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ÖZET

Capgras sendromu (CS) genellikle bir yakınının fiziksel olarak 
çok benzeyen biriyle değiştiğine sanrısal inancın olmasıyla 
belirir. Nadir olarak görülen CS, sıklıkla şizofreninin paranoid 
alttipinin seyri sırasında, daha seyrek olarak şizoafektif ve 
duygudurum bozukluğu ile birlikte görülür. CS’nun psikodi-
namik çatışmalardan kaynaklandığı düşünülmekle birlikte, 
son yıllarda organik etiyolojiye bağlı yayımlanmış olgu sa-
yısında belirgin bir artış görülmektedir. Bu yazıda biz başka 
bir psikiyatrik bozukluğun eşlik etmediği, izole CS hastasını 
ve beyin SPECT bulgularını sunuyoruz. Beyin SPECT değer-
lendirmesinde bilateral pariyetal bölgelerde belirgin, bilateral 
frontal bölgelerde hafif kan akımı azalması bulundu.

Beyin işlev bozukluğunun CS gelişmesinde merkezi rolünün 
olduğu öne sürülmektedir. Tek taraflı sağ hemisfer lezyonları 
sol taraf lezyonlarından daha sık görülmekle birlikte, CS ol-
gularının çoğunluğunda iki taraflı tutulum görülmektedir. Pa-
toloji, frontal ve pariyetal korteks başta olmak üzere beynin 
her bölgesini tutabilmektedir. Bilgisayarlı tomografi çalışma-
ları CS’nin frontal ve pariyetal loblarda dejenerasyonla ilişkili 
olduğunu göstermektedir. Bulgularımız CS patogenezinde 
frontopariyetal işlev bozukluğunun önemini desteklemektedir. 
CS çalışmaları psikotik yaşantıların nörobiyolojik temellerinin 
daha fazla anlaşılmasını sağlayacak ve diğer psikotik bozuk-
lukların araştırılması konusunda paradigma geliştirilmesine 
katkıda bulunacaktır. Biz bu makalede CS nörobiyolojisini 
gözden geçirdik ve bulgularımızı tartıştık. 
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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been replaced by a double who is physically very similar to 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. CS 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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GİRİŞ
Capgras sendromu (CS) ilk olarak 1923 yılın-

da Capgras ve Reboul-Lachaux tarafından sanrısal 
yapıda bir psikiyatrik sendrom olarak tanımlan-
mıştır (Capgras ve Reboul-Lachaux 1923). CS, 
yanlış tanıma sendromlarının en yaygın olarak gö-
rülen tipidir. Esas özelliği hastanın eş, anne, baba 
gibi çevredeki insanların gerçek olmadığı, tıpatıp 
benzerleri olan sahteleri ile yer değiştirdiği şek-
linde geçici, tekrarlayıcı veya kalıcı sanrısal inan-
ca sahip olmasıdır (Capgras ve Reboul-Lachaux 
1923, Edelstyn ve Oyebode 1999). Yanlış tanıma 
bazen kişi, mekan, hayvan ve nesneye karşı da ola-
bilmektedir. Hasta, gerçek olan kişiyi hayal ettiği 
benzerinden ayırmak için sıklıkla yanlış algıladığı 
küçük fiziksel görünüş ve davranış farklılıklarını 
kullanmaktadır (Todd ve ark. 1981). Yanlış tanınan 
kişinin tek bir kişi olması nadir olarak görülmek-
tedir. CS’nda birden çok kişi, nesne ya da hayvanı 
yanlış tanıma sık olarak görülmektedir. Yanlış ta-
nınan nesne sayısı zaman akışı içinde sıklıkla arta-
bilmektedir (Oyebode ve Sargeant 1996, Edelstyn 
ve ark. 1998).

CS nadir görülen bir psikiyatrik belirti olarak 
kabul edilmektedir (Berson 1983, Walter-Ryan 
1986). Bununla birlikte son yıllarda daha sık  ve 
daha çok tanınmakta ve bildirilmektedir. Psikotik 
hastaların % 4’ünden fazlasında, demanslı hasta-
ların % 30’undan fazlasında CS’nun ortaya çıktığı 
gösterilmiştir (Kirov ve ark. 1994). CS ağırlık-
lı olarak özellikle paranoid alt tipte olmak üzere 
şizofreni ve daha az sıklıkla şizoafektif bozukluk 
ve duygudurum bozukluğu hastalarında tanımlan-
mıştır. Ayrıca nörolojik, toksik ve diğer organik 
etkenler de CS’na  yol açabilir (Cummings 1985, 
Marantz ve Verghese 2002). CS, bütün yaş grupla-
rında ortaya çıkabilir ve kadınlarda  görülme sıklı-
ğı daha fazladır (Oyebode ve Sargeant 1996).

