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YUKSEK KORTIKAL GORME FONKSIYON
BOZUKLUKLARI

Mehmet CANLEBLEBICI!

GIRIS

Yiiksek kortikal fonksiyonlar dil, gorme, objelerin uzaysal boslukta algilanmas:
ve dikkat ile ilgili islemleri igermektedir (1). Gérme fonksiyonun ileri diizeyde
islenmesi kortekste belirli alanlar ve yollar ve iizerinden gergeklesmektedir (2).
Bu fonksiyonlarin tanimlanmas: tizerinde, son birkag¢ dekatta ilerleyen teknoloji
ile ok biiyiik gelismeler izlenmis ve bu fonksiyonlarin bozulmasi sonucu gelisen
hastaliklar daha yakindan taninmaya baslanmistir (3). Bu alanlardaki hasarlar,
gorece normal gorme keskinligine ragmen, gorsel isleme veya dikkat anormal-
likleriyle karakterizedir. Farkli beyin bolgelerindeki hasarlar farkli klinik tab-
lolar ile kendini gostermektedir. Olas1 hasarin ve nedeninin tespiti fonksiyonel
bozuklugun tani almasiyla daha kolay tespit edilebilir. Gérme keskinliginin ¢ok
etkilenmemesi ve hekimler tarafindan bu karmasik ve gizemli konuya hakimiye-
tin az olmasi nedeniyle hastalarin tanilar1 gozden kacabilmektedir. Bu bélimde
yiiksek kortikal gérme fonksiyon bozukluklar: ve bunlara yaygin olarak neden
olan nérolojik hastaliklarin karmasikliktan olabildigince uzak ve anlasilabilir bir
sekilde 6zetlenmesi amaclanmigtir.

Yiiksek Gorme Yollari

Gorsel bilgi retinadan optik sinirler araciligi ile kiazmaya gelmektedir. Optik kiaz-
mada nazal lifler caprazlasir. Cogu lif lateral genikulat niikleusa (LGN) optik tract
ile ulagir. Kalan lifler gorsel dikkati saglayan pulvinar gekirdek ve talamusia ve
goz hareketlerini yonlendiren siiperior collikolusa gider. (Sekil-1) LGNden optik
radiuslar aracilig1 ile veriler parietal ve temporal lob {izerinden primer gorsel alan
olan ¢izgili kortekse yani V1e ulagir. V1'den ise V4 ile ventral ve V5 ile dorsal yol-
lar1 takip eder. Alan V1 (Brodmann alani 17), diger ismiyle ¢izgili korteks, primer
goriintii isleme merkezidir. Alan V2 ve V3 ise kabaca sirasiyla 18 ve 19 Brodmann
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alanlarina karsilik gelir, sekonder goriintii isleme ve iletim islemleri bu alanlarda
gerceklesmektedir. Alan V4, nesnenin ne oldugunun degerlendirilmesi, alan V5
ise nesnenin nerede oldugunun ve hareketenin degerlendirilmesinden sorumlu-
dur. Nesnelerin 6zellikleri yani diinyadaki sekilleri, rengi, hareketleri ve yerleri ise
“cizgili alan dig1” bolgelerde V1'in 6tesinde degerlendirilmektedir (4). Bu yiiksek
kortikal gorsel alanlar, gorsel bilginin daha karmagik ve iist diizeyde yorumlan-
masini gergeklestirmektedirler. P sistemini yavas ileten, kiigtik lifli, P tipi kiigiik
retinal gangliyon hiicreleri olusturmaktadir. Bu hiicrelerden gelen bilgiler LGN’in
3-6 parvoseliiliiler tabakalar tizerinden alan V1% ulasir. Parvoseliiler yolun deva-
mu niteliginde olan yiiksek gérme yolu V4 kompleksi {izerinden inferior tempo-
ral lobta sonlanmaktadir ve ventral yol (oksipitotemporal yol) olarak tanimlanir.
Ventral yol nesne tanima, yani nesnenin “ne” oldugu ile ilgilidir. P sistemiyle renk,
biiytikliik ayirimi, steropsi ve ince spasyal ¢oziiniirliik gibi islemler daha ¢ok ger-
geklesirken, ventral yol ile de yiiz tanima, kelime algis1 ve renk tanima gibi ileri
diizey islemler gergeklestirilmektedir. Daha detayli bakildiginda, fusiform ve lin-
gual girusta bulunan V4 alan kompleksi, kontralateral yarim alan i¢indeki renk
algisindan sorumludur. Nesne ve yiiz tanima i¢in bilateral mezial oksipitotempo-
ral bolgeler gorevlidir. M sistemi ise hizli ileten, biiyiik lifli, M tipi retina ganglion
hiicrelerinden olusur. LGC’nin 1-2 magnoseliiler tabakalari ile sinaps yaptiktan
sonra alan V1 ulasir. M sistemi hareketin ve yiiksek frekansh 1giklarin algilan-
masindan daha ¢ok sorumludur. Magnaseliiler yolun devami olan yiiksek gorme
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Seki 1. Gorme yollar1 sematik gosterimi
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yolu ise dorsal yol (paryetal yol) olarak isimlendirilir ve V5 tizerinden paryetal
loba iletilmektedir (2, 5). Dorsal yol ile yapilan ileri diizey islemlere bakildiginda,
uzaysal yonelim, yani nesnenin “nerede” oldugu ile ilgili islevleri yerine getirdigi
goriilmektedir. Gorsel hareket, bir sahnede birden fazla 6genin birlestirilmesiyle
bu alanlarda algilanir. Paryetal lob, yonlendirilmis dikkat islevinden sorumludur.
Ayrica lateral oksipitotemporal bolge icindeki V5, hareket algis1 i¢in 6nemlidir.
(Sekil-2)

