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NONDOMİNANT HEMİSFER 
LE2YONLARINDA PALİLALİ 

D i lek E,-yapan*, Tolga Özc.leıııirkıran**, Yaprak Seçil .. , Emre Kumr:ıl***, ! !ad iye Sirin*''* 

Prıliloli siizcı'i/.deriıı yo da kıso sözcıik grııplrırıııııı koıııpı"ilsif biçiıııde tekrrırloıı111rısıylo 
krırrıkterize bir koııuşnıa bozıık.l11ğııd11r. Tekmıkıyıcı koıııışııırı bozııklıık/on1111ı ııııilnteml 
serehml /ezıvıılrırda do ıa11ınılrııııı1osıııo karşııı, clahcı öııce bi/diri/eıı ço/J,ıı olgııdrı delJ,i~·dı 

/oko/izos_ırnı ı•e eı~ı,olojilere bağlı bilcıteml lezyoıılor sözkoıııısudıır. Bıı yrızıdo. /iso11 içi11 
11oııdo111iıırıııt he111i4erde yerleşmiş i11frırkılrıı- soıı11cıtııclrı cıktı! ulrırrıh prılilo/i ge/işe11 ıM 

olgu S//Jllllnıııştıır ı·e liS0/1 İÇ İi/ 11011c/0111i11rı11/ henıi:,feriıı. j)oli/o/i11iıı orıoı·rı çıkışıııdohi 
spesifık rolii ı ·e o/cısı mekoııiz111rılrır ırırtışılnıışlır. 

Auabtar sözcükler: ,\'011donıiıırı111 heıııis/c'ı: jirı/ilrıli 

Palilalia iıı 11011doıııiııaııt beıııisjJbere lesioııs 

Polilnlirı is a d isorder uf speech chorı:ıcıerized hy coınpulsi!'e repcı ilio11 o/ ımrcls or shorı 

phmses. Mosı coses iıı prel'ious reporıs baı·e bilaıercıl cerebml lesio11s ıı·ith d/f/erenı 
/ocalizotio11 rı11d etinlog)'. o/though repeıiıiı•e speech disordeı:~ hrıı•e rılso beeıı clescrihed i11 

1111ilateml cerebml lesioııs. /11 !his j){]j)eı: ıce p rese11t tıı·o coses ıcith ocıııe oııseı polilolirı 

due lo iıı/rırclioııs iıı ıbe ııoııdoıniıırıııı henıispbere Jor loıı8ıırıge oııd ıce oı;qııe oboııı !he 
sj)eci/i'c role ofthe ııoııdn111iıım ıı he111i~phere 011d ıhe possib/e ırıechrıııisıııs olJCıııl Jıolilcılirı . 

Konik:ıl stiııı ülasyon çalışın:ı larıyla ya ela sını rlı 

l ezyonl :ırla, palilalinin unibıteral lıeınisferik lıir köke­
nin in ele lıu lu nabilcceği gösteri lmekle birlikte (7, 8, 
1 l , 18, 25) . bu yüzyılın başında tanıııılanclığıncl an bu 
yana . parkinsonizrn ve psöclobullıer paralizi başta o l­
mak üzere b ihırera l baza] ganglion lezyonlarının bir 
karakteristiği okluğu ve ekstrapiramiclal sistemin bir 
bozukluğunu yansıttığı , literat üre.le egemen bir görüş 
o larak elik kat i çekmektedir (3. 4, '), 22. 26). Unilatera l 
lezyonlarda ı l ımlı bir sol lıcınisfer baskınlığınclan söz 
cdilmektecl ir (24) ve sınırlı sol lıc ınisfer lezyonlarının 

,·c elektriksel stimülasyonunun palilaliy le sonuçhın­
dı,Qını helinen kaynak l:ır lıu l u nıııak taclır 04. 15. 16). 
Öıe y:111cbn. nonclonıin:ınl lıeınisfer suplementer ıno­
ıor al:ın (Sı'vlı\ ) stiııı(ilasyonuyla ela palibli ortaya ko­
n:ıbilnıi~t ir ( J 3). Bununla lıirlikıe , tek yanlı , özellik le 
ele nondominant lıemisfer e lekıriksel stimübsyon ve­
rilerinin klinik karşılığını o lu:;;t uracak bi lcliriler, litera­
türde son derece az sayıdadı r. 