CS ile ilgili çalışmaların, psikoz patofizyolo-
jisine yaklaşımımız konusunda paradigma sağla-
yacağı ve psikotik yaşantıların nörobiyolojisinin 
anlaşılmasını kolaylaştıracağı düşünülmektedir. 
CS nadiren izole bir durum olarak ortaya çıkmak-
tadır. Sıklıkla tanı konmuş başka bir psikiyatrik 
bozukluğun seyri sırasında ortaya çıkmakta veya 
bu bozukluğa eşlik etmektedir. CS, genellikle şi-
zofreni ve diğer psikotik bozuklukların seyri sı-
rasında ortaya çıktığı için bu sendromun organik 
nedenler açısından incelenmesi sırasında psikiyat-
rik bozukluğun etkisini dışlamak mümkün olama-
maktadır. Biz başka bir psikiyatrik bozukluğa eşlik 

etmeyen bir CS olgusu ve bu olgunun beyin görün-
tüleme bulgularını sunuyoruz. Ayrıca bu makalede 
CS’nun nöroanatomisini literatür bilgileri ışığında 
gözden geçiriyoruz..

OLGU
23 yaşında kadın, üniversite 3. sınıf öğrencisi. 

Şikayetleri ilk kez 5 yıl önce anne-babası ve abla-
sının birlikte trafik kazası geçirmelerinin ardından, 
anne-baba ve ablasının öldüğü ama yakınlarının 
bunu kendisine üzülmemesi için söyleyemedik-
lerini düşünme şeklinde başlamış. Kazadan sonra 
yaralı kurtulan anne-babasının bir şekilde onların 
yerine geçmiş insanlar olduğunu düşünüyormuş. 
İnsanların kendisi ile ilgilenmelerinin anne ve ba-
basının ölmesi nedeniyle olduğunu, bu davranışları 
insanların kendisine acıdıkları için gösterdiklerini 
düşünüyormuş. İnsanlar kendisi ile ilgilenmedikle-
rinde de kimsesi olmadığı, yalnız olduğu için böy-
le davrandıklarını düşünüyormuş. Anne-babasıyla 
ilişkisinde yabancı insanlar olmalarından dolayı 
onların dokunmasından, sarılmasından rahatsız 
olmaktaymış. Arkadaşlarına kendi ailesi hakkında 
sorular soruyor, ancak onlar ailesinin gerçek aile-
si olduğunu söylediklerinde cevapların kendisini 
memnun etmek için verildiğini düşünüyormuş. 
Ailesi kazadan sonra hastanın kendilerine soğuk 
davrandığını, yabancı gibi baktığını fark etmişler. 
O dönemden itibaren anne ve babasından uzakla-
şarak daha resmi ve mesafeli bir ilişkiye girmiş. 
Sevdiği biriyle, kaza yapacakları ve onları kaybe-
deceği düşüncesiyle yolculuk yapmaktan ya da on-
ları seyahate yalnız göndermekten korkuyormuş. 
İlk kez bu düşüncesini kazadan 3 yıl sonra kendi-
sinden 4 yaş büyük ablasına söylemiş. Şikayetleri 
5 yıldır sürekli olarak varmış ancak daha önce bu 
şikayetleri için psikiyatriste başvurusu olmamış.

Hasta bu dönemde üniversite sınavına girerek 
eğitim fakültesini kazanmıştı ve değerlendirme 
yapıldığı sırada eğitimine devam etmekteydi. Okul 
başarısı iyi düzeydeydi. Arkadaşları ile birlikte bir 
öğrenci yurdunda yaşıyordu. Arkadaş ve insan iliş-
kilerinin iyi olduğu kendisi ve ailesi tarafından ifa-
de ediliyordu. Zaman zaman majör depresif epizod 
ölçütlerini karşılayacak düzeyde olmayan depresif 
belirtiler tanımlanıyordu.

