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Development of the language functions and dysfunctions affecting the language 
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Özet: Lisan yüksek kortikal fonksiyonların 
başında gelir .Lisan bozuklukları beynin özel 
alanlarının hasarı ile ilişkilidir. Serebral 
organizasyonun özel bozuklukları arasında 
anatomik ve fonksiyonel asimetri vardır. Bu 
makalede afazi,apraksi,agrafi gibi iyi bilinen lisan 
bozuklukları incelenmiştir. 

Ahahto.r Kelimeler: Afazi, Apraksi, Agrafi 

Lisan 

Lisan nörolojik olarak serebrumun özel alan ve 
bağlantıları tarafından ortaya konan bir fonksiyon, 
daha doğrusu fonksiyonlar bütünüdür. Bu belirli 
bir lokalizasyona sahip serebral fonksiyon olmanın 
ötesinde, insanın bireysel ve toplumla olan iletişi
minin en etkin aracıdır. Bilinçli biçimde canlı türü 
olarak yalnız insanda oluşmuştur(l,2). 

Nöropsikolojik açıdan lisan uzun bir sosyal geliş
me sırasında yaratılan kodların sistemidir. Bu sis
tem fonolojik (oral lisanın akustik ve artikülasyon
la ilgili kısmı), leksikal (obje hareket ve ilişkilerin 
niteliksel tanımlanması), morfolojik (kelimelerin 
yapısı), semantik (obje, hareket ve ilişkilerin fark
lı anlamlılıklar içinde algılanmaları) ve sintaktik 
(kelimelerin düşünce ve ilişkileri ifade edecek bi
çimde kullanılmaları) bölümlerden oluşur. Lisan 
bütün bu sayılan bölümlerin aktif kullanımıyla ve 
bütün beynin katılımıyla ortaya konur (1,3,4). 

Lisan-ve beyin 
Beynin genel gelişimi sırasında lisan fonksiyonla
rının gelişimi 
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Summary: Language is a important high cortical 
function .Language dysfunctions are correlated 
with that sites of brain damage.Spesific 
differences are related to anatomical and 
functional asymmetries contribute to individual 
differences in cerebral organization. in this article 
well-known language disorders such as 
aphasia,agraphia and apraxia are investigated . 
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Konuşma ile ilgili gelişimin ilk aşaması anlamsız 
ve artiküle olmayan seslerin çıkartılmaya başlan-

. masıdır (babbling). Nöroanatomik gelişme açısın
dan bu bir yandan beyin sapındaki kranial sinirle
rin motor köklerinin miyelinleşmesi, diğer yandan 
da kısmende olsa kortiko-bulber traktusun devreye 
girmesinin , sonucu oluşur. İkinci aşama ekolali 
dönemidir, çocuğun kendisine söylenen anlamlı 
sözleri aynen taklit etmeye çalışmasıdır. Bu dö
nem bir yandan subkortikal ve kortikosubkortikal 
yolların gelişimi, bir yandan da spesifik uyaranla
rı yorumlama görevi olan özel kortikal alanların 
gelişimi sonucu ortaya çıkar. Üçüncü aşama 18-
24. aylardan sonra başlar ve 5-6 yaşına kadar de
vam eder. Bağımsız kelime üretimleri ve bunların 
cümleler biçiminde kullanılmaya başlamasıdır. 
Eğitimle, doğuştan anatomik olarak var olan asso
siasyon yolları arasında fonksiyonel bağlantı kuru
lur. Daha önceden sadece işitsel alanlarla konuş
mayı ortaya koyan alanlar arasında bağlantı kura
bilen çocuğun, ek olarak vizüel korteks ve assosi
asyon alanlarıyla işitsel korteks ve konuşma alan
ları arasında da bağlantı kurmasına yol açar. Bu 
dönemde konuşmanın anlamlılığı, diğer lisan öge
lerinin de yardımıyla (okuma, yazma, sayısal iş
lemler) içerik yönünden gelişimini tamamlar (se
mantik olgunlaşma) (2,5,6). 
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Erişkin beyinde lisan fonksiyonlarının anatomik 
organizasyonu 