Bu yaz ıd:ı lisan için nonclonıinant lıernisfe rcle yer­
lesmi:;; infarkt l:ır sonucund:ı akut olarak palilal i geli­
SL'n iki olgu sunulmuş ve nondoııı in :ınt lıeıııisferin 
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pali lalinin onaya çıkı~ ınckanizmasınd:ı ki rolü t :ırıı şıl­

mışt ır. 

Olgu sununuı: 

O/gıı -l.· C.İ., 76 yaşında erkek lıası :ı. Ani gel i::;im li 
konusma bozukluğu ve sol yan gü(süzliiğliyle lıast:ı ­

nenı ize başvurmuştu. Özgeçnıiste lıipert:ınsiyon ,·e 
kalp yetmezl iği tanı l a rı lıelirıili yorclu: :ıncak önceye 
ait serebrovaskülcr olay sözkonusu dcği l cli. :\'örolojik 
bakıcla haşla ve gözlerde ılımlı derecede sağa doğru 
deviyasyon, sol santral f'asiyal p:ır:ıl izi . sol kol H' h,ı ­

cakra ılımlı parezi. sol ekstreıııitelercle lıi pordleksi 

saptand ı. Baş ve gözlerdeki dcviyasyon hastanın yatı­
şının ertesi gününde tümüyle düze l ıııişt i. T-l , ı s l :ıda sağ 

el doıninansı bi ldiriliyordu ve Eclinlıurglı El Doıııi­

nansı Envanrcri'ne göre ( 10) laıcralitc indeksi 0/cıJOO 
sağ obrak hulunclu. ı l astaya Cül lıanc Afazi Tcsı i 

(24), çizgi iptal ve çizgi ikiye biilme testlc rinclen olu­
~an \' İ Züel neglekt restleri. Rey-Osterrictlı Kompleks 
Figür Testi ve motor prozod i testi uygul:ındı: ek ol :ı­

r:ı k anozognozi ve lıenıi:ısoıııatognozinin varlığı snr­

gulancl ı. 

Spontan ve karşılıklı konu,şm;ı monoton , y,ı,·: ı~ . 

diz.arrrik ve palilalik özellikteydi. Hastanı n oluşturdu­

ğu cümleler en fazla üç sözcükle sını rl ıyd ı ("f\e i0 y:ı ­

p:ırclın ı z'" "Emekli, emekli , emekli lı :ıkinı , emekli lı:ı­
kiıııiın." "Kaç gündür lıastanecle y,ıt ıvorsunu,.'11 " İ ki. 
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Şekil-]. Olp,ıılomı lez)'Oll lohrılizrı.ıyoıılrın 

Resiııı-1. Sa
0
~ koro11a rodirıtayı etkileyeıı iııfrırhı 

(olgııl). 

Resiın-2. Sol pa rzyetal iıı/nrld (olg u 2). 
Resiııı-3. Sol mılerior tola mih lokolizasyoıılıı iı ıfarkı 

rolp,ıı 2J. 

iki gOııdOr, iki gündür, iki güııclür yarıyorum." "Nere­
de oturuyorsunuz'" "Karşıyaka , Karşıyaka , Ka rşıya­
ka'cla. Karşıyak:ı'cl a . 11) . Komışına hı zı konuşma bo­
yuncı sabit ol:ır:ık yavaştı ve ses perdesi değişmiyor­

du. 1 recelere s ınırlı tek raıbnıa ve ekolali gözlenmedi; 
verbal ve literal parafazi sözkonusu değildi. Duyarak 
:ınLım:ı . okuduğunu anlama. karşılaştırma, acll a nd ır­
ıııa . l ıesaplanıa ve yazma fonksiyonları tümüy le no r­
ıııakli. Tekrarbına, olrnma ve otomatik dizileri sayma 
yine dizanrik ve monoton özellikteydi ; ancık palilali 
yoktu . J\.lo tor prozodi ve ıl ı m lı konstrüksiyon bozuk­
luğu dışında, hastada nondonıin:ıııt hernisfer bozuk­
luğuna ait bulgu yoktu. Bilgisay:ı rl ı beyin tomografi-
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Şekil-2. 2. o!gııdaki ı ıizı'i osprı_~val ı ıeglekıi gösteı-eıt test örnekleri. 

