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NONDOMINANT HEMISFER
LEZYONLARINDA PALILALI

Dilek Evyapan®, Tolga Ozdemirkiran®, Yaprak Secil**, Emre Kumral™*, Hacliye Sirit

Palilali sozctiklerin ya da kisa sézciik gruplariin kompiilsif bicimde tekrarlanmasyyla
karakterize bir konusmea bozuklugudur. Tekrariayic konugma bozukluRlarinim wnilateral
serebral lezyonlearde da teommianmasina kearsin, daba dnce bildirvilen cogir olguda degisik

lokalizasyon ve etivolojilere bagh bilateral lezyonlar sézkonusudur. Bu yazida, lisan icin
nondomineant hemisferde yerfesmis infarktlar sonucunee akut olerak palilali gelisen iki
olgu stonudmugtur ve lisan icin nondominant bemisferin, palilalinin oriaya ¢ikismdaki

spesifile rolii ve olasy mekanizmalar tartisilmigii.

Anabtay sézciikler: Nondomiicanl hemisfer, palilali

Palilalia in nondominant bemisphbere lesions

Palilalia is a disorder of speech characterized by compulsive repetition of words or short
phrases. Most cases i1t previous reports bave bilateral cerebral lesions with different
localization daitd etiology, although repetitive speech disorders bave also been described in
unitateral cerebral lesions. Inn this peper, we preseit two cases with dacule onset pefilelic
due to infarctions in the nondominant hemisphere for language and we argue about the
specific role of the nondominant hemisphere and the possible mechanisms about palilalic.

Kortikal stimtilasyon calismalanyla ya da sinih
lezyonlarla, palilalinin unilateral hemisferik bir koke-
ninin de bulunabilecegi gdsterilmekle birlikie (7, 8,
11,18, 23), bu yizyilin basinda tanumlandigindan bu
yana, parkinsonizm ve psodobulber paralizi basta ol-
mak Gzere bilateral bazal ganglion lezyonlarnnin bir
karakteristigi oldugu ve ekstrapiramidal sistemin bir
bozuklugunu yansitugy, literattirde egemen bir goriis
olarak dikkati cekmektedir (3, 4, 5, 22, 26). Unilateral
lezyonlarda thiml bir sol hemisler baskinhigidan séz
edilmektedir (24) ve sinirh sol hemisler lezyonlarinin
ve elektriksel stimitlasyonunun palilaliyle sonuclan-
chiginn Delirten kaynaklar bulunmaktadir (14, 15, 16).
Ote vandan, nondominant hemisfer suplementer mo-
tor alan (SMA) stimtlasyonuyla da palilali ortaya ko-
nabilmistiv (13). Bununla birlikte, tek yanl, dzellikle
de nondominant hemisfer elektriksel stimiilasyon ve-
rilerinin klinik karsithgim olusturacak bildiriler, litera-
tiirde son derece az sayidadir.

Bu yazida lisan icin nondominant hemisferde yer-
lesmis inlarktlar sonucunda akut olarak palilali geli-
sen iki olgu sunulmus ve nondominant hemisferin
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palilalinin ortaya ¢tkis mekanizmasmdaki rolli tartisil-
NuStr.

Olgu sunumu:

Olgu-1: C.1., 76 yasinda erkek hasta. Ani gelisimli
konusma bozuklugu ve sol yan giigstizligiivle hasta-
nemize basvurmustu. Ozgecmiste hipertansivon ve
kalp yvetmezligi tanilan beliriliyordu: ancak dnceye
ait serebrovaskiiler olay sdzkonusu degildi. Norolojik
hakida basta ve gozlerde thmli derecede saga dogru
deviyasyon, sol santral fasiyal paralizi. sol kol ve ba-
cakta il parezi, sol ekstremitelerde hiporelleksi
sapland. Bas ve gozlerdeki deviyasyon hastanin yat-
sinin ertesi giiniinde timiyle dizelmisti, Hastada sag
el dominanst bildiriliyordu ve Edinburgh Tl Domi-
nanst Envanteri'ne gore (10) lateralite indeksi %100
sag olarak bulundu. Hastaya Gulhane Afazi Testi
(24), cizgi iptal ve ¢izgi ikive bolme testlerinden olu-
san viziiel neglekt testleri, Rey-Osterrieth Komplelks
Figiir Testi ve motor prozodi testi uygulandr; ek ola-
rak anozognozi ve hemiasomatognozinin varhgr sor-
guland,

Spontan ve karsilikls konusma monoton, yavas,
dizartrik ve palilalik dzellikteydi. Hastanin olusturdu-
gu climleler en fazla Gi¢ sozclikle sinirliydr ("Ne is va-
pardiniz?" "Emekli, emekli, emekli hakim, emekli ha-
kimim." "Ka¢ glindiir hastanede yatyorsunuz?" "Ik,
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Sekil-1. Olgularin lezyon lokalizasyonlar

Resim-1. Sag korona radiatayr etkileyen infarki
(olgu 1).