DORSAL M gangliyon hiicreleri \ LGN magnoseliiler 1-2 katmanlan \ Vi V5 \ Paryatel Lob
YOL ] 1 e

Dorsal yol (magnoseliiler
yol) "nerede" analizi (iistte)

Alan 17'de gérsel

bilgi 18 ve 19
numarall
— alanlardan geger
(V1-3), ardindan
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dorsal olarak ve
nesne tanima
analizi igin ventral
yollani izler.
Ventral yol (parvoseliiler
yol) renk ve "ne" analizi
(altta)
VENTRAL — -
YoL P gangliyon hiicreleri LGN parvoseliiler 3-6 katmanlar %1 V4 kompleks Alt temporal lob

Sekil 2. Ventral ve dorsal yollarin sematik gosterimi

Semptom ve bulgular

Yiiksek kortikal gorme fonksiyon bozuklugu olan hastalarin, semptom ve bul-
gular1 degerlendirildiginde bazi ortak ozellikler mevcuttur. Bu hastalarda eger
varsa hafif bir bulanik gérme sikayeti mevcuttur. Nadiren renkli gérme ve obje
se¢gme problemleri izlenir. Bu nedenle birgok oftalmolog bu hastalarin bulgula-
rin1 normal muayene bulgular1 olarak degerlendirebilir. Bu nedenle néroloji ve
oftalmolojinin uyum iginde ¢alismasi ve ilgili hekimlerin yiiksek gérme fonksiyon
bozuklariyla alakal: farkindaliklilarinin olmasi 6nemlidir. Aksi takdirde bu hasta-
liklar gozden kagabilmektedir. Demansli hastalar genelde aileleri tarafindan has-
taneye getirilirler. Hafiza kaybi, konfiizyon, disoryantasyon, davranis degisiklik-
leri bu hastalarda izlenebilir. Gérme alan1 normale yakindir ve bazen skotomlar
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eslik edebilir. Renkli gérme, okuma, yazma bozukluklar1 goriiliir (6). Obje ve yiiz
tanima problemleri ile hareket algilama sorunlar1 tutulum alanina goére goriiliir ve
ozel testler ile tespit edilebilirler. (Tablo 1) Bu bolgelere gore hastaliklar gruplan-
dirarak anlatilacaktir.