Lisanın anatomisini, spesifik kortikal alanlar, asso
siasyon yolları ve subkortikal yapılar oluşturur. İn
san beyninde lisanın fonksiyonel anatomisi basit
ten karmaşığa bir hiyerarşik düzen içinde oluş
muştur. Bu hiyerarşinin ilk ve en basit basamağın
da anatomik olarak primer kortikal alanlar ve fonk
siyon olarak da primer kortikal fonksiyonlar yer 
alır. Primer kortikal alanlar presantral girus (4. 
alan), postsantral girus (3, 2, 1. alanlar), transvers 
tempora l girus (41. alan) ve kal.karin fissür (17. 
alan)' dür. Bunlar sırasıyla herbir hemisferde fron
tal, parietal, temporal, oksipital loblarda yer alır ve 
sırasıyla motor, somatosensoryel, odituar , vizüel 
primer fonksiyonları ortaya koyarlar . Primer korti
kal alanlar kısa bağlantı yollarıyla birbirlerine bağ
lanır. İkinci basamakta birinci derecede assosias
yon alanları vardır. Bunlar primer kortikal alanın 
hemen yanında ve onun ortaya koyduğu fonksiyo
nun biraz daha karmaşık biçimleri ile ilgilidir (uni
modal assosiasyon alanları) . Motor alan Brod
mann'ın 6. ve 44. alanını içerir ( 6. alan premotor 
korteks, 44. alan-Broca konuşmanın motor organi
zasyonu ile ilgilidi r, dominant hemisfer üçüncü 
frontal girusunun pars operkülaris ve pars triangu
larisinden oluşur ). Somatosensoriel alan primer 
duyu korteksinin hemen arkasında ve altında yer 
alır, Brodmann'ın 5. ve 7. alanlarını içerir. Duyua 
da.ki daha kompleks algılamalara yardımcıdır. 
Odituar alan esas olarak 22. alanı içerir, primer 
odituar korteksin hemen arkasında, dominant he
misfer superior temporal girusunun dış, üst yüzeyi 
ve arka 1/3'ünden oluşur. Duyulan seslerin ne an
lama geldiğini ve ne söylendiğini anlamaya yarar. 
W emicke alanıyla primer işitme korteksi arasında 
anatomik ve fonksiyonel açılardan ya.kınlık söz 
konusudur . Vizüel assosiasyon alanları primer vi
züel korteks in dış ve iç yüzünde bulunan 18. ve 
19. alanlardır, görülen objenin ana özelliklerini ve 
ortak yanlarını anlamaya yararlar (2,3,7 ,8). 

Birinci dereceden assosiasyon alanları daha komp
leks fonksiyonların ortaya konabilmesi için ikinci 
dereceden assosiasyon alanları (heteromodal asso
siasyon alanları) ile irtibat kurarlar. Her hemisferde 
frontal ve temporo-parietal iki alan bulunur. Fron
tal heteromodal korteks, birinci dereceden ünimo-
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dal motor korteksle, limbik sistem yapıları arasın
da yer alır ve kompleks motor a.ktivite, emosyonel 
regülasyon, hormonal kontrol ve bellek fonksiyo
nunun sentezlendiği bir alandır, ortaya çıkan ise 
insanın davranışları ve kişiliğidir. Heteromodal 
temporo-parietal korteks uyaranları somatosensor
yel, odituar ve vizüel unimodal alanlardan alır ve 
limbik sistemle ilişki kurar. Bu anatomik ilişki her 
bir hemisfer için farklı sonuçlar doğurur. Örneğin 
lisan için dominant olan hemisferde inferior parie
tal lobülde bulunan anguler (39. alan) ve supramar
ginal (40. alan) giruslar bu uyarıları yazma, okuma 
ve sayısal işlemleri ortaya koymak için kullanır. 
Lisan için dominant olmayan hemisferin homolog 
alanları bu uyarıları dikkatin, emosyonların orga
nizasyonu ve konstrüksiyon fonksiyonunun ortaya 
konması için kullanır. Böylece bu iki geniş hetero
modal alan sayesinde, insana insan niteliğini veren 
bir dizi kompleks a.ktivite ortaya konmuş olur 
(3,9,10). Lisanla ilgili subkortikal yapılar ise domi
nant talamus ve kapsulostriatal ve paraventriküler 
alanlardır (Şekil 1,2) (11,12). 