Psikiyatrik muayenede bilinç açıktı, yeterli ko-
operasyon kuruyordu. Genel görünümü sosyoeko-
nomik seviyesi ve yaşı ile uyumluydu. Konuşması 
normal tonda ve hızdaydı. Duygulanımı uygun 
ve canlı, duygudurumu ötimikti. Düşünce akışı 
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normaldi. Düşünce içeriğinde Capgras sanrısı dı-
şında başka bir psikotik bulgu saptanmadı. Algı 
bozukluğu tanımlanmıyordu. Psikomotor aktivi-
tesi normaldi. Yargılaması, anne-babasının gerçek 
anne-babası olmadığı düşüncesi dışında normaldi. 
Psikomotor aktivitesi normal sınırlardaydı. Hasta-
ya tedavi olarak risperidon 1 mg/gün başlandı. 3 
hafta sonra 2 mg’a çıkıldı. Hasta tedavinin 1. ayın-
dan sonra kendisini daha iyi hissettiğini, anne ve 
babasının gerçek olmadığı ile ilgili düşüncelerinin 
azaldığını belirtti. Annesi uzun zamandan beri ken-
dilerine sarıldığını, bakışlarının canlandığını ifade 
etti. Hastanın bir yıllık izlemi sırasında başka bir 
psikiyatrik tablo gözlenmedi. 

Özgeçmişinde, 10 yaşında 3 kez tonik klonik 
epileptik nöbet öyküsü ve fenitoin ile 3 yıllık pro-
filaksi tanımlanıyordu. O dönemde yapılan beyin 
görüntüleme ve biyokimyasal tetkiklerinde nöbet-
lerin etiyolojisini açıklayacak bir bulgu tespit edil-
memişti. Özgeçmişinde nöbete neden olabilecek 
doğum öyküsü ve kafa travması tanımlanmıyordu. 
Hastanın çocukluğunda ateşli nöbet öyküsü yoktu. 
Soygeçmişinde, birinci ve ikinci derece akrabalar-
da psikiyatrik bozukluk tanımlanmadı.

Fizik muayenesinde patoloji tespit edilmedi. 

Kan biyokimyası, tiroid işlevleri, serum B12 vi-
tamini, folik asit düzeyleri ve kan sayımı normal 
sınırlarda bulundu. Yapılan nörolojik muayenede 
sağ elini kullanan hastada patoloji tespit edilmedi. 

Nadir olarak görülen CS, genelde şizofreni 
başta olmak üzere başka psikiyatrik bozukluklara 
eşlik etmektedir. İzole CS’nun nadiren tespit edil-
mesi nedeniyle CS patofizyolojisinin incelenmesi 
için uygun bir olgu olduğunu düşündük.

Beyin MR görüntülemesinde lateral ventrikül 
genişliği yaşa göre minimal belirgin ve frontopari-
yetal alanda ekstra aksiyel mesafe iki taraflı olarak 
yaşa göre minimal artmış olarak değerlendirildi.

Yapılan EEG ve uyku EEG’si normal olarak 
değerlendirildi.

SPECT görüntüleme
Olgu, tetkik öncesinde ışık ve sesin minimum 

ve standart olduğu ortamda 10 dakika bekletildi. 
Göz ve kulaklar açık olarak intravenöz 740 MBq 
Tc-99m-HMPAO enjeksiyonundan 90 dakika son-
ra beyin SPECT uygulandı. Düşük enerji yüksek 
çözünürlüklü kollimatörler kullanılarak Siemens 
E-Cam çift detektörlü gamma kamera ile 3600 ro-
tasyonda, 128x128 matrix, 30 sn/görüntü, toplam 

RESİM 1. Hastanın Tc99-HMPAO Beyin SPECT Görüntüleri.
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64 görüntü elde edildi. Görüntülere Butterworth 
filtresi (order: 5, kesim frekansı: 0.3) uygulanarak 
koronal, sagittal ve transvers kesitler alındı. Ke-
sitler nükleer tıp uzmanı tarafından görsel olarak 
değerlendirildi. 

Hastanın Tc-99m-HMPAO ile yapılan beyin 
SPECT çalışmasında her iki posterior frontal böl-
gede minimal, her iki pariyetal bölgede de belirgin 
hipoperfüzyon izlendi. Diğer beyin bölgelerinde 
bölgesel beyin kan akımı normal olarak değerlen-
dirildi. Hastanın beyin SPECT görüntüleri Resim 
1’de görülmektedir.

