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Capgras Sendromunda Frontopariyetal
Hipoperfiizyon: Olgu Sunumu ve
Gozden Gecirme
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OzET

Capgras sendromu (CS) genellikle bir yakininin fiziksel olarak
cok benzeyen biriyle degistigine sannisal inancin olmasiyla
belirir. Nadir olarak gérilen CS, siklikla sizofreninin paranoid
alttipinin seyri sirasinda, daha seyrek olarak sizoafektif ve
duygudurum bozuklugu ile birlikte gorilir. CS'nun psikodi-
namik catigmalardan kaynaklandigi disiniimekle birlikte,
son yillarda organik etiyolojiye bagh yayimlanmis olgu sa-
yisinda belirgin bir artig gorilmektedir. Bu yazida biz baska
bir psikiyatrik bozuklugun eglik etmedigi, izole CS hastasini
ve beyin SPECT bulgulanni sunuyoruz. Beyin SPECT deger-
lendirmesinde bilateral pariyetal bélgelerde belirgin, bilateral
frontal bélgelerde hafif kan akimi azalmasi bulundu.

Beyin iglev bozuklugunun CS gelismesinde merkezi roliniin
oldugu 6ne sirilmektedir. Tek tarafli sag hemisfer lezyonlar
sol taraf lezyonlarindan daha sik goriilmekle birlikte, CS ol-
gulannin gogunlugunda iki tarafli tutulum gériilmektedir. Pa-
toloji, frontal ve pariyetal korteks basta olmak Gzere beynin
her bolgesini tutabilmektedir. Bilgisayarli tomografi ¢alisma-
lart CS’nin frontal ve pariyetal loblarda dejenerasyonla iligkili
oldugunu gostermektedir. Bulgulanmiz CS patogenezinde
frontopariyetal islev bozuklugunun énemini desteklemektedir.
CS galigmalan psikotik yasantilarin nérobiyolojik temellerinin
daha fazla anlagiimasini saglayacak ve diger psikotik bozuk-
luklarn arastinimasi konusunda paradigma gelistirimesine
katkida bulunacaktir. Biz bu makalede CS ndrobiyolojisini
gozden gegirdik ve bulgularimizi tartistik.

Anahtar Sézciikler: Capgras Sendromu (CS), Noroanatomi,
Norobiyoloji, SPECT

SUMMARY: Frontoparietal Hypoperfusion in Capgras
Syndrome: A Casereport and Review

Capgras syndrome (CS) is characterized by the delusional
belief that a person, usually very close to the patient, has
been replaced by a double who is physically very similar to
the original. CS is relatively rare, occurring predominantly in
course of schizophrenia, particularly of the paranoid sub-
type, and less frequently in association with schizoaffective
and affective disorder. Recent years have witnessed a sharp
increase in the number of published CS cases with an organic
etiology; however, CS was considered to have its origins in
psychodynamic conflict. We present a patient with the CS
and brain SPECT findings whom without psychiatric disorder.
As an evaluation of brain SPECT, there have been found a
significantly decreased blood flow in bilateral parietal regions
and slightly decreased blood flow in bilateral posterior frontal
regions. Cerebral dysfunction is proposed to be a central
role in CS development. Unilateral right hemisphere lesions
occur more frequently than the left; however, the majority
of CS cases show bilateral involvement. Pathology involves
many parts of the brain, most notably frontal and parietal
cortex. Our findings support that frontoparietal dysfunction
could be important in the pathogenesis of CS. We reviewed
the neurobiology of CS and discussed our findings in this
article. GS studies will give a better understanding of the
neurobiological basis of psychotic experiences and may
contribute to develop a paradigm on researches about other
psychotic disorders.
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GIRIS