Resim-2. Sol pariyelal infarkt (olgu 2},

Resim-3. Sol anterior talamik lokalizasyonl infarkt
(olgn 2).

iki giindiir, iki glindtir, iki glindiir yauyorum." "Nere-
de oturuyorsunuz? "Karsiyaka, Karstyaka, Karsiya-
ka'da, Karsiyaka'da."). Konusma hizi konusma bo-
vunca sabit olarak yavasu ve ses perdesi degismiyor-
du. Hecelere sinirl tekrarlama ve ekolali gdzlenmedi;
verbal ve literal parafazi sézkonusu degildi. Duyarak
anlama, okudugunu anlama, karsilastirma, adlandir-
ma, hesaplama ve yazma fonksiyonlar tiimiiyle nor-
maldi. Tekrarlama, okuma ve otomatik dizileri sayma
yine dizartrik ve monoton 6zellikteydi; ancak palilali
yoktu. Motor prozodi ve iliml konstriiksiyon bozuk-
lugu disinda, hastada nondominant hemisfer bozulk-
luguna ait bulgu yoktu. Bilgisayarli beyin tomografi-
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sinde (BBT) yalnizea 16koaraiosis gdzlenen olgunun
manyelik rezonans goriintiilemesinde (MRG) sag ko-
rona racdiatada subakut infarkt saptandi (Resim-1, Se-
kil-1).

Olgi-2: S.E., 53 yagincda bayan hasta. Ani baslan-
gich konusma bozuklugu ve sag yan giigsiizligiiyle
hastanemize getirilmisti. Ozgecmiste hipertansiyon
varhgr belirtilivordu; ancak ¢nceye ait serebrovaskii-
ler hastalik yoktu. Norolojik bakida basta ve gozlerde
ihmh derecede sola dogru deviyasyon, sag santral fa-
sival paralizi, sag kol ve bacakta ihmlh parezi, sagda
yiizil de iceren hemihipoaljezi, hipotoni ve sagda Ba-
binski isareti bulundu. Hastamn ambidekster oldugu
belirtiliyordu ve Edinburgh El Dominanst Envante-
ri'ne gore lateralite indeksi %10 sol olarak saptand,
Hastaya Giilhane Afazi Test, cizgi iptal ve ¢izgi ikiye
hilme testlerinden olusan vizilel neglekt testleri, Rey-
Osterrieth Kompleks Figlir Testi ve motor prozodi
testi uvgulandi; anozognozi ve hemiasomatognozi
sorgulandi.

spontan konusma monoton, dizartrik, yavas ve
palilalik karaterdeydi. Hastamn ctimleleri en fazla iki
sozelikle sirlych ("Naslsin?' "lyiyim, iyiyim, iyiyim."
"Sikayetin nedir?" "Yiiksek tansiyon, yliksek tansiyon,
yiksek tansivon." "Yanmda kim kaliyor?" "Kizam, ki-
zim, kizam kaliyor, kizim kahyor, kizim kaliyor."). Ko-
nusma luzt sabil ve yavast; ses perdesi degismiyvordu
ve paralazi yoktu, Ekolali ve hecelere iliskin tekrarla-
ma gozlenmedi. Duyarak anlama, yazili emirleri anla-
ma, adlandirma, hesaplama ve yazma fonksiyonlar
timiyle normaldi, Okuma, tekrarlama ve otomatik
dizileri sayma dizartrik ve monoton karakterdeydi,
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ancak palilali gozlenmedi. Hasta hemiparezisi icin
anozognozikti ve sag yandaki viicut parcalarinin ad-
landinlmas: ve motor prozodi Dozulmustu. Viziiel
neglekt testlerinde sag yam etkileyen vizliospasyul
bozulkluk (Sekil 2) ve konstriiksiyon bozuklugu sap-
tandi. BBT'si normal olarak Dbulunan hastanin
MRG'sinde sol pariyetal ve sol anterior talamik lokali-
zasyonlu infarktlar gortldii (Resim-2, 3, Sekil-1).

