilmemektedir (46). Bizim ta­
kip süremiz iki yıl olduğu için prognoz konusunda sıh­
hatli bulgular elde edemedik. 

Günümüzde afazili hastaların lezyon lokalizasyonu 
son geliştirilen tanı yöntemleriyle kesinlik kazanmakla 
birlikte halen konuşmanın bazı fonksiyonları tartışmala­
ra açıktır. Afazilerde lezyonun lokalizasyonu testler so­
nucu afazi tipine büyük ölçüde uymakla beraber sağ 
hemisfer fonksiyonları da gözönüne alınırsa bu konuda 
birçok nokta tam aydınlanmış değildir. Afaziler %60-70 
o r a n ı n d a a p r a k s i l e r l e b i r l i k t e b u l u n m a k t a d ı r 
(7,32,38,43). Pek çok tipinde kognitif fonksiyon bozuk­
lukları ile beraber agrafi, aleksi, agnozi gibi bulgular 
birlikte görülmektedir. Fonksiyonların daha iyi değerlen­
dirilmesi açısından apraksi ve agnozi testleriyle birlikte 
afazi testleri yapılmalı ve değerlendirilmelidir. Afazili 
has ta la r uzun süre göz lene rek test ler a ras ında 
değişiklik olup olmadığı belirtilmeli bu tür araştırmalar 
daha çok vakayı kapsamalıdır. 

A report of et io logic, c l in ica l and laboratory 
f indings in 68 aphas ia c a s e s 

68 patients who had aphasia were examined to 
compare the etiologic factors with the clinical fin­
dings and laboratory features. In addition to this 
aim the type of aphasia and the location of lesions 
were evaluated. 

By using Gulhane Aphasia Test, the type of apha­
sia was determined. 42 (61.74%) of the patients 
were women and 26 (38.26%) patients were men. 
The most frequent finding was global aphasia 
(35.28%). 32.34% were motor 11.76% sensorial 
10.3% conduction 4.41% transcortical sensorial, 
2.94% transcortical motor and nominal apha­
sia. 

By using computed tomograhpy scaning of of the 
brain and electroencephalography the effective 
factors were investigated. 36 patients (52.9%) had 
infarctions, 14(20.58%) hematomas 5 (7.53%) 
brain tumors, 3(4.4%) cortical atrophy. Further 
more cortical atrophy and degenerative brain di­
sease were determined on 4(5.88%) patients. La­
boratory findings were normal in 3 (4.4%) patients. 
There was a correlation between the location of 
lesion and type of aphasia on 56(82.30%) patients. 
There were no significant differences between la­
boratory findings, clinical findings and type of 
aphasia in 12 (17.68%) patients. 

Speaking, as one of the most important functions 
of the brain, is under the control of many anatomi­
cal formations. Many characteristics of aphasia, 
can be explained with lesion localization. Other 
aspects are debatable. 
[Turk J Med Res 1992, 10(4): 227-232] 
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