sinde CBBT) y:ılnızcı lökoaraiosis gözlenen olgunun 
nıanyeı ik rezonans görüntlilemesincle (MRG) s:ığ ko­
ron:ı r:ıclia ıacla subakut infarkt sapıanclı (Resiın-1, Şe­

ki l- ! ) . 

Ofg11-2: S.E., 53 yaşında hayan hasta. Ani başlan­
gıçl ı konuşma bozukluğu ve sağ yan güçsüzlüğüyle 
lı,ıst a neınize getirilmişti. Öz.geçmişte hipertansiyon 
v:ırlığ ı beliniliyorclu; ancak önceye ait serebrovaskü­
ler lıast:ılık yoktu. Nöro lo jik bakıcla başta ve gözlerde 
ılımlı clerececle sola doğru cleviyasyon . sağ santral fa­
siyal par:ılizi , sağ kol ve l xı c:ı kta ı lımlı parezi, sağda 
y(i7.(i ele içeren lıemihipoa l jezi. lıipotoni ve sağcl:ı 13a­
hinski işareti bulundu. Hastanın amhiclekster olduğu 
hel irıil iyorclu ve Edinhurgh El Dominansı Envante­
ri 'ne göre bter:ılite indeksi %10 sol olarak saptandı. 
l last:ı ya Gülhane Afazi Testi , çizgi iptal ve çizgi ik iye 
höl nıe testlerinden olu~an viz(iel neglekt testleri , Rey­
Osterrietlı Kompleks Fig(ir Testi ve motor prozodi 
testi uygu l andı ; anozognozi ve hemiasomatognozi 
sorgulanclı. 

Spont :ın konuşma monoton. clizartrik, yavaş ve 
pa l i Lılik karatercleydi. Hastanın cümleleri en fazla iki 
sözcükle sı nırlıydı ("Nas ıl sın1" " lyiyiın , iyiyim, iyiy im. " 
"Şikayetin neclir1" "Yüksek tansiyon, yüksek rnnsiyon, 
yübck t:ınsiyon." "Yanında k im kalıyor111 " Kızım , kı­

zım, kızını k:ı l ı yor, kızı nı kalıyor, kızını kalıyor.") . Ko­
nu~m:ı hızı sabit ve yavaştı ; ses perdesi değişmiyordu 

ve par:ı f':ı z i yoktu . Ekolali ve lıecele re il işkin tekrarLı­

m:ı giizlenmecli. Duyarak anlama, yazıl ı emirleri anla­
m: ı , :ı cllanclırına , hesaplama ve yazına fonksiyonla rı 

tüınüy l e normaldi. Okuma, tekrarbma ve o tomatik 
clizik ri s:ı yma clizartrik ve monoton karaktercleycli ; 
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ancak palilali gözlennıecli. Hast:ı lıe ıni parezisi için 
anozognozikti ve sağ yandaki vücut parçala rını n :ıcl­

lanclırı l ına s ı ve motor p rozodi bozulmuştu. Vizüel 
neglekt testlerinde sağ ya nı etki leyen vizüospasy:ıl 

bozukluk (Şekil 2) ve konstrüksiyon bozukluğu :;ap­
ranclı. BBT'si normal olarak bu lun:ın has ı :ın ın 

MRG'sinde sol pariyetal ve sol anterior ıalamik lokal i­
z:ısyonlu infarktlar görü ldü (Resim-2, 3, Şek il - ]) . 

