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Talamik Patolojilerde Afazi 

Mustafa Bakar', İbrahim Bora", Mehmet Zarifoğlu'", 
Faruk Turan"', Sadık Sadıkoğlu", Erhan Oğul" 

ÖZET. Sol hemisferde ta/amus patolojileri sonucu değişik /isan bozukluklarının görüldüğü bilinmektedir. Bu 
çalışmada rafamik strok nedeniyle kliniğimizde takip edilen 1 O olgunun /isan bozuklukları incelenerek ortaya 
Çikan /isan profilleri araştmlmlŞflr. 

Anahtar Kelimeler .Afazi .talamik strok. 

Aphasia in the Thalamic Pathologies 

SUMMARY. lt is known that the /efi hemispheric thalamic patologies cause different language disturbances. In 
this study language disturbances of 10 patients with thalamic vascu/ar pathology who treated in our clinic are 
examined and investigated ı heir language prophiles. 

Key Words .Aphasia .thalamic stroke. 

Talamik hemarajinin ana semptomlarından birisinin 
afazi olduğu Fisher tarafından açıklanmıştır1 . 
Elektrik stimülasyon çal ışmaları ile sol talamusun 
ön ve arka lisan korteksleri arasındaki integrasyonu 
sağladığı gösterilmişti~. Komputerize Tomografi 
(KT) ve Magnetik Rezonans (MR) gibi görüntüleme 
yöntemlerinin nöroloji pratiğ ine girişi ile anatomik 
lezyon lokalizasyonları ve lisan bozuklukları 

arasındaki ilişkiler daha iyi değerlendirilmeye 
başlanmıştır. Subkortikal yapılar içerisinde özellikle 
sol talamusun lisan fonksiyonlarında, sağ 
talamusun ise dikkat fonksiyonunda dominant 
olduğu anlaşılmıştır. Talamusun Ventro-Lateral 
(VL), Darso-Medial (DM) ve Antero-Ventral (AV) 
çekirdekleri korteksin farklı alanları ile direkt ilişkili 
olduklarından değişik lezyonlar nedeniyle bu 
bağlantıların kesilmesi farklı lisan bozukluklarına yol 
açabilir4 ·5·6 . Bu çalışmada beyin damar hastalığı 
nedeniyle klin iğ imizde takip edilen ve KT lerinde 
talamik strok saptanan 1 O olgunun lisan 
bozuklukları incelenmiştir. 
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Gereç ve Yöntem 

Çalışmamız U.Ü. Tıp Fakültesi Nöroloji Kliniğinde 
talamik strok nedeniyle yatarak tedavi edilen 1 O 
olguda yapılmıştır. Hastalardan risk faktörleri, eğitim 

düzeyi, el daminansını içeren ayrıntı l ı anamnez 
alınmış, sistematik fizik ve nörolojik muayeneleri, 
rutin kan ve biyokimyasal tetkikleri ile KT tetkikleri 
yapılmıştır. KT ler 3. Jenerasyon Philips Tomascan 
350 ile yapılmıştır. Lisan bozuklukları konuşma, 
duyarak ve okuduğunu anlama, spantan ve dikte 
yazma, okuma, tekrarlama ve isimlendirme fonksi­
yonlarını içeren Gülhane Afazi Testi (GAT) ile 
değerlendirilmiştir. Korunmuş fonksiyon dikkate 
alındığında % 0-40 ileri derecede, % 40-60 orta 
derecede etkilenmiş, % 60-80 iyi, % 80-100 çok iyi 
olarak değerlendirilmiştir. 

Sonuçlar 

Çalışmaya alınan 1 O olgununun 6'sı kadın, 4'ü 
erkek olup, yaş ortalamaları kadınlarda 60.6, 
erkeklerde 59.5 idi. Çalışma grubundaki tüm 
olgularda sağ el dominant idi. 6 olgunun ilkokul, 1 
olgunun lise düzeyinde eğitimin in olduğu 3 olgunun 
ise okur yazar olmadığ ı tespit edildi. Olgularımızda 
beyin damar hastalığına neden olan risk faktörü 
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Resim: 1 
4 nolu olgunun KT sinde ta/amik bölgede 

hiperdens tezyon 

olarak 9 olguda hipertansiyon, 2 olguda kalp 
hastalığı saptanmış, çekilen KT lerde 8 olguda sol 
talamik hematom ve 2 olguda sol talamik infarkt 
saptanmıştır. Olgulara uygulanan GAT değerlen­
dirildiğinde konuşma 6 olguda tutuk fakat anla­
şılabilir. 4 olguda akıcı fakat dizatrik, anlama 6 
olguda iyi ve çok iyi, 3 olguda orta derecede, 1 
olguda ileri derecede etkilenmiş , okuma 4 olguda 
parafazik, 3 olguda dizartrik nitelikte idi. 6 olgunun 
hiç yazamadığı ve bu olguların 3'ünün okur yazar 
olmadığı görüldü. 2 olguda yazma fonksiyonu nor­
mal iken 2 olguda da sadece harflerin seçilebildiği 
ileri derecede yazma defekti saptandı. Tekrarlama 
fonksiyonu 8 olguda iyi ve çok iyi, 1 olguda orta 