Tartisma:

>alilalinin klasik olarak ti¢ ana 6zelligi tanimlan-
mustir, 1ki, sézctiklerin va da kisa sdzclik gruplarinim
komptilsif bicimde tekrarlanmasy; ikincisi monoton
konusma ile birlikte, kisa ve gramatik olarak basitles-
mis ctimlelerin kullanilmasidir. Uctinel ézellik ise,
baslangictaki konusma iz tekrarlama boyunca
giderek artigt ve ses volimiinin azalmasichr (3, 20).
Palilalinin siklikla spontan konusmacda gozlendigi,
konusma otomatizmleri, tekrarlauma, yazma ve oku-
ma sirasinda goriilmedigi de belirtilmistir (3). Ugtinet
ana ozellik disinda, diger ana karakteristikler her iki
olgumuzda da bulunmalktadir; buna karsilik hastalar:-
miz tiim spontan konusma boyunca yavag ve sabit bir
iz gostermislerdir. Boller ve ark. (1973) palilalik has-
talarda normalde dizartrinin gorilmedigine isaret el-
mislerdir (3). Her iki olgumuzdaki dizartrik dzellik ve
motor prozodi bozuklugu yanisira, gézledigimiz sabit
konusma hizi, lisan icin nondominant hemisfer lez-
yonunun yol acugt palilalinin bir karakteristigi olabi-
lir.

Palilaliye ait nekropsiyle de desteklenmis bildirile-
rin cogunda bazal ganglionlarin siklikla ve bilateral
olarak etkilendigi belirtilmistir (3, 5, 20). Falks menin-




jiomu, Alzheimer hastaligi ve yumusama gibi hemis-
ferik etiyolojilerde de bilateral etkilenme dikkati ¢cek-
mektedir (3, 26). Penfield ve grubunun (1949, 1950,
1951, 1959) elektriksel kortikal stimiilasyon ¢alisma-
larinda, tekrarlayicr bir konusma bozuklugu olan pa-
lilalinin, sol hemisferde Broca alant, pariyetal-tempo-
ral alan ile primer ve sekonder motor alanlarin ti-
miinde ortava cikarilabildigi; nondominant sag he-
misferde ise valmzea primer ve sekonder motor alan-
larin stimiilasyonu ile gortildiigti belirtilmistir. Ayrica
palilalide dominant hemisfer egemenligi de vurgu-
lanmusur (13, 14, 15, 16, 24). Bununla birlikte Gesch-
wind (1963), ¢iplak korteks stimtilasyonunun etkile-
rini yorumlamanm, édem ve doku yikumi nedeniyle
gli¢ oldugunu; Osgood (1963) ise, bu stimtlasyonla-
rin bircok hastada lisan bozukluguna gecikmis olarak
neden oldugunu ve bu epileptik hastalarin stimtilas-
yon ve cerrahi oncesi zaten birtakum anormalliklere
sahip olduklarin belirtmislerdir (11). Sol hemisfer in-
farktl olgularda tekrarlayicr konusma bozukluklar-
nin SMA yamsira (7, 18), Wernicke alani ve bazal
ganglionlarla baglants: vurgulanmsken (23), sag he-
mislere ait klinik bildiriler hem son derece az sayida-
dir hem de lezyonlar relatil’ olarak genistir (8, 19). Bu
faktérler goz dntine alindiginda, serebral infarkth ol-
gular stimilasvon c¢alismalarinin bir yandan klinik
kargiliklarmi olustururken, bir vandan da onlardan
daha an bir lokalizasyon modeli olusturduklarindan,
sundugumuz olgular palilalinin - mekanizmalar ve
lezyon yerlesimi konusunda veri saglayabilir,

Palilali lisamin degil, esas olarak konusmanin bir
bozuklugudur, Palilalinin degisik ézellikleri, diger
ckstrapiramidal klinik fenomenlerle karsilasturilmustr
ve palilalinin inhibitér motor cemberleri etkileven bi-
lateral lezyonlar sonucunda ortaya ¢ikug, diger mo-
tor fenomenlerin konusma biciminde bir karsihizing
olusturdugu ileri stirtlmistiir (3, 11). Olgularimizda
ise unilateral lezyonlar akut olarak palilali gelisimine
yol agnus ve sabit bir bazal ganglion ya da SMA tutu-
lusuna uyan radyolojik bulgu gorilmemistir. Bu bul-
gular, palilali gelisiminde bilateral ve bazal ganglion
lezyonlarinm bir gereklilik olmadigmi, avrica spesifik
bir lezyon lokalizasyonunun da bulunmadigimi dii-
stndirmekredir,