Tartışına: 

Palil :ılin i n k lasik olarak üç an:ı özelliği ra nı ml:ı n­

nıı ştır. tiki , sözcükler in ya cl:ı kısa sözcük gruplarının 

kompülsif biçimde tekrarlanması; ik incisi nıonoı on 

konuşma ile b irlikte, kıs:ı ve granı:ıtik o larak hasit le::;­
nıiş cümlelerin kullanılması cl ı r. Üçüncü özell ik ise, 
başlangı çtaki konuşma hızı nın ıekra rbma lıoyuncı 

giderek :ırıışı ve ses volümünün aza l nı:ısıcl ır O, 26J . 
Paliblinin s ık l ık l a sponrnn konuşmada gözlend iği , 

konuşma otoınatiznı l eri , tekrarl:ı nı:ı . y:ı znıa ve oku­
ma s ır:ısıncl a görülmediği ele hcli rı ilmi $l i r (3) . Cıç (ıncCı 
ana özel lik cl ış ı nchı , diğer ana karakteristikler lıer iki 
olgumuzda ela bu lunmaktad ı r ; huna karşıl ık lıasw l:ı rı­

mız tüm spontan konuşnı:ı boyunca y:ıvaş ve sabit bir 
hız göstermişlerdir. Bo ller ve .ı rk . (1973) palilalik has­
talarda normalcle clizart rinin görülmediğine isa reı et­
mişl erdi r (3). Her iki olguımızdaki clizarrrik özell ik , ·c 
motor prozodi bozukluğu y:ınısı ra , gözled iğimiz sab it 
konuşma hı zı , lisan için nondonı in:ınt heın isfcr lez­
yonunun yol açtığı pali lalinin bi r k:ır:ı k teri s t iği o l alı i­

lir. 

P:ılil a liye ait nekropsiy le ele clest eklenıııi ş bi ldirile­
rin çoğunda bazal ganglionların s ı k l ık la ve h i l :ıtera l 

olar:ık eık i lcncliği lıe l in il rni$ l' i r (3, 5. 26). F:ılks ıııcııi ıı-



jioımı. Alzlı eimer hast a lığı ve yumuşama gibi lıernis­

l'erik etiyoloji lerde ele bilatera l etkilenme dikkati çek­
mektedir C5. 26). Penfielcl ve grubunun (1949, 1950, 
19-S 1. J 9-59) elektriksel koni ka l stimülasyon ça lı şma­

larımla. tekrarlayıcı bir konuşma bozukluğu olan pa­
lilalinin, sol lıeıni sfercle I3roc:ı a lanı. pariyetal-tempo­
r:ıl :ıl an ile primer ve sekonder motor a lanların ıü ­

ınü ndc onaya çı ka rıla l ) il cl i ğ i : nonclonıinant sağ lıe­

ınisferde ise yalnı zcı priıner ve sekoncler motor alan­
Lırın stiın(ilasyonu ile görii lclüğü belirtilmiştir. Ay rıca 

pal iLılidc cloıninanı heınisfer egemenl iği ele vurgu-
1:ınını ~tır ( l5, 14, 15, 16. 2,i). Bununla birlikte Gesch­
w ind ( J 9(ı5), çıplak ko rteks stimülasyonunun etkile­
rini yonıın l aınanın , ödem ve doku yık ımı nedeniyle 
gü ~· okluğunu: Osgoocl (1963) ise, bu stimü lasyonla­
rın birçok hastada lisan bozuk luğuna gecikmiş o larak 
neden okluğunu ve bu epi lepıi k hastaların stimülas­
yon ve cerrahi öncesi zaten birtakım anorırnılli klere 

salıip o l cl uklarını belirtmişlerdir 0 1) . Sol lıemis f'er in­
f'arkılı olgu larcla tekraıfayıcı konuşma bozuklukları­
nın S,\ IA y:ın ısır:ı (7, 18). \'v'ernicke alanı ve bazal 
ganglionlarla bağlantısı vurgulanmışken (25). sağ lıe­
ıııis f'ere a iı klinik bildiriler lıe ın son derece az sayı cla­