Capgras sendromu (CS) ilk olarak 1923 yilin-
da Capgras ve Reboul-Lachaux tarafindan sanrisal
yapida bir psikiyatrik sendrom olarak tanimlan-
mustir (Capgras ve Reboul-Lachaux 1923). CS,
yanlig tanima sendromlarinin en yaygin olarak go-
riilen tipidir. Esas 6zelligi hastanin es, anne, baba
gibi ¢evredeki insanlarin gergek olmadigi, tipatip
benzerleri olan sahteleri ile yer degistirdigi sek-
linde gegici, tekrarlayici veya kalici sanrisal inan-
ca sahip olmasidir (Capgras ve Reboul-Lachaux
1923, Edelstyn ve Oyebode 1999). Yanlis tanima
bazen kisi, mekan, hayvan ve nesneye kars1 da ola-
bilmektedir. Hasta, gercek olan kisiyi hayal ettigi
benzerinden ayirmak i¢in siklikla yanhs algiladigi
kiigiik fiziksel goriiniis ve davranmig farkliliklarini
kullanmaktadir (Todd ve ark. 1981). Yanlis taninan
kisinin tek bir kisi olmasi nadir olarak goriilmek-
tedir. CS’nda birden ¢ok kisi, nesne ya da hayvani
yanlis tanima sik olarak goriilmektedir. Yanlis ta-
ninan nesne sayisi zaman akisi i¢ginde siklikla arta-
bilmektedir (Oyebode ve Sargeant 1996, Edelstyn
ve ark. 1998).

CS nadir goriilen bir psikiyatrik belirti olarak
kabul edilmektedir (Berson 1983, Walter-Ryan
1986). Bununla birlikte son yillarda daha sik ve
daha ¢ok taninmakta ve bildirilmektedir. Psikotik
hastalarin % 4’iinden fazlasinda, demansli hasta-
larin % 30’undan fazlasinda CS’nun ortaya ¢iktig1
gosterilmistir (Kirov ve ark. 1994). CS agirlik-
I1 olarak ozellikle paranoid alt tipte olmak iizere
sizofreni ve daha az siklikla sizoafektif bozukluk
ve duygudurum bozuklugu hastalarinda tanimlan-
mustir. Ayrica norolojik, toksik ve diger organik
etkenler de CS’na yol agabilir (Cummings 1985,
Marantz ve Verghese 2002). CS, biitiin yas grupla-
rinda ortaya ¢ikabilir ve kadinlarda goriilme sikli-
&1 daha fazladir (Oyebode ve Sargeant 1996).

CS ile ilgili ¢aligmalarin, psikoz patofizyolo-
jisine yaklagimimiz konusunda paradigma sagla-
yacagl ve psikotik yasantilarin ndrobiyolojisinin
anlasilmasin1  kolaylastiracagi diisiiniilmektedir.
CS nadiren izole bir durum olarak ortaya ¢ikmak-
tadir. Siklikla tan1 konmus baska bir psikiyatrik
bozuklugun seyri sirasinda ortaya ¢ikmakta veya
bu bozukluga eslik etmektedir. CS, genellikle si-
zofreni ve diger psikotik bozukluklarin seyri si-
rasinda ortaya ¢iktig1 i¢in bu sendromun organik
nedenler agisindan incelenmesi sirasinda psikiyat-
rik bozuklugun etkisini dislamak miimkiin olama-
maktadir. Biz bagka bir psikiyatrik bozukluga eslik
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etmeyen bir CS olgusu ve bu olgunun beyin goriin-
tilleme bulgularint sunuyoruz. Ayrica bu makalede
CS’nun néroanatomisini literatiir bilgileri 15181nda
gbzden gegiriyoruz..

OLGU

23 yasinda kadin, tiniversite 3. siif dgrencisi.
Sikayetleri ilk kez 5 yil 6nce anne-babasi ve abla-
sinin birlikte trafik kazas1 gegirmelerinin ardindan,
anne-baba ve ablasinin 6ldiigii ama yakilarinin
bunu kendisine iiziilmemesi i¢in sdyleyemedik-
lerini diisiinme seklinde baslamis. Kazadan sonra
yarali kurtulan anne-babasinin bir sekilde onlarin
yerine gecmis insanlar oldugunu diisiiniiyormus.
Insanlarin kendisi ile ilgilenmelerinin anne ve ba-
basinin lmesi nedeniyle oldugunu, bu davraniglart
insanlarm kendisine acidiklart i¢in gosterdiklerini
diisiiniiyormus. Insanlar kendisi ile ilgilenmedikle-
rinde de kimsesi olmadigi, yalniz oldugu i¢in boy-
le davrandiklarini diislinliyormus. Anne-babasiyla
iligkisinde yabanci insanlar olmalarindan dolay1
onlarin dokunmasindan, sarilmasindan rahatsiz
olmaktaymis. Arkadaslarina kendi ailesi hakkinda
sorular soruyor, ancak onlar ailesinin gercek aile-
si oldugunu soylediklerinde cevaplarin kendisini
memnun etmek icin verildigini diisiiniiyormus.
Ailesi kazadan sonra hastanin kendilerine soguk
davrandigini, yabanci gibi baktigini fark etmisler.
O donemden itibaren anne ve babasindan uzakla-
sarak daha resmi ve mesafeli bir iliskiye girmis.
Sevdigi biriyle, kaza yapacaklart ve onlar1 kaybe-
decegi diisiincesiyle yolculuk yapmaktan ya da on-
lar1 seyahate yalniz gondermekten korkuyormus.
[k kez bu diisiincesini kazadan 3 yil sonra kendi-
sinden 4 yas biiyiik ablasina sdylemis. Sikayetleri
5 yildir stirekli olarak varmis ancak daha once bu
sikayetleri i¢in psikiyatriste bagvurusu olmamis.