Lisan fonksiyonlarının ortaya konması 

Lisan fonksiyonları üç kortikal alan (Broca
Wemicke, Wernicke -anguler girus, anguler girus
Broca alanı) arasındaki bağlantılar sayesinde orta
ya konur. Şekil 1 ve 2'de şematik olarak gösteril
miştir (2,5,9,10). 

Lisanı olu~turan elemanlar 

Konuşma: Konuşmanın ortaya konabilmesi için 
iki bağlantı söz konusudur. Birincisi primer motor 
korteksin ses üretimini sağlayan alanları ile Broca 
alanı arasında.ki bağlantıdır. Bu bağlantı sayesinde 
ses üretimi konuşmaya dönüşür. Bu fonksiyona 
ekstrapiramidal ve serebellar sistemlerin katkısı da 
vardır. İkinci bağlantı ise Broca ve Wemicke alanı 
arasında.ki bağlantıdır (arkuat fasikülus) bu sayede 
düzenli konuşmayı sağlayan kodlar Broca alanına 
iletilir . Muayenede konuşma akıcılığı, konuşma
nın karakteristiği, kelimelerin akışı, verbal akışın 
zenginliği değerlendirilir. Buna göre akıcı ve akıcı 
olmayan diye tarif edilerek , kelime zenginligi, ko
nuşma gayreti, artikülasyon, konuşmanın ritim, 
muhteva, kalite ve tonu ile parafazi, neologizm 
olup olmadığı tayin edilir (2,5,7,13). 
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A: Arkuat fasikulus 

An: Anguler girus 

B: Broca alanı 

M: Motor alan 

PMA: Premotor alan 

VA: Vizüel assosiasyon alanı 
V: Vlzüel alan 

W: Wernicke alanı 

Şekil 1. Lisan ve praksi fonksiyonunun ortaya konması 

V: VlzOel alan 

VA: VlzOel assoslasyon alanı 

AG: Anguler glrus 

W: Wernlcke alanı 

SMG: Supramarglnal glrus 

M: Motor alan 

PMA: Premotor alan 

Şekil 2. Praksi fonksiyonunun ortaya konması 

Söylenenin anlaşılması: Burada ilci bağlantı söz 
· konusudur. Primer işitme korteksi ile Wemicke 
alanı, Wernicke alanı ile anguler girus arasındaki 
baglantılardır, işitsel ve görsel imajların bütünlü
ğünü sağlayarak anlamayı daha etkili kılarlar. Bu 
bağlantıların etkilenmesi ile duyulanın anlaşıla
maması ve okuyarak anlama bozukluğu ortaya çı-
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kar. Sözlü emirlere uyum ve cevap ile değerlendiri
lir (2,3,14). 

Okuduğunu anlama: Bunun için primer vizüel 
kortekste assosiasyon alanlarının, vizüel assosias
yon alanlarıyla anguler girusun ve korpus kallosum 
spleniumu ile her iki vizüel assosiasyon alanlarının 
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bağlantısı önemlidir . İlk iki bağlantının kesilmesi 
aleksi, üçüncü bağlantının kesilmesi ise sadece sol 
görme alanına yönelik aleksiye (hemialeksi) yol 
açar. Okuduğunu anlama derecesi basitten komp
leks emir ve eylemlerin veya bir konunun anlaşılıp 
anlaşılmadığı test edilerek değerlendirilir (2,7,14). 

Tekrarlama: Duyulanların tekrarlanabilmesi için 
bunların Wemicke alanından, Broca alanına iletil
mesi gerekir. Bu da arkuat fasikülus yoluyla olur. 
Arkuat fasikülus sağlamsa kişi söylenenleri anla
masa bile tekrarlayabilir, hasarında tekrarlama bo
zukluğu ortaya çıkar. Sayıları kısa ve uzun kelime
leri, bir veya birkaç kelimelik kısa ve uzun cümle
leri tekrarlama yeteneği test edilir (3,13,15). 

Sesli okuma: Vizüel ve linguistik bilgilerin motor 
alanlara geçişi ve anlamlı kelimelerle ifadesi 
şeklindedir. Bu anguler girus, primer motor kor
teks ve Broca alanı arasındaki bağlantılarla sağla
nır. Yazılı materyal yüksek sesle okutularak test 
edilir (3,8,14,16). 