SMA'nin stimiilasyonunun ya da lezyonunun, ko-
nusmanmn baslatulmasi, strdirtilmesi ve inhibisyo-
nuyla iliskili oldugu bircok kez belirtilmistir (7, 11,
18, 23). Elektriksel stimtilasyonla sabit olarak bildiri-
len bu bolgeyle uyumsuz lezvon lokalizasyonlarinda
nasi palilali ortaya cikmaktadir? Bilateral talamik in-
farktarda SPECT ile bilateral lrontopariyetal hipoakti-
vite gozlenmistir (4). Ote yandan, morfolojik lezyon-
lar bulunmaksizin, SPECT"de vaygin frontopariyetal

hipoaktivite bulunan bir Parkinson olgusu da bildiril-
mistir (6). Anterior ve medial talamik nukleus grupla-
r1, frontal lob ve medial hemisferik yapilara projeksi-
yonlar gondermektedir; bunlar arasinda SMA da bu-
lunmaktadir, SMA 6zellikle parivetal ve frontal alan-
lardan olmak tizere, serebral korteksin yaygm alanla-
rindan inputlar alir. Aynica SMA'mun primer motor kor-
teks Gzerine inhibitér etkisi vardir, Bu etkinin ortadan
kalkist repetitif fenomenleri aciklayabilir. Ote yandan
bazal ganglionlardan major bir input da talamus yo-
luyla SMA'a yonlenir (1). Olgularnnuzin nonspesilik
lezyon lokalizasyonlart gbz onlne alindiginda, ger-
cekte SMA' da iceren difftiz bir subkortikal projeksi-
yon sisteminin ve noral bir cemberin, bunun da alfe-
rent ve efferent yollarnin herhangi bir yerindeki lez-
yon, diasisis etkisiyle palilali gelisiminden sorumlu
olabilir.,

Neden unilateral ve lisan icin nondominant he-
misfer lezyonlarinda palilali ortava cikmaktadu? Non-
dominant lisan sisteminin anatomik ve lonksiyonel
olarak doeminant lisan sistemine bagh oldugu, ancak
bunun temel lisan fonksivonlarma katkisinimn, domi-
nant hemisferdeki aktil stirece karsit olarak pasif, ru-
dimenter ve basit olarak islerlik gosterdigi ileri strtil-
mustiir (2, 9, 12). Sag hemisfer lezyonlarnda tanmmla-
nan kekemelik benzeri tekrarlayict konusma bozuk-
luklar (19), dizartri (17), otomatik konusma bozuk-
luklar (21) ve konusmada geg¢ baslangich progressil
tutukluk (8), nondominant hemisferin lisan fonksi-
yonlanni destekleyen kanutlardir. Olgularmuzdaki
spontan konusma defisiti, konusma tiretimiyle iliskili
bir bozukluktur; ¢ctinkti lisann diger komponentleri
timiyle normaldir, Nondominant hemisfer sistemle-
rinin konusma tiretimini nasil etkiledigi acik degildir,
ancak transkallozal yollarla dominant lisan sistemiyle
baglanult oldugu ileri stiriilmiistiir (20). Olgularmz-
daki palilali icin olast bir aciklama, SMA'nin asagisin-
da lokalize derin beyaz cevher lezyonlarnin ya da
daha énce soziini euigimiz SMA't da iceren néral
cemberin talamik veya pariyetal noktalarmdaki lez-
yonlarin, korpus kallozum aracihigyla giden interhe-
misferik baglanularr kesintiye ugratmast; bunun da
afaziden bagimsiz konusma defisitlerine yol acmasi-
chir. Serebral dominans, caprazlasmis ve caprazlasma-
mus kortikobulber innervasyon oranlarindaki birey-
sel farkhliklar gibi, nondominant hemisferin konus-
ma akicth@ryla ilgili aktivasyon, inhibisyon ve yerine
getirici programlan yiiklenisi de bireysel Farklar gés-
terebilir. Bizim olgularimizda bu temsil ambilateral ya
da sag hemisfer egemenligine sahip olabilir. Gereek-
te SMA'ticeren noral cemberin de hemisferler arasin-
da bir dominans: sézkonusu olabilir,

Literatlirdeki palilalive iliskin bildirilerde egemen



olarak bilateral serebral lezyonlardan soz edilmekte-

dir.

Kortikal stimiilasyon ¢alismalar ile palilalide uni-

lateral hemisferik bir koken kesinlik kazannus olmak-

la

birlikte, bunlann klinik karsiliklan literattirde ol-

dukca az sayidadir, Sundugumuz olgular mekanizma-
lar ve sorumlu lezyon lokalizasyonlar yoniiyle, pali-
lalive farkls bir bakis acist saglama bakimindan ilging
bulunmustur.
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