Hasta bu donemde iiniversite sinavina girerek
egitim fakiiltesini kazanmigti ve degerlendirme
yapildigi sirada egitimine devam etmekteydi. Okul
basarisi iyi diizeydeydi. Arkadaslari ile birlikte bir
ogrenci yurdunda yasiyordu. Arkadas ve insan ilis-
kilerinin iyi oldugu kendisi ve ailesi tarafindan ifa-
de ediliyordu. Zaman zaman major depresif epizod
olgiitlerini karsilayacak diizeyde olmayan depresif
belirtiler tanimlaniyordu.

Psikiyatrik muayenede biling agikti, yeterli ko-
operasyon kuruyordu. Genel goriiniimii sosyoeko-
nomik seviyesi ve yast ile uyumluydu. Konusmasi
normal tonda ve hizdaydi. Duygulanimi uygun
ve canli, duygudurumu o6timikti. Diislince akist



RESIM 1. Hastanin Tc99-HMPAO Beyin SPECT Gériintiileri.

normaldi. Diisiince igeriginde Capgras sanrisi di-
sinda baska bir psikotik bulgu saptanmadi. Algi
bozuklugu tanimlanmiyordu. Psikomotor aktivi-
tesi normaldi. Yargilamasi, anne-babasinin gergek
anne-babasi olmadig diislincesi disinda normaldi.
Psikomotor aktivitesi normal sinirlardaydi. Hasta-
ya tedavi olarak risperidon 1 mg/giin baslandi. 3
hafta sonra 2 mg’a ¢ikildi. Hasta tedavinin 1. ayimn-
dan sonra kendisini daha iyi hissettigini, anne ve
babasimin ger¢ek olmadigr ile ilgili diistincelerinin
azaldigimi belirtti. Annesi uzun zamandan beri ken-
dilerine sarildigini, bakislarinin canlandigini ifade
etti. Hastanin bir yillik izlemi sirasinda baska bir
psikiyatrik tablo gézlenmedi.

Ozgeg¢misinde, 10 yasinda 3 kez tonik klonik
epileptik nébet oykiisii ve fenitoin ile 3 yillik pro-
filaksi tanimlaniyordu. O donemde yapilan beyin
goriintiileme ve biyokimyasal tetkiklerinde ndbet-
lerin etiyolojisini agiklayacak bir bulgu tespit edil-
memisti. Ozgecmisinde nobete neden olabilecek
dogum Oykiisii ve kafa travmasi tanimlanmiyordu.
Hastanin ¢cocuklugunda atesli ndbet oykiisii yoktu.
Soyge¢misinde, birinci ve ikinci derece akrabalar-
da psikiyatrik bozukluk tanimlanmadi.

Fizik muayenesinde patoloji tespit edilmedi.

Kan biyokimyasi, tiroid islevleri, serum B , vi-
tamini, folik asit diizeyleri ve kan sayimi normal
sinirlarda bulundu. Yapilan nérolojik muayenede
sag elini kullanan hastada patoloji tespit edilmedi.

Nadir olarak goriilen CS, genelde sizofreni
basta olmak iizere baska psikiyatrik bozukluklara
eslik etmektedir. 1zole CS’nun nadiren tespit edil-
mesi nedeniyle CS patofizyolojisinin incelenmesi
i¢in uygun bir olgu oldugunu diisiindiik.