Yazma (grafi): Yazı yazma ile ilgili bağlantılar 
bilginin depolandığı merkezlerle elin kortikal mer
kezi arasında bulunur. Bu da dominant parietal lob 
ile her iki hemisferin motor merkezlerinin bulun
duğu frontal loblar arasındaki bağlantılarla sağla
nır. Yazma pek çok lisan ve motor elemanı ve vi
züospasyal yetenek ile ortaya konan bir fonksiyon
dur. Görülen sözcüklerin gözden geçirilmesi, imla 
kaideleri içerisinde hecelemeyle düzgün bir biçim
de yazılması ve çizilmesi yeteneğidir. Yazma 
fonksiyonu konuşma ile superempoze olmaktadır, 
intemal konuşma ve ifadeler bütünün bir gösterge
sidir. Fonolojik ve leksikal sistemler tarafından 
oluşturulan heceleme ve sözcüklerle ilgili bilgiler 
motor yetenek tarafından yazma fonksiyonuna dö
nüştürülür. Yazma, şekil çizme, muayenelerinde 
kısa kelime ibareleri yazılması, imza atma, basit 
şekiller çizme, kopya etme, apraksi testlerini de 
içine alacak şekilde uygulanabilir (3,17,18). 

isimlendirme: İsimlendirme fonksiyonu insanın 
doğumundan itibaren edindiği ve birden fazla ka
.nallardan gelen bilgilerin sonucu olarak ortaya çı
kar . Bunun için başlangıçta isimlerin uzunca bir 
süre tekrarlarının duyulması, o nesnelere ait do
kunma ile ilgili izlenimlerin defalarca alınması ve 
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nesnenin görülmesi gerekir. Bu da temporal, parie
tal, oksipital ve dominant inferior parietal lobun or
taklaşa ortaya koyduğu bir fonksiyondur. Uygun 
kelimelerin bulunabilmesi esasına dayanır. Resim, 
cisim ve renk isimlendirme testleri yapılır. Bu 
spontan konuşma esnasında da tespit edilebilir. 
Uygun ve doğru kelimeleri kullanma, aynı kelime
leri sık kullanma, sirkümlokasyon araştırılır 
(2,8,19,20). 

Lisanı etkileyen bozukluklar 

Afazi: Konuşma yeteneğindeki özel tip bozukluk
ları anlatmak için kullanılan bir terimdir. Beynin 
konuşma, anlama, tekrarlama, isimlendirme, oku
ma, yazma, hesaplama, fonksiyonlarının sağlanma
sıyla ilgili anatomofizyolojik yapısını bozan lez
yonlar sonucu lisan elamanlarından biri veya bir
kaçının ya da hepsinih bozulmasıyla oluşan bir 
klinik tablodur. Yaz.ılı ya da sözlü lisanın üretimi, 
anlaşılması, ifade edilmesi fonksiyonlarında son
radan kazanılan bozukluklardır (5,7,8,13,20). 

Afazinin tarihçesi, lokalizasyonu, el kullanım bas
kınlığı ve dominant hemisf er kavramları 

Konuşmadan serebral hemisferlerin sol yarısının 
sorumlu olabileceği ve buranın lezyonlarında ko
nuşma bozuklukları olduğu konusundaki görüşle
riyle 1836' da Marc Dax' ın afazilerle ilgili temelle
ri oluşturduğu belirtilmektedir (2,3). Afazinin yük
sek serebral fonksiyonların bir parçası olan konuş
manın kaybı olduğu ve sol hemisfer alt frontal lob 
lezyonlarında meydana geldiğini ilk izah eden Bro
ca olmuştur (7,8). Cari Wernicke 1874'de domi
nant temporal lob lezyonlarında anlama ve isim
lendirme bozukluğu ile ilgili sensorial (duysal) afa
ziyi ilk kez bildirmiştir (3,21). İlk tarif edenlerin 
adıyla Broca ve Wemicke alanları, motor ve sen
sorial konuşma merkezleri olarak bilinirler 
(5,6,22). 