Tablo: 1- Olguların dökümü 

Konuş-

No. Adı-Soyadı ma Anlama Okuma Yazma Tekrar 

Yaş-Cins 

1 ZA 53 K Tutuk %60 Dizartri - %89 

2 MB 61 E Tutuk %35 Parafazik Harf seçi- o/o 68 
le biliyor 

3 LK 61 K Akıcı % 40 - - %78 

4 SK 70 E Akıcı % 45 Parafaz ik Harf seçi- % 73 
lebiliyor 

5 NG 65 K Akıcı % 90 Dizartri - %100 

6 NT 56 K Tutuk % 60 - - %90 

7 EÖ 72 K Tutuk % 75 - - % 40 

8 HB 60 E Tutuk % 20 Parafaz ik - % 27 

9 ŞA 57 K Tutuk % 70 Parafaz ik N %90 

10 MB 39 E Akıcı % 90 Dizartri N o/o 100 
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Resim: 2 
7 nolu olgunun KT sinde tcılamik bölgede 

hiperdens /ezyon 

derecede, 1 olguda ileri derecede etkilenmiş , 
isimlendirme 6 olguda iyi ve çok iyi, 2 olguda orta, 
2 olguda da ileri derecede etkilenmiş olarak 
değerlendirildi (Tablo: 1). 

Tartışma 

Talamik bölge patolojilerinde afazinin oluşum 
mekanizması hakkında görüş bi rliği yoktur. Yazarlar 
tarafından ileri sürülen mekanizmalar; hemarajinin 
kitle etkisi , komşu internal kapsül ödemi, arkuat 
fasikulus ve temporal lob etkilenmesi, p.osterior 
talamik nukleus hasarı , temporoparietal iletişimin 
kesintiye uğraması ve kortiko-striato-pallido-talamo-

Isim- El Risk Faktörü 
le n- Baskın. Eğitim Klinik CT 

dirme Düzeyi Tablo HT DM KH 

% 100 Sağ lık Sağ + - - Sol talamik 

okul Hemiparezi Hematom 

% 30 Sağ lik Sağ + - - Sol talamik 

okul Hemiparezi Hematom 

% 45 Sağ - Sağ + - - Saltalamik 

Hemiparezi Hematom 

% 84 Sağ lık Sağ + - + Sol talamik 

okul Heıniparez i Hematom 

%100 Sağ ilk Sağ + - - Sol talamik 

okul Hemiparezi Hematom 

% 90 Sağ - Sağ + - - Sol talamik 

Hemiparezi Infarki 

% 40 Sağ - Sağ + - Saltalamik -
Hemiparezi Hematom 

%37 Sağ ilk Sağ + - - Sol talamik 

okul Hemiparezi Hematom 

% 95 Sağ lık Sağ Sol talamik - - + 
okul Hemiparezi l nfar'ıı.t 

% 100 Sağ lise Sağ Sol talamik + - -
Hemiparezi Hematom 
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kortikal aksın bozulmasıdır.4.s.6.78. Tatamusun AV 
nukleusunun suplementer motor alan ve bazal 
çekirdekler ile olan ba~lantılarının kesilmesi 
konuşmaya başlamada güçlük, ses voloma ve arti­
külasyon bozukluklarına yol açarken. DM nukleusun 
prefrontal korteks ve singulat girus ile olan 
ba~lantısının kesilmesi personalite d~işiklikleri, 

akinetik mutizm ve spontanite kaybına yol açar. 
Elektrik stimülasyon çalışmaları ile Vl nukleus 
uyarılmasının obje isimlendirme ve kelimesel bellek 
bozukluklarına yol açtı~ı gözlenmiştir2. Son yıllarda 
kullanılan regional Cerebral Blood Flow (rCBF) ve 
Pozitron Emission Tomografi (PET) ile subkortikal 
tezyonların ipsilateral kortekste , kortikal 
lezyonlarında talamik bölgede hipoperfüzyon ile 
birlikte oldu~u tespit edilmiştir 1011 . Bu bulgu 
talamus ve kortikal alanlar arasındaki baQiantıları 
açıklar niteliktedir. Talamik bölge patolojilerinin 
etyolojisinde vasküler tezyonlar en önemli yeri 
tutarlar. Hemorajiler hem AV nukleusun Broca 
alanını module edici etkilerini bloke ederek 
konuşma akıcılı~ının bozulmasına, hem de superior 
longitudinal fasikulus yolu ile Wernicke alanını 