TARTIŞMA
CS, tam olarak anlaşılmamış ruhsal bir send-

rom olmasına rağmen bozukluğun açıklanmasın-
da değişik etiyolojik teoriler öne sürülmüştür. CS 
patofizyolojisinin açıklanmasında tatmin edici bir 
model oluşturulabilmesi için bilişsel, algısal, biyo-
lojik ve psikodinamik nedenleri bütüncül olarak 
göz önünde bulunduran bir bakış açısının gerek-
tiği açıktır. Bazı olgularda bu nedenlerin bir kısmı 
daha fazla öne çıkıyor olabilir.

 Başlangıçta CS, biyolojik nedenlere önem 
vermeyen bakış açıları ile çalışılmıştır. İlk bildi-
rilen CS olguları psikiyatrik hastalığı olan ve on-
ların yakın ilişkilerini içerdiği için Capgras sanrısı 
psikodinamik olarak açıklanmaya çalışılmıştır. 
İlk psikodinamik açıklamalar CS’nun kadınlarda 
hostilite ve ensestiyöz arzulara karşı gelişen bir 
savunma ve erkeklerde latent homoseksüalite ile 
ilişkili olduğu  şeklindedir (Bourget ve Whitehurst 
2004). 

CS ile tıbbi ve nörolojik durumlar arasındaki 
ilişkilerin bildirilmesi, sanrıların gelişmesinin te-
melinde beyin bozukluğunun yattığı düşüncesinin 
gelişmesine neden olmuştur. Son yıllarda bildirilen 
organik etiyolojiye bağlı CS olgularının sayısında 
belirgin bir artış olduğu gözlemlenmektedir. Bil-
dirilen bütün CS olgularının % 25-40’ının organik 
nedenlere bağlı olduğu görülmektedir (MacCallum 
1973, Todd ve ark. 1981, Berson 1983, Bienenfield 
ve Brott 1989, Cutting 1994, Förstl ve ark. 1994, 
Signer 1994). Bugün beyin işlev bozukluğunun 
CS gelişiminde merkezi rolünün olduğuna inanıl-
maktadır (Ellis ve de Pauw 1994).

CS’nda yapılan beyin görüntüleme çalışmaları-
nın sonuçları organik etiyoloji için destek sağlamış-
tır. Nöroanatomik bulgular CS hastalarında çoğun-
lukla iki hemisferde tutulum olmakla birlikte, sağ 

hemisfer lezyonlarının sık olduğunu göstermiştir. 
Patoloji beyinde yaygın olarak görülürken, lezyon 
esas olarak frontal, temporal ve pariyetal loblar-
da bulunmaktadır (Förstl ve ark. 1994). Tek taraflı 
sağ hemisfer lezyonları soldan daha fazla ortaya 
çıkmakla birlikte CS olgularının çoğunluğunda iki 
taraflı tutulum görülmektedir (Silva ve ark. 1993, 
Lebert ve ark. 1994, Silva ve ark. 1995b).

Bilgisayarlı beyin tomografisi (BBT) kulla-
nılarak yapılan bir çalışmada, CS olan şizofreni 
hastalarında bilateral temporal ve frontal korteks 
atrofisi, CS olmayanlardan daha sık bulunmuştur 
(Joseph ve ark. 1990). BBT kullanılarak yapılan 
diğer çalışmalarda demans ile birlikte CS olan has-
talarda sağ hemisfer lezyonu ile birlikte yaygın be-
yin atrofisi bildirilmiştir (Förstl 1991a, Förstl 199-
1b, Kumar 1987). Nöroanatomik bulgular CS’nun 
iki taraflı frontal patoloji (Joseph ve ark. 1990, 
Lewis 1987) ve sağ hemisfer işlev bozukluğu 
(Cutting 1991, Feinberg ve Shapiro 1989, Silva ve 
ark.1995a) ile ilişkili olduğunu desteklemektedir. 
Demans seyri sırasında ortaya çıkan CS’nun BBT 
ve kantitatif EEG bulguları sonucunda iki taraflı 
anterior kortikal atrofi, yaygın beyin atrofisi ve fo-
kal sağ hemisfer lezyonları ile ilişkili olduğu gös-
terilmiştir (Förstl ve ark. 1991a, b, 1994, Kumar 
1987, Lipkin 1988). Özellikle sol frontal lobun 
göreceli olarak korunması ile birlikte sağ frontal 
lobta gelişen dejenerasyonun ve pariyetal hasarın 
CS gelişimi ile ilişkili olduğu vurgulanmaktadır 
(Förstl ve ark. 1991b, Fleminger ve Burns 1993, 
Joseph ve ark. 1999). Yine demans seyri sırasında 
gelişen CS’nda BBT ile frontal lobda sağda soldan 
daha fazla atrofi olduğu bildirilmektedir (Förstl ve 
ark. 1991b). Literatürde sağ hemisferde lezyon ge-
lişimi sonrasında CS gelişen olgular bildirilmek-
tedir. Travmatik sağ frontotemporal hasarı olan 
hastalarda CS tanımlanmıştır (Alexander ve ark. 
1979, Staton ve ark. 1982). Yine akut sağ frontal 
infarkt sonrasında CS bildirilmiştir (Moser ve ark. 
1998).