Konuşma fonksiyonları açısından bir hemisferin 
diğerine üstünlüğü vardır. Sol hemisfer %95 ora
nında dominanttır ve afazilerin %95-99'u sol he
misfer lezyonlarında meydana gelir, bunlar sağ eli
ni dominant olarak kullanan şahıslardır (2,3,9). 
Dominant hemisfer tespitinde Wada testi kullanila
bilir (karotid arterlerden ayn ayn sodyum amytal 
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verilmesi ile o hemisferin baskılanması, fonksi
yÔnların geçici olarak durması şeklindedir) 
(2,4,7). Eğer el tercihi basitce sağ veya sol olarak 
tanımlanırsa insanların %90'dan fazlası sağ elini 
dominant kullanır (7 ,9 ,20). 

Bir hemisferin neden dominant olduğu kesin olarak 
bilinmemektedir. En çok üzerinde durulan konu 
herediter olduğu görüşüdür. Lisan ve el fonksiyon
larında insanlar sol hemisfer dominant olarak -do
ğarlar (5,7). Temporal lob üst yüzeyinin sol hemis
ferde daha geniş olduğu, sol silvian fissürün sağa 
göre daha uzun ve horizontal olduğu ifade edilmiş
tir (4,16). Elin dominant kullanımı 1-1.5 yaşların
da ortaya çıkar, korpus kallosum miyelinizasyonu
nun tamamlanması ile bir hemisferin diğeri ile iliş
kisi sağlanır. Bir hemisferin diğeri üzerine üstün
lük kurması bu dönemden sonra olur. Bir hemisfe
rin karşı beden yarısı üzerinde özellikle motor be
ceri gerektiren hareketlerdeki üstünlüğü olur 
(7,20). Genetik ve sosyokültürel faktörlerin etkisi 
ile bir el kullanım üstünlüğü gösteren şahsın öbür 
elini baskın kullanması istendiğinde öğrenme ku
suru, eğitimde başarısızlık, psikolojik sorunlar, çe
şitli konuşma bozuklukları ortaya çıkmaktadır (2). 
Çocuklarda belirli bir yaşa kadar (9-10 yaş) sol 
hemisferdeki lezyona bağlı gelişen afazi sağlam 
sağ hemisferin lisan fonksiyonunu üzerine alması 
ile düzelir (7,13). 

Lezyon lokalizasyonu ile dominant el kullanımı ve 
hemisferlerle olan ilişkilerini kısaca özetlemek is
tersek: Sağ el dominantlığı ve sol hemisfer lezyon
larında afazi görülme sıklığı en fazladır. Sol el do
minant ve sol hemisfer lezyonlu vakaların %60-70' 
inde afazi bulunabilir . Sol el dominansı ve sağ he
misfer lezyonu olanlarda %30-40 afazi gelişir. Her 
iki elini aynı beceri ile kullananlarda daha ziyade 
sol hemisfer lezyonları sonucu afazi olur. 

Afazilerin sınıflaması ve klinik tipleri 

Afazi yapan lezyonun anatomik yerleşimine göre 
anterior-posterior, akıcı veya tutuk oluşuna göre 
fluent-nonfluent, fonksiyon kaybının konuşma ve
ya anlama ile ilgili oluşuna göre motor-duysal, ilk 
tarif edenlerin adına göre Broca-Wemicke afazile
ri, lezyonun korteks ve korteks altında oluşuna gö
re kortikal ve subkortikal afaziler şeklinde kaba sı-
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nıflamalar yapılmıştır (2,5, 7 ,9 ,21,23 ).Günümüzde 
bu konuda tam bir fikir birliği olmamakla beraber 
Boston Afazi Araştırma Merkezi sınıflaması sık 
kullanılmaktadır (24). 

Çapraz (cross) afazi : Dominant olmayan hemis
fer yani sağ elini kullananlarda sağ hemisfer lezyo
nu sonucu oluşan afazidir. Tüm afazil~rin %1-2 si
ni teşkil eder . Nonfluent, Wemicke, transkortikal 
motor ve transkortikal sensorial şekilde olabilir( 
4,7,25). 

Pür kelime sağırlığı: Dominant hemisfer derin 
posterior temporal lob, işitme korteksinin santral 
bağlantıları veya ikisinin birden harabiyeti ve Wer
nicke alanı anterior kısımlarının lezyonları sonucu 
olur. Konuşulan dilin anlaşılması beceriksizdir, 
söylenenlerin anlaşılması azalır, tekrarlama bo
zukluğu vardır. Okuma, yazma, spontan konuşma 
korunmuştur, okuduğunu anlayabilir. Temelde ko
nuşulan dilin anlaşılması ve tekrar yeteneği bo
zuktur. Okuma ve spontan konuşmanın normal ol
ması ile Wemicke afazisinden ayrılır. Tekrarlama
nın bozuk olması ile de transkortikal afazilerden 
ayrılır. İşitme kaybı yoktur, verbal olmayan sesler 
ayırt edilebilir (2,3,6). Tablo I-11 de afazi tipleri, 
özellikleri ve etkilenen damar yapıları görülmekte
dir . 