Tablo-1: Yiiksek gorme yollar1 bozuklariyla alakal: praitk yatak bas: testleri

Siiphelinilen Yiiksek

Pratik yatak bagi testleri ~ Sonug o e e Doz T

Okuma-yazma Yazabilir ama okuyamaz Agrafisiz aleksi
. . Renkleri gorii o .
Ishihara testi enicert gorur ama Simiiltanognozi
rakamlar1 goremez
. . Bir yaridaki her rakami . .
Ishihara testi ¥ Hemiakromatopsi

goremez

Sadece resimlerin
Dergi resimleri parcalarini secer ama Simiiltanognozi
biitiinii s6yleyemez

Aile fotograflari Kisileri tantyamaz Prospanagnozi
Gosterildiginde ifade
Odadaki cisimler edemez ama sozel tarifle ne Gorsel obje agnozisi

oldugunu anlatir

Cizilen resmin kopyasinin

Kagit-kalem .
yarisini ¢izemez

Gorsel yar1 aldirmazlik

OKSIPITAL LOB HASTALIKLARI

Agrafisiz aleksi (saf aleksi), sekil algilamasi varken okuma yitimidir. Harflerin
taninabilmesine ragmen kelimenin okunamamasi durumudur. Kelimeler oku-
namaz ancak bu hastalar yazabilir, konusabilir, anlayabilir ve tekrarlayabilirler.
[ronik olarak, ne yazdiklarin1 okuyamazlar. Hastalar genellikle bir kelimenin her
harfini sirayla adlandirir. Bulgular oksipital lobtaki hasar nedeniyle gelismekte-
dir ve kars1 taraf homonim hemianopi goriilebilir. Agrafisiz aleksinin en yaygin
nedeni posterior serebral arter tikanikligidir. Intraserebral kanamalar, arteriyove-
noz malformasyon, timor, apse, migren, herpes ensefaliti, demiyelinizasyon ve
Creutzfeldt-Jakob hastalig1 agrafisiz aleksiye neden olabilmektedir (7).

Oksipito-temporal lob hastaliklari.

Bu bolgelerdeki farkli hasarlar nedeniyle, serebral hemiakromatopsi (yar: alan
renk korliigii), gorsel agnozi (nesneleri tanrtyamama), prosopagnozi (yiiz korli-
gl), optik afazi (adlandiramama), akinetopsi (hareket algilayamama) gibi farkli
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klinik 6zellikler goriilmektedir.

Serebral hemiakromatopsi (yar1 alan renk korltigii), bir gérme alani yarisinda
veya cift tarafli tutulumda total renkli gérme kaybi olarak izlenir. V4 tutulumu ne-
deniyle ger¢eklesmektedir ve ventromedial oksipitotemporal kortekste bulunan
lingual ve fusiform girus fonsiyon kayb1 mevcuttur (8).

Normalde beynin her iki tarafi ve her biri zit yar1 alanda renkli gormeyi kont-
rol eder. Tek tarafli tutulum olan bir¢ok hasta renkli gorme defektlerinin farkina
varmayabilirler ve bu durum anosognozi olarak adlandirilir. Hemiakromatopsi
sol/sag yar1 alanda veya bilateral olusabilir. Hastalar grilesme veya soluk gérme
tarif edilebilirler. Bazi hastalar siyah beyaz gordiigiinii belirtebilirler. Serebral
hemiakromatopsi nadiren izole bir bulgudur. Daha yaygin olarak, kontralateral
homonim st quadrantanopsi ve bozuk renk vizyonunun inferior kadranda bir
kombinasyonu olarak goriiliir. Posterior temporal arterin, ortak temporal arter-
lerin dallar1 veya posterior serebral arterin dallarindaki enfarktiis hemiakroma-
topsinin en yaygin nedenleridir (9). Diger daha az yaygin etiyolojiler ise arteriyo-
vendz malformasyonun ¢ikarilmasi, travma, neoplazm, kanama, multipl skleroz,
apse, subaraknoid kanama ve karbon monoksit zehirlenmesidir. Gegici tam alan
akromatopsisi ise migren, oksipital epilepsi (gormenin diizelmesinden sonra) ve
vertebrobasiler yetmezlik gibi durumlarda izlenebilir.