Temporal lob epilepsileri ile ilişkili CS olgula-
rı literatürde bildirilmektedir (Chawla ve Virmani 
1977). Bizim hastamızın  da öyküsünde epileptik 
nöbetler tanımlanmaktaydı. Ancak yaklaşık 10 yıl-
dır ilaçsız olduğu halde nöbet tanımlanmamaktay-
dı. Bu belirtinin epileptik nöbetle bağlantısı olabi-
leceği düşüncesiyle aralıklı zamanlarda ikişer kez 
aktivasyonlu olarak EEG kaydı yapıldı.  Yapılan 
normal ve uyku EEG’leri normal olarak değerlen-
dirildi. Bu olguda CS’nun epilepsi ile etiyolojik 
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ilişkisi gösterilemedi. Ancak nöbetlerin de CS pa-
tofizyolojisi ile ilişkisi olabileceği akılda tutulma-
lıdır.  

CS’nun geçici epizodlarının bildirilmesi beyin 
patolojisinin her zaman yapısal düzeyde olmaya-
bileceğini, işlevsel düzeyde bozuklukların olabi-
leceğini desteklemektedir (Mackie ve ark. 1994,  
Förstl ve ark. 1991a). CS olan bir multipl skleroz 
hastasında yapılan SPECT incelemesi sonucunda 
sağ pariyetal kortekste perfüzyon bozukluğu oldu-
ğu bildirilmiştir (Lebert 1994). Son beyin görün-
tüleme çalışmalarında CS hastalarında PET ile 
orbitofrontal, pariyetal  ve singulat bölgelerde iki 
taraflı azalmış beyin metabolizması bildirilmek-
tedir (Paillere-Martinot ve ark. 1994). Mentis ve 
arkadaşları (1995) PET ile Alzheimer tipi demans 
ile birlikte CS ve diğer yanlış tanıma sendromları 
olan hastalarda temporal loblar ve paralimbik ya-
pılarda anormal glukoz metabolizması olduğunu 
göstermişlerdir. Bizim olgumuzda elde ettiğimiz 
MR ve SPECT bulguları birlikte değerlendiril-
diğinde frontopariyetal bölgede işlev bozukluğu 
olduğu düşünülmelidir. Elde ettiğimiz bilgilerin, 
hastamızın izole olarak CS tablosu içerisinde ol-
ması nedeniyle değerli bir bulgu olduğunu düşün-
mekteyiz. Daha önce beyin görüntüleme çalışma-
larında CS’lu hastalarda daha çok sağ hemisferde 
patolojiler bildirilirken bizim hastamızın beyin 
MR ve SPECT bulgusu bilateral tutulum göster-
mekteydi. Literatürde frontal ve pariyetal bölgede 
olan anormallik beyin SPECT ile kan akımı azal-
ması şeklindeydi. 

Nöropsikolojik çalışmalardan elde edilen bul-
gular sağ frontal ve temporal lob anormalliklerinin 
CS ile ilişki olduğunu desteklemektedir. Birçok 
çalışmada frontal lob işlevlerini gösteren nörop-
sikolojik test puanları, CS olan hastalarda olma-
yanlardan daha düşük bulunmuştur  (Bourget ve 
Whitehurst 2004).