Pür kelime körlüğü (Agrafi.siz aleksi, Vizüel verbal 
agnozi. Posıerior aleksi): Gnozi duysal uyarımla
rın yüksek düzeyde sentezidir. Agnozi , sensorial 
defekt, mental değişiklikler, şuur, dikkat 
bozukluğu, yanlış isimlendirmeyle karekterize 
afazi olmadan alışkanlıkların ve daha önceden 
tanınan, doğru algılanan bir uyaranın 
tanınmaması,bilinmemesi olarak tarif edilmektedir 
(20,26).Görme uyaranıyla bilinemeyen objenin 
diğer duyu sistemleri yardımıyla tanınmaya 
çalışılması vizüel agnozi için spesifiktir . Sol infe
rior oksipitotemporal bölge (18-19. alan) vizüel in
formasyonun işlenme merkezidir ve algılanan keli
menin tanınmasını sağlar. Dominant oksipital lob 
median kısmı lezyonu oksipital görme korteksin
den sol inferior oksipitotemporal bölgeye ,korpus 
kallosumun posterior kısım lezyonları dominant 
olmayan vizüel korteksten dominant hemisferdeki 
konuşma merkezlerine bilgi gelmesini engelleye
rek pür kelime körlüğü yapar. Sağ homonim hemi-
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anopsi tek bulgu olabilir. Yüksek sesle okuma ye
teneği bozuktur, yazıları anlamama, renkleri ve 
uzun isimleri bilememe, rakamları okuyamama 
vardır. Konuşulan dilin anlaşılması, tekrarlama, 

yazma (spontan ve dikte) normaldir. Kopya etme 
yeteneği okumadan daha iyi korunur, yazma kapa
sitesi akıcı olmakla beraber yazdığını okuyamaz. 
Basit harf ve kelimeleri okuyabilir (2,3,7,26). 

Tablo I. Lisan fonksiyonlarına göre afazi tipleri ve özellikleri 

Afazi tipleri Afazilerin özellikleri 
Konuşma Duyarak Okuduğunu 

Akıcılığı Anlama Anlama 

Talamik Çoğu kez akıcı Değişken Normal 
Kapsülostriatal Çoğu kez dizartrik Değişken Normal 
Kortikal motor Tutuk Az Çok 

agramatik etkilenme etkilenme 
Kortikal duysa l Akıcı Çok etkilenme Çok etkilenme 

Transkortikal motor Tutuk Normal Etkilenir 
Transkortikal duysal Akıcı ve parafazik Etkilenir Etkilenir 
Anomik Akıcı, parafazik Normale yakın Normal 
Total (global) Mix Tutuk veya parafazik Etkilenir Etkilenir 

Tablo Il. Afazi tiplerine göre lezyon lokalizasyonu ve etkilenen vasküler yapı 

Afazi tipi 

Motor 

Duysal 

Global 

Anomik 

Transkortikal 

Subkortikal 

100 

Lezyon lokalizasyonu 

Silvian fissür süperioru, inferior frontal girus 
posterioru, bazal ganglion ve premotor korteks 

Perisilvian bölge, süperior temporal girus, 
supramarginal girus, lentiküler nükleus 

Silvian fissürle komşuluk gösteren ve konuşma 
merkezlerini içine alan bölgeler 

Temporal veya parietal lobların subkortikal 
alanlan, hipokampal bölge 

Lateral ventrikül sol frontal boy nuz 
anterioru ve laterali, angular girus 

Talamus, kaudat nilkleus, putamen, kapsula intema 

Tekrar İsimlendirme Yazma 

Normal Değişken Normal 
Normal Normal Normal 
Bozuk Kelime Bozuk 

bulma tutuk 
Bozuk Bozuk, yanlış Bozuk 

isimlendirme 
Normal Bozuk Bozuk 
Normal Bozuk Bozuk 
Normal Bozuk Normale 
Bozuk Bozuk Bozuk 