cl ır lıcnı ele lezyon la r relaıif olarak geniştir (8, 19). Bu 
l'aktiirler göz ön(ine alınd ığında, serehrnl infarktlı o l­
gubr s ıi ın iil asyon ça lışmala rının bir yandan klinik 
kar~ ılık l :ırını oluştururken . bir y:ınclan ela onlarcl :ı n 

cl:ılıa a rı bir lokalizasyon modeli oluşturcluklarınclan, 

su nduğumuz o lgular palilal inin mekan izmaları ve 
lezyon yerleşimi konusunda veri sağlayabil i r. 

Pali lali li sanın eleği! , esas ohırak konuşmanın bir 
bozu k luğudur. Palilalinin değiş ik özellikleri , diğer 

eksı rapir:ııııi cla l klinik fenomenlerle ka rşıl :ışıınlmıştır 

, ·e p,ı l ila li ni n inlıibitör motor çemberleri etki leyen bi­
latcr:ıl lezyonlar sonucunda ortaya çıktığı. d iğer mo­
tor l'cnonıenlerin konuşma b iç; iııı incle bir karşıl ığını 

ol uşturduğu ileri siirülmüştür (3, 11). Olgularımı zda 

i se unilaıer:ı l lezyonlar akut olarak palilali geli şimine 

yol : ıçnııs. ve s:ıb i t bir bazal ganglion ya ela SMA tuıu­
luşun,ı uy:ın radyolojik bulgu görülmemişti r. Bu bul­
gular. p:ılilal i gel i ş iınincle bi l:ıter:ı l ve bazal ganglion 
l ezyonlarının b ir gerek lil ik olınacl ığını , ayrıca spesifik 
bir IL·zyon lokal izasyonunun ela bulunmadığını clü­
şündi.irınektecl ir. 

Sı\'I.A 'nın stiıııülasyonurnın ya ela lezyomınun , ko­
nuşmanın başlatılması , sürclür(ilmesi ve inhibisyo­
nuyl :ı i l işki l i o lduğu birçok kez bel irtilnıi~tir (7, 11 , 
18. 25) Elektriksel stiınülasyonla sabit obrak b ilcl iri­
len hu bölgeyle uyumsuz lezyon loka l i zasyonların cla 

nas ıl palilali ortaya çıkrnaktacl ır1 B i laıera l ta l a ınik in­
l'arkılarcl:ı SPECT ile bilateral rrontopariyetal lıipoakı i­

v iıe gözlenmişt ir (4). Öle yandan, morfolojik lezyon­
lar bu lunmaksızın, SPECT'de yaygın frontopariyet:ıl 
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lıipoaktivite bulunan bir Park inson o lgusu ela b ikliril­
ınişı i r (6). Anterior ve ın ecl i :ı l talamik nukleus grup la­
rı. frontal lob ve ıııeclial lıeııı i sl'er i k y:ıpıl :ıra projeksi­
yonlar gönclerınekteclir; hunlar arasıncla SMA d:ı bu­
lunmaktadır. SMA özel likle pariyetal ve fronta l alan­
larclan olınak üzere, serebr:ı l korteksin yaygın abnl:ı­

rı nclan inpuıla r :ılır. Aynca Sı\ lA'nın primer moto r kor­
teks üzerine inhibitör etkisi v:ı rdı r. Bu etkinin ortadan 
ka lk ışı repeti tif l'enomenleri açık lay:ıbi l i r. Öte y:ıml:ın 
bazal ganglionlarclan ıııa jor bir inpul ela ta Lıımıs yo­
luyla SMA'a yönlenir (J ) . Olgu la rımızın nonspcsil'ik 
lezyon lokal iz:ısyonl:ı rı göz önüne a l ıncl ığı ncLı. gcr­
<;ekte SMA'ı ela içeren cliffüz bir subkort ik:ı l projd ,si­
yon sisteminin ve nöral bi r çemberin, bunun cl:ı : ıf'k­

rent ve efferent yoll:ırının lıcrlıangi bir yerindeki k?.­
yon, cliaşis is etkisiyle pal i lali gelişiminden soru mlu 
olabilir. 