Cutting (1991, 1994), şahsın gerçek kimliğini 
tanımakta ve diğerlerinden farklı yönlerini ayırt 
etmekten sorumlu olan sağ hemisfer hasarının 
yanlış tanıma sendromları ile ilişkili olduğunu 
öne sürmüştür. Sağ hemisfer işlev bozukluğu  bi-
reyin ve nesnenin farklılığını  tanıma yeteneğini 
bozabilir (Cutting 1990, 1994). İlginç olarak yüz 
tanımadaki nöropsikolojik bulgular sıklıkla sağ 
hemisfer işlevleri ile  ilişkili bulunmuştur (Benton 
1980, Damasio ve ark. 1982, Rosler ve ark. 1997). 
Yine CS patofizyolojisinde epizodik bellekteki ye-
nilenmede oluşan bozukluğun ve bellekteki eski 

bilgilerle yeni bilgiler arasındaki bağlantı bozuk-
luğunun da rolü olduğu  öne sürülmüştür (Staton 
ve ark. 1982). 

  Ellis ve Young (1990) CS’nun prozopagnozi 
olabileceğini öne sürmüşlerdir. Prozopagnozi ta-
nıdık ve  yeni insan yüzlerini tanıma bozukluğu 
ile belirli, sağ hemisfer hasarı ile ilişkili nörolojik 
durum olarak tanımlanmaktadır. 

İlk çalışmalarda prozopagnozinin CS’nun te-
melini oluşturduğu öne sürülürken, ayrıntılı çalış-
malar prozopagnozinin CS ile ilişkili olmadığını 
ortaya çıkarmıştır. Prozopagnozik hastalar bozuk-
lukları ile ilişkili sanrı geliştirmezler. Prozopagno-
zi CS’na göre çok daha yaygın etkilenmeye neden 
olan bir durumdur. CS’nda genellikle bir ya da 
birkaç yakını tanıma etkilenirken, prozopagnozide 
hem yakın hem de yakın olmayan yüzleri tanıma 
işlevi etkilenmiştir (Davidoff ve Landis 1990, Ellis 
ve Young 1988). Prozopagnozik olan hastalar kişi-
yi doğru tanıyabilmek için saç ve beden görünüşü 
gibi yüz dışındaki, ya da ses gibi görsel olmayan 
özelliklerini kullanırlar.

Yüz tanıma bozukluğunun yanlış tanıma send-
romu olgularında da görülmesi bu bozuklukların 
prozopagnozi ile karşılaştırılmasına neden olmuş-
tur (Todd ve ark. 1981, Tzavaras ve ark. 1986). 
CS ve prozopagnozi nöropatolojisi arasında ben-
zerlikler olmakla birlikte birçok farklılık da bil-
dirilmiştir (Shraberg ve Weitzel 1979). Bilinen 
yüzlerin tanınmasındaki bozukluk inferior ve me-
ziyal oksipitotemporal korteks bölgelerinde sağ 
(De Renzi 1986, Landis ve ark. 1986) ve iki taraflı 
(Damasio ve ark. 1982, Meadows 1974, Sergent 
ve Poncet 1990) hemisferik hasarlarla ilişkilendi-
rilmiştir. Bununla birlikte prozopagnozi ile yanlış 
tanıma sendromlarının karşılaştırılmaları dikkatle 
yapılmalıdır.

Yüz tanıma işleminin gerçekleşmesinde beyin-
de iki ana yolun işlevi olduğu gösterilmiştir. Birin-
ci yol olan ventral yol, görme merkezinden inferi-
or longitüdinal fasikülüs ile temporal loblara giden  
yoldur. İkinci yol olan dorsal yol, yüzün duygusal 
anlamı ve tanıdıklık duygusunun oluşmasında rolü 
olduğuna inanılan görme merkezinden inferior 
pariyetal lobül aracılığıyla limbik sisteme giden 
yoldur.

Prozopagnozi olgularında, yüz tanımanın birin-
cil yolu olan görme merkezinden inferior longitü-
dinal fasikülüs ile temporal loblara giden ventral 
yol hasarlıdır. Bununla birlikte görme merkezin-
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den inferior pariyetal lobul aracılığıyla limbik sis-
teme giden dorsal yolun işlevleri sağlamdır (Bauer 
1984). CS’nun yüz tanıma ile ilişkili olan inferior 
pariyetal korteks ile yüz tanınmasına eşlik eden 
duygulanımın oluşmasına aracılık eden limbik ya-
pıları bağlayan yolun bozulması ile oluştuğu öne 
sürülmüştür (Ellis ve Young  1990, Hirstein ve 
Ramachandran 1997).