Beyin MR goriintiilemesinde lateral ventrikiil
genisligi yasa gore minimal belirgin ve frontopari-
yetal alanda ekstra aksiyel mesafe iki tarafli olarak
yasa gore minimal artmis olarak degerlendirildi.

Yapilan EEG ve uyku EEG’si normal olarak
degerlendirildi.

SPECT goriintiileme

Olgu, tetkik oncesinde 151k ve sesin minimum
ve standart oldugu ortamda 10 dakika bekletildi.
Go6z ve kulaklar acik olarak intravendz 740 MBq
Tc-99m-HMPAO enjeksiyonundan 90 dakika son-
ra beyin SPECT uygulandi. Diisiik enerji ytliksek
¢Oziiniirliikkli kollimatorler kullanilarak Siemens
E-Cam ¢ift detektorlii gamma kamera ile 360° ro-
tasyonda, 128x128 matrix, 30 sn/goriintii, toplam
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64 goriintii elde edildi. Goriintiilere Butterworth
filtresi (order: 5, kesim frekansi: 0.3) uygulanarak
koronal, sagittal ve transvers kesitler alindi. Ke-
sitler niikleer tip uzmani tarafindan gorsel olarak
degerlendirildi.

Hastanin Tc-99m-HMPAO ile yapilan beyin
SPECT caligmasinda her iki posterior frontal bol-
gede minimal, her iki pariyetal bélgede de belirgin
hipoperfiizyon izlendi. Diger beyin bdlgelerinde
bolgesel beyin kan akimi normal olarak degerlen-
dirildi. Hastanin beyin SPECT goriintiileri Resim
1’de goriilmektedir.

TARTISMA

CS, tam olarak anlagilmamis ruhsal bir send-
rom olmasina ragmen bozuklugun agiklanmasin-
da degisik etiyolojik teoriler 6ne siiriilmiistiir. CS
patofizyolojisinin agiklanmasinda tatmin edici bir
model olusturulabilmesi i¢in biligsel, algisal, biyo-
lojik ve psikodinamik nedenleri biitiinciil olarak
g6z oniinde bulunduran bir bakis acisiin gerek-
tigi agiktir. Bazi olgularda bu nedenlerin bir kismi1
daha fazla 6ne ¢ikiyor olabilir.

Baslangigta CS, biyolojik nedenlere 6nem
vermeyen bakis agilari ile calisilmistir. 11k bildi-
rilen CS olgular psikiyatrik hastaligi olan ve on-
larin yakin iliskilerini igerdigi i¢in Capgras sanrisi
psikodinamik olarak agiklanmaya ¢aligilmigtir.
Ik psikodinamik agiklamalar CS’nun kadilarda
hostilite ve ensestiydz arzulara karsi gelisen bir
savunma ve erkeklerde latent homoseksiialite ile
iligkili oldugu seklindedir (Bourget ve Whitehurst
2004).

CS ile tibbi ve norolojik durumlar arasindaki
iligkilerin bildirilmesi, sanrilarin gelismesinin te-
melinde beyin bozuklugunun yattig1 diisiincesinin
gelismesine neden olmustur. Son yillarda bildirilen
organik etiyolojiye bagli CS olgularinin sayisinda
belirgin bir artig oldugu goézlemlenmektedir. Bil-
dirilen biitliin CS olgularinin % 25-40’1nm organik
nedenlere bagli oldugu goriilmektedir (MacCallum
1973, Todd ve ark. 1981, Berson 1983, Bienenfield
ve Brott 1989, Cutting 1994, Forstl ve ark. 1994,
Signer 1994). Bugiin beyin islev bozuklugunun
CS gelisiminde merkezi roliiniin olduguna inanil-
maktadir (Ellis ve de Pauw 1994).

CS’nda yapilan beyin goriintiileme ¢aligmalari-
nin sonuglar1 organik etiyoloji i¢in destek saglamig-
tir. Noroanatomik bulgular CS hastalarinda ¢ogun-
lukla iki hemisferde tutulum olmakla birlikte, sag
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hemisfer lezyonlarinin sik oldugunu gostermistir.
Patoloji beyinde yaygin olarak goriiliirken, lezyon
esas olarak frontal, temporal ve pariyetal loblar-
da bulunmaktadir (Forstl ve ark. 1994). Tek tarafli
sag hemisfer lezyonlarn soldan daha fazla ortaya
¢ikmakla birlikte CS olgularinin ¢ogunlugunda iki
tarafli tutulum goriilmektedir (Silva ve ark. 1993,
Lebert ve ark. 1994, Silva ve ark. 1995b).