Etkilenen vasküler yapı 

Orta serebral arter 

Orta serebral arter 

Karotis intema, orta serebral arter 

Orta serebral arter 

Anterior serebral arter 

Derin penetran arterler 
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Agra/ili aleksi (Santral aleksi): Yazma ve okuma 
bozukluğu vardır. Hastalar konuşulan lisanı yazı
landan daha iyi anlar. Dominant anguler girus lez
yonlarında görülür. Genikulokalkarin yollar sıklık
la tutulmaz, bu yüzden hemianopsi olmaz. 
Gerstman sendromu sıklıkla birliktedir (3,6,7 ,20). 

Afaziye neden olan etyolojik faktörler 

En sık neden serebrovasküler hastalıklardır (2,7). 
Serebrovasküler hastalıklar hem en sık beyin has
talıkları grubunu oluşturmakta, hem de beynin 
vasküler anatomisiyle lisan fonksiyonu alanlan ve 
bağlantılarının anatomisi arasındaki yakınlıktan 
dolayı sorumlu tutulmaktadırlar. Lisanla ilgili mer
kez ve alanlar ile bağlantılarının hemen hemen ta
mamı karotis sistem tarafından beslenmektedir. 
Yalnız lisanla ilgili dominant talamus çekirdekleri
nin bir kısmı vertebrobaziler sistemden beslenirler. 
En sık orta serebral arter bu alanlara hakimdir ve 
en sık bu arterle ilgili lezyon larda afazi gelişmek
tedir (27). Serebrovasküler hastalıklardan en sık 
tromboemboliler afazi yapmaktadır. Bunların dı
şında ilgili lokalizasyonlara uyan tümörler, kafa 
travmaları, dejeneratif, enfeksiyöz, sklerotik hasta
lıklar ve hematomlar sonucu oluşur (2,8,12). 

Agrafi : Yazı yazma bozukluğudur. Agrafiler en 
çok sol frontal ve temporal perisilvian bölge lez
yonlarında görülmektedir (3). Afazi ve apraksilerle 
sık olarak birliktedirler (2). Bazı tipleri belirtilmiş
tir. Bunlardan: Apraksik agrafide harf ve kelimele
rin yapısında yetersizlik, yanlış imla, sıra, harf, kı
sa kelime kullanımı vardır. Sık düzeltme ve dikte 
etmede özellikle şekilleri kopya etmede bozukluk 
gözlenir. Parietal ve komşu temporal bölge lezyon
larında görülür. Daha çok idiomotor apraksi ile bir
liktedir (3, 7,17). Afazik agrafi de yazılı dilin anla
şılması ve kopya etmede bozukluk hakimdir, infe
rior frontal ve superior temporal bölge lezyonların
da görülür. Ciddi heceleme, mana hataları, fonetik 
ve anlamsal anlaşılmaz ifadeler vardır (8,28). Ag
rafiler daha çok afazilerle birliktedir ve agrafi olan 
hastalarda sıklıkla aleksi de olmaktadır (2,3). 
Transkortikal afazilerle birlikte sık görülmektedir 
(5,15). İzole agrafinin anguler girusla Broca alanı 
arasındaki bağlantıları sağlayan yerlerde(frontal 3. 
kıvrımdaki exner alanı) fonksiyonel ve anatomik 
defektlerden kaynaklandığı belirtilmektedir (3,8). 
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Spasyal agrafi: Non afazik yazma bozukluğudur. 
Sağ hemisfer lezyonlarında sık ve belirgindir. Şe
kil ve harf ihmali veya ilavesi, kelimeleri doğru 
olarak ayırma ve birleştirme bozukluğu, boş bıra
kılan sayfa kenarının fazla olması ve yazarken yu
kardan aşağıya doğru bu alanın giderek artması 
söz konusudur . Horizontal çizgide yazma bozuklu
ğu, alanın gelişigüzel kullanımı, yazılan materyal
de spasyal organizasyon bozukluğu, el yazısı siti
linde değişiklik ve otomatizasyon bozukluğu, yaz
mada konstrüksiyonel apraksi gibi özellikleri var
dır. Sıklıkla spasyal aleksi, akalkuli, görme alanı 
ve okulomotor defektleri, konstrüksiyonel apraksi, 
unilateral spasyal agnozi, topografik oryantasyon 
kaybı ile birliktedir . Perirolandik bölge lezyonla
rında daha sık olarak saptanır. Prerolandik hasarlı 
hastalarda şekil ve harf tekrarı gibi hatalar, retro
rolandik hasarlı hastalarda yazı elamanlarının 
gruplaşması ve harf ihmali gibi hatalar daha sıktır. 
Prerolandik hata motor , retrorolandik hata ise spas
yal ve konstrüksiyonel defektlerle ilgilidir 
(3,18,29,30). 