Gorsel agnozi (nesneleri tantyamama), goreceli normal gorme, hafiza, konus-
ma ve entelektiiel fonksiyonlarin bulunmasina ragmen goriilen objelerin tanina-
mamasidir. Isimlendirme fonksiyonu normaldir, dokunarak veya tarifle objeler
taninabilinir. Genellikle tek veya iki tarafli homonim hemianopsi ile birliktedir.
Iki tipi vardir, ilki iligkisel gorsel obje agnozisidir ve obje tanimasi bozuktur.
Bozulmamis gorsel alanlar icinde nispeten normal bir vizyon mevcuttur (10).
Hastalar, gordiiklerini gosterebilir veya kopyalayabilirler, nispeten normal alg:
vardir. Istek iizerine, gorsel olarak tantyamadiklari nesnelerin dogru gizimlerini
tiretebilirler, saglam gorsel hafiza ve goriintiileri vardir. Bilateral medial inferior
oksipitotemporal lezyonlar nedeniyle goriilen bu fonksiyon bozuklugunda, tem-
poral lobdaki gorsel iliskilendirme alanlariyla ¢izgili korteksi baglayan beyaz cev-
her yolunda hasar bulunmaktadir (11). Bu durum genellikle bilateral posterior
serebral arter tikanmasi sonrasi gelisen, gorsel-sozlii baglantinin kesilmesi send-
romu ile iligkilidir. Iligkisel gorsel obje agnozisi bulunan bir ¢ok hastada agrafisiz
aleksinin de eglik ettigi bildirilmistir (12). Ikinci gorsel agnozi tipi, tam algisal
gorsel nesne agnozisidir ve obje tanimlanmasi bozuktur. Gorsel form agnozisi
olarak da adlandirir. Gérme keskinligi ve alanlar1 hala nispeten normal olmasina
ragmen, hastalar sekil ve form algisinda kusurlara sahiptirler (13). Geometrik se-
killerin kopyalamasinda sikint1 vardir. Karbon monoksit zehirlenmesi, iskemi ve
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travma gibi daha ciddi oksipitotemporal hasarlarda gorilir (14).