Neden unilaıer,ı l ve lisan için nonclonıi ııa n ı lıc­

ınisfer lezyonlarıncl:ı palilali ort:ıya çı knıakıa cl ı r' i'\oıı­

clomin:ınt lisan sisıeıııinin anatomik ve l'onksiyoncl 
o larak dominant l isan sistemine h,ığl ı olduğu . a ııc:ık 

bunun temel lisan fonksiyonlarına katkısının. donı i ­

nanı hemisferclcki aktif sürece karşıt olarak pasif. ru­
cl imenıer ve basit o larak iş lerlik gösterdiği ileri sür(i l­
nıüştür (2. 9, 12). Sağ lıe ıııisl'e r lezyonla rı ncla ta nıııı l:ı ­

nan kekemelik benzeri t ekrarlayı cı konuşııı :ı hozuk­
luk l :ırı (19), clizartri (17), otonı:ıtik komışına bozuk­
luk l arı (21) ve konuşmada geç başlangıçl ı progressil' 
tutukluk (8), nonclonıi nanr henıisferin l is,ı n l'onksi­
yonl:ırı nı destekleyen kanı tla rdır. O lgula rı nı ı zd :ık i 

spontan konuşma clefisiti, konuşııı :ı üretimiyle il iskili 
bir bozukluktur; çi.inkii lisa nın cl iğer koınponentlcri 

tümüyle nornıa lcl i r. i'\oncloııı i nant lıeıııisl'er sistemle­
rinin konuşma üretimini nası l et ki lediği a<iı k deği ld i r: 

anca k transkallozal yollarla dominant lisan sistenıiyk 

bağla ntılı olduğu ileri sürülnı (i şt (ir ( 20). OlguLırıııı ız­

claki palilali için olası bir açıklama. SMA'nın aşağısı n­

da lokalize derin beyaz cevher lezyonl:ırının ya d :ı 

daha önce sözünü ettiğimiz SMA'ı cl:ı içeren ncir:ıl 

çemberin talamik veya pariyet;ıl nokt ala rı nd:ı k i lez­
yonların, korpus ka llozuın aracı lığyla giden interlıe­

ınisferik bağla ntıları kesintiye uğra t ması: bunun ela 
afaziclen bağıms ı z konuşma defisi ılerine yol :ıçm: ı sı­

clı r. Serebr:ıl cl oıııinans, ç;ıpr:ı zlaşınış ve ç:ı prazla.~ıııa­

rnış kortikobulber innervasyon oranları ncla ki birey­
sel fa rkl ılık lar gib i, noncloıııi ıı :ını lıemisl'erin konus­
ına a kıcılığıyla ilgi li aktivasyon. i nhibisyoıı ve yerine 
getirici programları yüklenişi ele bireysel f:ı rkl:ı r gös­
terebil ir. Bizim olgularımızcla bu temsil aınhi l:ıt eral y:ı 

ela sağ lıe ıııisfer egemenliğine sahip o labi lir. Gerçek­
le SMA' ı içeren nöral çemberin ele hemisl'erler :ı r:ısın­

cla bir clominansı sözkonusu o labil ir. 

Literatiirclek i p:ılil:ı l i yc il işk i n b ilcl irilercle egemen 



olarak lıil;ıter:ıl serebral lezyon lardan söz eclilmekte­
cl ir. Korıikal stimülasyon çalışma ları ile pali l :ılicle uni­
lateral lıenıisferik bir köken kesinl ik kazanmış ol ınak­

b birlikte, bunların k linik brşılıkları li teratürde ol­
cluk<;a n s:ıyıclacl ır. Suncluğu ımız olgul:ır mebnizııı a -

1 :ır ve sorumlu lezyon loblizasyonları yönüyle. pali -
1 :ı l i ye f:ırklı bir bakış açıs ı s: ı ğlanıa lxıkımınclan ilginç 
bulunmuşt ur. 