 CS olgularında,  ventral yolun sağlam fakat 
dorsal yolda bozukluk olması yüzde uygunsuz ya-
nıtın oluşmasına neden olur (Ellis ve Young 1990, 
Ellis ve ark. 1997, Young ve ark. 1994, Ellis ve 
Lewis 2001). Bireyleri ve nesneleri tanımada bo-
zukluk olmadan tanıdıklık duygusunun bozulma-
sı sonucunda ortaya çıkan bilişsel uyumsuzluğun 
CS’nun nedeni olduğu öne sürülmüştür. CS’nda 
hastalar yanlış tanınan kişiyi doğru olarak tespit 
edebilir ancak o kişiye karşılık gelen afektif bil-
gileri değerlendirmekte başarısızdırlar. Bu temel-
de; Capgras sanrısı, kişinin yüzlerin farklılığını 
anlayabilme yeteneğinin kaybı ve bu eksikliği ka-
patmaya çalışmasını takiben ortaya çıkmaktadır 
(Cutting 1990, 1991).

CS ile ilişkilendirilen bir diğer sendrom asoma-
tognozidir. Hastada beden kısmının sanrısal olarak 
yanlış tanındığı bir durum  olarak tanımlanmakta-
dır. Asomatognozi tipik olarak sağ hemisfer lez-
yonu, sol hemipleji, sol tarafta ağır duyusal işitme 
kaybı, sol hemispasiyal ihmalle birlikte ortaya çı-
kar. Asomatognozili hasta sol kol ve daha az sık-
lıkla sol bacağının kendisine ait olmadığını iddia 
eder. Asomatognozinin  organa karşı kişisel bağ-
lantının kaybolmasından dolayı CS olarak değer-
lendirilmesi gerektiği öne sürülmektedir. Yanlış ta-
nınan kişinin tanındığı ancak psikolojik kimliğinin 
inkar edildiği CS’nda olduğu gibi asomatognozide 

hasta ekstremitesini tanır ancak bunun kendine ait 
olduğunu inkar eder (Feinberg ve ark. 2000, Mea-
dor ve ark. 2000).

Joseph (1986), bilinen yüzlerin işlenmesinde 
iki hemisfer arasında yeterli entegrasyonun ya-
pılamaması, hemisferik bağlantı bozukluğu so-
nucunda CS’nun ortaya çıktığını öne sürmüştür. 
Buna göre her hemisferin kişiye, yere, zamana ait 
bilgileri bağımsız olarak saklaması, çevredeki var-
lıkların çift olarak algılanmasına yol açabilir. Sta-
ton ve arkadaşları (1982) sağ hipokampüsün bağ-
lantı bozukluğuna bağlı olarak yüzlerle ilgili yeni 
öğrenilen bilgi ve daha önce depolanan bilgilerin 
birleştirilmesinde bozukluk olabileceğini öne sür-
müşlerdir. Alzheimer hastalığı ile birlikte CS olan 
hastalarda PET çalışmasında frontal, paralimbik 
ve asosiasyon bölgeleri arasında bağlantı bozuk-
luğunun göstergesi olarak yorumlanan bilateral 
kortikal anormallik olduğu gösterilmiştir (Mentis 
ve ark. 1995, Paillère-Martinot ve ark. 1994). Bi-
zim elde ettiğimiz frontal ve pariyetal bölgelerdeki 
kan akımı azalması da bağlantı bozukluğu ile iliş-
kilendirilebilir. Bu durumda frontal korteks, mul-
timodal asosiasyon bölgeleri ve paralimbik yapılar 
arasında olan bağlantı bozukluklarının biliş-algı-
duygulanım işlevlerinde ortaya çıkardığı düzensiz-
liklerin Capgras sanrısının oluşuma neden olduğu 
düşünülebilir. 

Sonuç olarak bulgularımız CS patofizyoloji-
sinde frontal ve pariyetal sistemin rolü olduğunu 
desteklemektedir. Frontal ve pariyetal bölge işlev 
bozukluğunun CS’na spesifik olmadığı bilinmek-
tedir. Geniş hasta gruplarında çalışmaların yapıl-
ması ve bunların psikotik bozukluklarla karşılaştı-
rılması daha ileri bilgiler sağlayacaktır.
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