Bilgisayarl1 beyin tomografisi (BBT) kulla-
nilarak yapilan bir ¢alismada, CS olan sizofreni
hastalarinda bilateral temporal ve frontal korteks
atrofisi, CS olmayanlardan daha sik bulunmustur
(Joseph ve ark. 1990). BBT kullanilarak yapilan
diger calismalarda demans ile birlikte CS olan has-
talarda sag hemisfer lezyonu ile birlikte yaygin be-
yin atrofisi bildirilmistir (Forstl 1991a, Forstl 199-
1b, Kumar 1987). Noroanatomik bulgular CS’nun
iki tarafli frontal patoloji (Joseph ve ark. 1990,
Lewis 1987) ve sag hemisfer islev bozuklugu
(Cutting 1991, Feinberg ve Shapiro 1989, Silva ve
ark.1995a) ile iligkili oldugunu desteklemektedir.
Demans seyri sirasinda ortaya ¢ikan CS’nun BBT
ve kantitatif EEG bulgular sonucunda iki tarafli
anterior kortikal atrofi, yaygin beyin atrofisi ve fo-
kal sag hemisfer lezyonlari ile iliskili oldugu gos-
terilmigtir (Forstl ve ark. 1991a, b, 1994, Kumar
1987, Lipkin 1988). Ozellikle sol frontal lobun
goreceli olarak korunmasi ile birlikte sag frontal
lobta gelisen dejenerasyonun ve pariyetal hasarin
CS gelisimi ile iliskili oldugu vurgulanmaktadir
(Forstl ve ark. 1991b, Fleminger ve Burns 1993,
Joseph ve ark. 1999). Yine demans seyri sirasinda
gelisen CS’nda BBT ile frontal lobda sagda soldan
daha fazla atrofi oldugu bildirilmektedir (Forstl ve
ark. 1991b). Literatiirde sag hemisferde lezyon ge-
lisimi sonrasinda CS gelisen olgular bildirilmek-
tedir. Travmatik sag frontotemporal hasari olan
hastalarda CS tanimlanmistir (Alexander ve ark.
1979, Staton ve ark. 1982). Yine akut sag frontal
infarkt sonrasinda CS bildirilmistir (Moser ve ark.
1998).

Temporal lob epilepsileri ile iliskili CS olgula-
11 literatlirde bildirilmektedir (Chawla ve Virmani
1977). Bizim hastamizin da Oykiisiinde epileptik
ndbetler tanimlanmaktaydi. Ancak yaklasik 10 yil-
dir ilagsiz oldugu halde nobet tanimlanmamaktay-
di. Bu belirtinin epileptik nobetle baglantis1 olabi-
lecegi diisiincesiyle aralikli zamanlarda ikiser kez
aktivasyonlu olarak EEG kaydi yapildi. Yapilan
normal ve uyku EEG’leri normal olarak degerlen-
dirildi. Bu olguda CS’nun epilepsi ile etiyolojik



iligkisi gosterilemedi. Ancak ndbetlerin de CS pa-
tofizyolojisi ile iligkisi olabilecegi akilda tutulma-
lidir.

CS’nun gegici epizodlarinin bildirilmesi beyin
patolojisinin her zaman yapisal diizeyde olmaya-
bilecegini, islevsel diizeyde bozukluklarin olabi-
lecegini desteklemektedir (Mackie ve ark. 1994,
Forstl ve ark. 1991a). CS olan bir multipl skleroz
hastasinda yapilan SPECT incelemesi sonucunda
sag pariyetal kortekste perfiizyon bozuklugu oldu-
gu bildirilmistir (Lebert 1994). Son beyin goriin-
tilleme c¢alismalarinda CS hastalarinda PET ile
orbitofrontal, pariyetal ve singulat bolgelerde iki
tarafli azalmig beyin metabolizmas1 bildirilmek-
tedir (Paillere-Martinot ve ark. 1994). Mentis ve
arkadaglar1 (1995) PET ile Alzheimer tipi demans
ile birlikte CS ve diger yanlis tanima sendromlari
olan hastalarda temporal loblar ve paralimbik ya-
pilarda anormal glukoz metabolizmasi oldugunu
gostermiglerdir. Bizim olgumuzda elde ettigimiz
MR ve SPECT bulgulan birlikte degerlendiril-
diginde frontopariyetal bolgede islev bozuklugu
oldugu disiiniilmelidir. Elde ettigimiz bilgilerin,
hastamizin izole olarak CS tablosu i¢erisinde ol-
mas1 nedeniyle degerli bir bulgu oldugunu diisiin-
mekteyiz. Daha 6nce beyin goriintiileme calisma-
larinda CS’lu hastalarda daha ¢ok sag hemisferde
patolojiler bildirilirken bizim hastamizin beyin
MR ve SPECT bulgusu bilateral tutulum goster-
mekteydi. Literatiirde frontal ve pariyetal bolgede
olan anormallik beyin SPECT ile kan akimi azal-
masi seklindeydi.