Kaynaklar: 

1. Alex:ınder GE. An:ııoıny or t lıe lı: ı s:ıl g:ıngli:ı :ınd rela1ed 
ınolcır stnıctures. in : W:ı ll .s RL. Koller WC. eds. ~loveıııent 

Dis<ırders. Neuro logic Principles and Pcıct iCt:'. New York: 

:\lcGrnw-1-lill Coıııp:ınies ine.. 1997: 75-85. 

2. llkıln:ıg:ır S. ı\ndy OJ. L:ıııgu:ıge in liıt' ııondoınin:ı ıı l riglıt 

lıl'ıni,plıere. Ardı Neurol 1985: ,,o: 728-7,31 . 

.1. llo ller F. l loller \!, Deııes G. el :ıl. F:ıın i li:ıl p:ılil:ı li:.ı. 

Nc·unılogy 197:\; 2.'\: l 11 7-J 125. 

-ı. C: ıs:ıclo C.JL, Lopez OoıııinguezJ~ l. Gi l -l'er:t l t:ı A. et :ıl. 

1':ı l i l:ıl i:ı clue to tlı:ıl: ıınic infarctions. Neunılogi:ı 1995: 10: J7 l -

175. 

5. Conı:ııniıı F. Escourolle it Nick .J. el : ı l. Atroplıie p:ı l li clo­

ııignı-luys ieııııe. Synclroıııe : ıkiııel ique avec p:ılil;ıl i e. rigiclit0 
oppositioııelle et c:ı1:ııonie . !{ev Neurol 1971: 24: 107- 120. 

6. Dierd ,x iV\, S:ıerens J, De Deyıı l'P. et al. Enılution o r 

tedrneliuın-99ın-J-l~11'AO Sl'ECT aııcl hrn iıı nı:ıpp ing in :ı 

p:ıt ic-11 1 p re.seııt iııg witlı ecl ıol :ıli:ı :ınd p:ılilali:ı. .1 Nucl Mecl 
19')1: :\2: J619- 162 J. 

H:ıdcıııo !,. N:ı k:ıınur:ı 1-J, H:ıııı:ııı:ık:ı T. Effonf'ul eclıol: ıli a. 

Ccın<.:x 1998: 54: 67-82. 

8. ı-ı, ırııer .1. M:ısse)' EW. l'rogressin· clysnuency :ıssoci:ıted witlı 

riglıt lıeınisplıere dise:ıse. ilmin Lıng 1983; 18: 7 J-85. 

9. ,\l ııore llD . l':ıp;ınicnl:ımı AC. Diclıoıic- listeniııg evicleııce 

of rigl ıt -lıeıni.splıere involveıneııt iıı recovery frorn :ı plı:ı si:ı 

fol loıving stroke . .J Cl in Exp Neuropsyclıol J988: 10: .'\80-.'\86. 

1 O O ldfiekl RC. Tlıe :ıssessınenr :ıııd :ııı:ıl ysis of lı:ındeclness : llıe 

faliıılıurglı Im·cııt,,ry. Neuropsydıcılogi:ı l 97 l ; 9 : 97-l 13. 

11. O.,goocl CE. ı\ li roıı MS. NeurolCJgic:ıl llıeoıy :ınd rcse:ı rdı CJl1 
: ıplı:ıs i:ı . l ıı: O,good CE, Miron ~IS. eds. Appro:ıdıes to tlıe 

Studı· CJf Aplıasi:ı. Urb:ı ıı:ı: Uıı iversity ,,r !llinCJiS l'ress, I96i; 
';(ı-6 1 . 

154 

12. l'ap,ın icol:ıou A C, ıvloore BD. Le\"in !-IS, Eiseıı lıerg HM. 

Evoked potenti:ıl correlates of riglıt lıc·ınisplıere involı·c·ıneıı 1 

in 1:-ıngu..ıge recovery fol k)\\'İng slroke. J\n:h :\ieurol 19K7: ı -ı 

521 -524 

U . Peıırield \V.1, ltısınussen T. \"CJc: ıliz: ıt ioıı :ıııd :ırrest of speedı. 