etkileyerek anlama defektierine sebep olabi­
lirler12·1 3. Bölgenin vasküler yapısı nedeniyle nadir 
olan infarktlar ise tatamusun regüle edici fonksi­
yonunun bozulmasına ve kortikal strüktürler arası 
bağlantıların kesilmesine yol açarlar14 15. Etyolojideki 
diQer faktörler tomoral proçesler, stereotaksik 
talamotomiler ve talamik stimulasyon çalışmala­

rıdır 14. Çalışmamızdaki 1 O olgunun 8'inde sol 
talamik hemoraji, 2'sinde sol talamik infarkt 
saptanmıştır. 

Talamik patolojiler sonucunda çoğu akıcı olan orta 
derecede konuşma bozukluğu, değişken isimlen­
dirme bozukluğu, daha az oranda odituar anlama 
ve minimal tekrarlama bozuklu~u ile spontan 
konuşmaya başlamada bozulma ve kısa soreli 
hafıza bozuklukları görOIOr"·5·16·17

. Çalışma 
grubumuzda talamik hemarajili 8 olgunun 4'0 akıcı, 
4'0 tutuk ve infarktı olan 2 olguda ise tutuk 
konuşma özelli~i saptandı. Talamik patolojilerde 
konuşma özelli~i ile ilgili değişik görüşler vardır. 
Bazı yazarlar tutuk konuşma özelliği saptarlarken 
di~erleri akıcı konuşma tespit etmişlerdir·5· 14. 18.19 · 
Bizim çalışmamızda da tutuk konuşma özelli~i da~~ 
fazla olmak üzere her iki tipte konuşma özellı~ı 
saptanmıştır. Anlama fonksiyonu infarktil olan 
olgularımııda iyi düzeyde, hemarajili olg.ulard~n 
2'sinde orta, 2'sinde ileri derecede etkılenmış, 
4'0nde ise iyi ve çok iyi düzeyde idi. Olgularımııda 
saptanan konuşma ve anlama ?e~sitlerinin yuka~ı?a 
izah edilen talamik çekirdeklerın lısan kortekslerı ıle 
olan ilişkilerinin kesilmesine baQiı oldu~u düşü­
nülmüştür. Tekrarlama fonksiyonu infarktil olgu­
larımııda çok iyi, hemarajili olguları~ızdan . 1 'in~~ 
ileri, 1'inde orta derecede etkilenmiş, dığerlerınde ıyı 

Uludağ Üniv Ttp Fak Derg 1-2-3: /995 

ve çok iyi düzeyde korunmuştu. Incelenen bazı lite­
ratürlerde tekrarlama fonksiyonunun normal veya 
çok az etkitenmiş olması talamik patolojilerin 
transkortikal afazilere yol açtı~ını düşOndOr­
moştor· 14. Bazı yazarlar talamik bölge patolo­
jilerinde yakın dönem kelimesel bellek bozuklukları 
ve iyileşme kötüleşme dönemlerinin görOlmesi ne­
deni ile ortaya çıkan afazi tipinin transkortikal 
afazilerden farklı olduQunu rapor etmişlerdir18·19 . 

Bazı çalışma grupları daha ayrıntılı inceleme ile 
posterelateral tip hemoraji ile talamik afazi, darsal 
tip hemoraji ile transkortikal mikst tip afazi 
görüldüğünü saptamışlardı,-20. Çalışmamızda isim­
lendirme fonksiyonunun hemarajisi olan 2 olguda 
ileri, 2 olguda da orta derecede etkilendiği, diQer 
olgularda etyolojik faktör fark etmeksizin çok iyi 
korunduQu saptanmıştır. Bu fonksiyonun incelenen 
tom literatürlerde değişken olduğu saptanmıştı r. 

Olgularda saptanan isimlendirme bozukluğu muh­
temelen talamik patolojilerde sık görülen kısa 

dönem kelimesel bellek bozuklukları ile 
açıklanabilir. 

Sonuç olarak çalışmaya alınan olgularda talamik 
bölgenin vasküler patolojilerine bağlı olarak ortaya 
çıkan lisan bozukluklarının , bu bölgenin 
lezyonlarında görülen genel özelliklere benzediQi ve 
etyolojik etkenin niteliği ile belirgin farklılıklar 

gözlenmediği anlaşılmıştır. Ayrıca çalışmamızdaki 
olgularda talamik bölge patoloijleri ile standart bir 
afazi profilinin çizilemediği, böyle standart bir 
profilin çizilebilmesi için çok sayıda . olgunun 
incelenmesi gerektiği kanısına varılmıştır. 

Yrd. Doç. Dr. Mustafa BAKAR 
UludaQ üniversitesi Tıp Fakültesi 
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