Noropsikolojik ¢aligsmalardan elde edilen bul-
gular sag frontal ve temporal lob anormalliklerinin
CS ile iligski oldugunu desteklemektedir. Birgok
calismada frontal lob iglevlerini gdsteren ndrop-
sikolojik test puanlari, CS olan hastalarda olma-
yanlardan daha diisikk bulunmustur (Bourget ve
Whitehurst 2004).

Cutting (1991, 1994), sahsin gergek kimligini
tanmimakta ve digerlerinden farkli yonlerini ayirt
etmekten sorumlu olan sag hemisfer hasarinin
yanlig tanima sendromlar1 ile iliskili oldugunu
One siirmiistiir. Sag hemisfer islev bozuklugu bi-
reyin ve nesnenin farkliligini tanima yetenegini
bozabilir (Cutting 1990, 1994). Ilging olarak yiiz
tanimadaki noropsikolojik bulgular siklikla sag
hemisfer islevleri ile iligkili bulunmustur (Benton
1980, Damasio ve ark. 1982, Rosler ve ark. 1997).
Yine CS patofizyolojisinde epizodik bellekteki ye-
nilenmede olusan bozuklugun ve bellekteki eski

bilgilerle yeni bilgiler arasindaki baglanti bozuk-
lugunun da rolii oldugu oOne siiriilmiistiir (Staton
ve ark. 1982).

Ellis ve Young (1990) CS’nun prozopagnozi
olabilecegini One siirmiiglerdir. Prozopagnozi ta-
nidik ve yeni insan yiizlerini tanima bozuklugu
ile belirli, sag hemisfer hasar ile iligkili nérolojik
durum olarak tanimlanmaktadir.

Ilk galismalarda prozopagnozinin CS’nun te-
melini olusturdugu 6ne siiriiliirken, ayrintili ¢alig-
malar prozopagnozinin CS ile iligkili olmadigini
ortaya ¢ikarmistir. Prozopagnozik hastalar bozuk-
luklari ile iliskili sanr1 gelistirmezler. Prozopagno-
zi CS’na gore ¢ok daha yaygin etkilenmeye neden
olan bir durumdur. CS’nda genellikle bir ya da
birkag¢ yakini tanima etkilenirken, prozopagnozide
hem yakin hem de yakin olmayan yiizleri tanima
islevi etkilenmistir (Davidoff ve Landis 1990, Ellis
ve Young 1988). Prozopagnozik olan hastalar kisi-
yi dogru taniyabilmek icin sa¢ ve beden goriiniisii
gibi yliz digindaki, ya da ses gibi gorsel olmayan
ozelliklerini kullanirlar.

Yiiz tanima bozuklugunun yanlis tanima send-
romu olgularinda da goériilmesi bu bozukluklarin
prozopagnozi ile karsilastirilmasina neden olmus-
tur (Todd ve ark. 1981, Tzavaras ve ark. 1986).
CS ve prozopagnozi noropatolojisi arasinda ben-
zerlikler olmakla birlikte birgok farklilik da bil-
dirilmistir (Shraberg ve Weitzel 1979). Bilinen
ylizlerin taninmasindaki bozukluk inferior ve me-
ziyal oksipitotemporal korteks bolgelerinde sag
(De Renzi 1986, Landis ve ark. 1986) ve iki tarafli
(Damasio ve ark. 1982, Meadows 1974, Sergent
ve Poncet 1990) hemisferik hasarlarla iliskilendi-
rilmistir. Bununla birlikte prozopagnozi ile yanlig
tanima sendromlarinin karsilastirilmalar1 dikkatle
yapilmalidir.