ı\rdı Neurol Psyd ıi:ıtry J949; 61: 21. 

J4. l'eıı f'ield W, H: ısınussen T. Tlıe Cerelır:ıl Conex ,,ı- .\ l : ııı . Neıı 

York: ı\ l:ıcıni ll:ın. 1950. 

15. Penrield W . Weklı K. Tlıe suppleınent:ııy ınolor :ırecı ol llıc­

cerehr:ıl conex. Ardı Neurol l'syclı i:ıtı-ı- 1951: 66: 28'!-51-:-. 

16. l'e ıı f'ield W, Rolıerts L. Speedı :ınd l \r:ı in ı\kclı:ı ıı isıns . 

l' riııcetoıı: l' riııcetoıı lin i ı·ers iıy l'ress. J'!5'!. 

17. l{opper Al-[. Severe dys: ı rt lı ri:ı ıı· itlı riglıt lıeınisp l ıere stroke. 

Neurology 1987; ."'>7: 1061-lO(ı:\ . 

JS. Rubeııs ı\B. Aplı:ı si: ı witlı infarnioıı in t lıe lerr ilory of rlıc 

,ınterior cerebr: ıl :ınery. Conex l 97S: 1 1: 2.W-2Sll. 

J9. Soroker N, ll: ır- l sr:ıe l Y. Sclıeclıter 1. Solzi I'. Stullering :ıs :ı 

m:ınifest: llion of righr-heın i.-..pheric suhconicıl .... trokc . Eur 

i\eurol l 990: 50: 268-270. 

20. Speedie l,J. Coslett H ll. Heilın:ııı K~ l. RepeliliCJ ıı of :ı!Te,·1iı·e 

prosody in nıixed tr:ınscon icıl :ı plı:ısi:ı. Ardı Neurol l '!i·k •ı 1: 

268-270. 

21. Speedie 1,1. wrenın:ııı E, T:ıir .J, Heil ın:ın KM. D isnıpı ioıı of 

:ıuroırnıt ic speedı folloıı-ing :ı riglıt bas:ı l g: ı ngli:ı les ioıı . 

Neurology ] 99:\; /ıj: 1768-l 774 . 

22. Str:ıcciari A , Guarino l\l. Cirignott:ı r. P:ızzagl i:ı P. 

Developıneııt o f p:ı liLıl i: ı ;ı l"ıer stereol:ıxic tlı: ıl :ıınCJto ıny in 

Pmkinsoıı's d ise:ı se. Eur Neurol 199:\: :\:\: 275-276. 

23. T:ık:ıııo S, Mcıruııo T. Slıilı:ı t : ı Y, et : ıl. Loıı· gr: ı cle :ı.,tnıcı·ıoın:ı 

in tlıe ıned i:ıl ıxın of tlıe front:ıl lohe ııı:ın ifesti ng :ı.s 

p:ıroxysın: ı l speeclı distıırh:ı ııce: c:ıse repon . Neurol .\leci Cl ıir 

1996; 36: 185-188 

24. Taıınd:ığ O . Afazi. ı\nk:ır:ı: GATA ll:ısıınev i. 1995. 

25. \V:ıllesclı CW, llrunner l{J. Sec:nıüller E. lkpel i l i ı·e 

plıenoınenoıı:ı in t lıe spoıı l>ıııeous speedı cıf" aplı:ısic 

ıxılients: perse,·er;ıt ion 1 sıereolypy, edıol:-ı li: ı. ,ıuroınati:-.m 

ancl recurriııg uuer:ınce . Fonsclır Keurol l'syclıi:ı t rı· 1985: 51: 

427-450. 

26. Y:ısucb Y. ı\kigudıi 1. lno M, et :ıl . l':ır: ı ıned i:ın lirnbıınic :ıııd 

ıııid lmıiıı inLırcts assod:ıted witlı p:ılil:ıli: ı. J Neurol 

Neurosurg l'sydı i:ılry J 990; 55 : 797-799. 