Apraksi: Praksi, amaçlı, yararlı, hünerli ve özel
likle karmaşık hareketlerin yapılabilme yeteneği
dir. Lisan fonksiyonu ile dolaylı ilişkisi vardır. 
Apraksi vücutta parezi, ataksi, rijidite, diskinezi, 
duyu, dikkat, anlama, bozukluğu bulunmaksızın 
vücudun bir bölümünün önceden tasarlanan (amaç
lı) hareketleri yapamaması olarak da tanımlanabilir 
(3,20,31,32). Praksi yeteneğinde hareketin psişik 
düzeyde planlanması ve yapılması gibi aşamalar 
vardır, bu aşamalardaki bozukluk veya planlandığı 
ve yerine getirildiği bölgeler arasındaki bozukluk 
apraksiye yol açar. Öğrenilmiş motor cevap pater
ninin sol parietal lob tarafından temsil edildiği ka
bul edilir ve praksi için sol hemisfer dominanttır. 
Parietal lobda anguler ve supramarginal girusta 
planlanan hareket sol premotor alana ve anterior 
kallosal liflerle de sağ premotor alana iletilir, daha 
sonra motor alana geçerek harekete dönüştürülür 
(Şekil 2). Genelde apraksi lezyonla kontrlateraldir. 
Sol hemisfer daha fazla olmak üzere heriki hemis
ferin lezyonunda da meydana gelir ve sol hemisfer 
lezyonunda kontrlateral ekstremitelerde daha fazla 
olmak üzere bilateral apraksi gözlenir. Genel ola
rak apraksiden motor, premotor korteks , korpus 
kallosum, anguler ve supramarginal girus, subkor
tikal alanlar ile derin yerleşimli dokular, vizüel 
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korteks ve assosiasyon alanlan gibi bölgelerin lez
yonları sorumlu tutulmaktadır(!). Apraksiler %20-
60 oranında afazilerle birlikte bulunur (7,9). Deği
şik tipleri tanımlanmıştır. Duysal (İdeasyonel) ap
raksi kompleks bir hareketin içerisindeki basit 
komponentlerin planlanması ve fonnüle edilmesi 
yeteneğindeki bozukluk veya objenin nasıl kullanı
lacağına dair bilgi kaybı olarak tanımlanır (31,33). 
Gerçekte bir tür agnozidir ve çoğu zaman bilateral
dir . Motor apraksi (kinetik apraksi) motor yapının 
korunmasına rağmen hareketin ortaya konmasın
daki bozukluktur. Hasta cisimleri nasıl kullanaca
ğını anlattığı halde o cisimleri kullanamaz (34). 1-
deomotor apraksi (idiokinetik apraksi) hareketin 
psişik planlama merkezi ile icra merkezi arasında
ki yolların bozulmasına bağlı olarak ortaya çıkar. 
Hareketin planlanmasında bozukluk yoktur. Hasta 
basit hareketleri kusursuz yapabildiği halde plan 
gereken hareketleri yapamaz. Otomatik olarak sa
çını tarayabilir, elbise düğmelerini ilikliyebilir ve
ya aletlerin nasıl kullanılacağını anlatabilir fakat 
istemli olarak kullanamaz (1,3,7,33). Bukkofasial 
ideomotor apraksi ise yüz, dudak, dil, çene, larinks 
kaslarının yardımı ile yapılan hareketlerin sözel is
tenerek ve taklid edilerek ortaya konma bozuklu
ğudur, genellikle frontal operkulumun ve frontal 
periventriküler beyaz maddeye uzanan alt motor 
korteks, superior temporal girus, hasarında ortaya 
çıkar (1,33). 
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