Yiiz tanima isleminin gerg¢eklesmesinde beyin-
de iki ana yolun islevi oldugu gosterilmistir. Birin-
ci yol olan ventral yol, gorme merkezinden inferi-
or longitiidinal fasikiiliis ile temporal loblara giden
yoldur. Ikinci yol olan dorsal yol, yiiziin duygusal
anlami ve tanidiklik duygusunun olugsmasinda rolii
olduguna inanilan gérme merkezinden inferior
pariyetal lobiil araciligiyla limbik sisteme giden
yoldur.

Prozopagnozi olgularinda, yiiz tanimanin birin-
cil yolu olan gérme merkezinden inferior longitii-
dinal fasikiiliis ile temporal loblara giden ventral
yol hasarlidir. Bununla birlikte gérme merkezin-
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den inferior pariyetal lobul araciligiyla limbik sis-
teme giden dorsal yolun islevleri saglamdir (Bauer
1984). CS’nun yiiz tanima ile iligkili olan inferior
pariyetal korteks ile yiiz taninmasina eslik eden
duygulanimin olugsmasina aracilik eden limbik ya-
pilar1 baglayan yolun bozulmasi ile olustugu 6ne
siiriilmiistiir (Ellis ve Young 1990, Hirstein ve
Ramachandran 1997).

CS olgularinda, ventral yolun saglam fakat
dorsal yolda bozukluk olmasi yiizde uygunsuz ya-
nitin olusmasina neden olur (Ellis ve Young 1990,
Ellis ve ark. 1997, Young ve ark. 1994, Ellis ve
Lewis 2001). Bireyleri ve nesneleri tanimada bo-
zukluk olmadan tanidiklik duygusunun bozulma-
st sonucunda ortaya ¢ikan biligsel uyumsuzlugun
CS’nun nedeni oldugu one siirlilmiistiir. CS’nda
hastalar yanlis taninan kisiyi dogru olarak tespit
edebilir ancak o kisiye karsilik gelen afektif bil-
gileri degerlendirmekte basarisizdirlar. Bu temel-
de; Capgras sanrisi, kiginin yiizlerin farkliligini
anlayabilme yeteneginin kaybi ve bu eksikligi ka-
patmaya calismasini takiben ortaya ¢ikmaktadir
(Cutting 1990, 1991).

CS ile iligkilendirilen bir diger sendrom asoma-
tognozidir. Hastada beden kisminin sanrisal olarak
yanlig tanindig1 bir durum olarak tanimlanmakta-
dir. Asomatognozi tipik olarak sag hemisfer lez-
yonu, sol hemipleji, sol tarafta agir duyusal isitme
kaybi, sol hemispasiyal ihmalle birlikte ortaya ¢i-
kar. Asomatognozili hasta sol kol ve daha az sik-
likla sol bacaginin kendisine ait olmadigini iddia
eder. Asomatognozinin organa kars1 kisisel bag-
lantimin kaybolmasindan dolay1 CS olarak deger-
lendirilmesi gerektigi 6ne siiriilmektedir. Yanlis ta-
ninan kisinin tanindig1 ancak psikolojik kimliginin
inkar edildigi CS’nda oldugu gibi asomatognozide
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ton ve arkadaslar1 (1982) sag hipokampiisiin bag-
lant1 bozukluguna bagli olarak yiizlerle ilgili yeni
Ogrenilen bilgi ve daha 6nce depolanan bilgilerin
birlestirilmesinde bozukluk olabilecegini 6ne siir-
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duygulanim islevlerinde ortaya ¢ikardig1 diizensiz-
liklerin Capgras sanrisinin olusuma neden oldugu
diisiintilebilir.

Sonug olarak bulgularimiz CS patofizyoloji-
sinde frontal ve pariyetal sistemin rolii oldugunu
desteklemektedir. Frontal ve pariyetal bolge islev
bozuklugunun CS’na spesifik olmadig1 bilinmek-
tedir. Genis hasta gruplarinda ¢alismalarin yapil-
masi ve bunlarin psikotik bozukluklarla karsilagti-
rilmasi daha ileri bilgiler saglayacaktir.
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