Prosopagnozi, yiiz korligiidiir. Yiiz tanima karmasgiktir ve farkli alanlar ile be-
raber bu islemler gerceklesmektedir. Bu bilateral oksipitotemporal yapilar; fusi-
form yiiz bolgesi (FFA) fusiform ve lingual girusta bulunur, oksipital yiiz alan
(OFA) alt oksipital kortekste bulunur ve siiperior temporal sulkus (STS) olmak
tizere Ui tanedir. FFA ve OFA yiiz tanima, OFA ve STS yiiz ifadesinin islenme-
sinden daha ¢ok sorumludurlar. FFA primer yiiz tanima alan1 olarak gorev alir ve
yiiz algilandiginda 6zellikle uyarilmaktadir ayn1 zamanda statik degiskenleri de-
gerlendirmektedir. OFA'nin ise daha ileri yiiz tanima iglevlerini siirdiirdigi diisii-
niilmektedir. OFA g6z, ag1z gibi yiiziin diger bolimlerini de degerlendirmektedir.
OFAnin erken yiiz taninmasindan sorumlu olabilecegi diisiiniilmektedir. STS ise
ozellikle yiiz ifadesinin anlamlar1 ve bakislarin degerlendirilmesinde gorevlidir.
OFA ve STS birlikte dinamik degiskenleri degerlendirmektedir (15). Bu ii¢ bol-
genin de es zamanl ¢aligmas1 dogal yiiz tanima igin sarttir. Hastalar 6zellikle aile
ve arkadaglarinin yiizlerini tantyamadiklarindan yakinirlar. Hatta kendi yiizleri-
ni aynada kendilerine ait oldugunu bildikleri halde taniyamayabilirler. Hem 6n-
ceden tanidiklar1 hem de yeni tamistiklar: kisilerin ytizlerini taniyamazlar (16).
Bazen bu hastalar yanliglikla psikiyatrik hastalik tanisi alabilirler. Sosyal iliskilerin
bu nedenlerle bozulabilir. Prospagnozi, izole olabilir, ancak daha yaygin olarak
temel gorsel veya diger yiiksek kortikal kusurlarla iliskilidir. Tek tarafli homo-
nim hemianopsiler tipik olarak mevcuttur, ancak sorumlu lezyonlar oksipitotem-
poral oldugundan, iist altidunal veya {ist quadronanopsiler de goriilebilir. Bazen
bilateral gérme alani defektleri ve buna bagl gérme keskinligi kaybi goriilebilir.
Cogu prosopagnozi vakasinin oksipitotemporal bolgede iki tarafli lezyonlar: var-
dir ancak tek tarafli da lezyon bulunabilir. En yaygin nedeni posterior serebral
arter titkanikligidir, ancak oksipitotemporal loblara zarar verebilecek herhangi bir
neden sorumlu olabilir (17). Diger etiyolojiler ise karbon monoksit zehirlenmesi,
temporal lobektomi, ensefalit, neoplazm, travma, Alzheimer hastaligidir. Alkol
zehirlenmesi, otizm ve sizofreni ve meskaline bagl psikozda prospagnozi olusa-
bilir. Bebeklik doneminde menenjit veya inmeye bagli konjenital prosopagnozi de
tanimlanmigtir (18). Gelisimsel tipinin %2-2,9 oraninda popiilasyonu etkiledigi
bildirilmistir (19). Capgras ve Frégoli sendromlari, deliizyonal (sanrisal) yanlis
tanimlama bozukluklardir ve prosopagnoziye benzer olabilirler (20). Capgras
sendromlu bir hasta, bir arkadaginin ya da akrabasinin bir sahtekar tarafindan
degistirildigine inanmaktayken, Frégoli Sendromunda ise etkilenen birey, bir
yabancinin tanidik bir kisi oldugunu diistinmektedir (21, 22). Son olarak, yazar
noéroloji uzmani Oliver Sacks'n ‘Karisini sapka sanan adam’ isimli romani bu
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konu ile ilgili en ¢ok satan kitaplar arasina girmis bir romandir ve bu hastalarin
psikolojisi ve kliniginin anlasilmasi hakkinda giizel bir 6rnektir (3, 23).

Optik afazi (adlandiramama) durumunda, hastalar ne duyduklarin: veya his-
settiklerini isimlendirebilir ve taniyabilirler iken gorsel olarak sunulan nesneleri
isimlendiremezler veya ismi séylenen nesneyi isaret edemezler. Sorumlu lezyon
genellikle tek taraflidir ve sol arka serebral arter tikaniklig: gibi nedenlerle sol arka
serebral yarim kiirede oksipitotemporal alandadir (24).

Akinetopsi, hareket algisinin bozulmasidir. Diger gérme fonksiyonlari normal-
dir ancak hareket halindeki nesneler goriilemezler. Superior temporal sulkusun
ardindaki V5’ i tutan lateral oksipitotemporal lezyonlar1 neden olur. Enfarkatiis,
travmatik beyin hasari, ambliyopi, sizofreni, Alzheimer Hastalig1 ve Down send-
romu bu duruma neden olabilirler. Baz1 ilaglarin akinetopsiye neden oldugu bil-
dirilmistir. Depresyon ve Parkinson hastalig1 tedavisinde kullanilan psikiyatrik
bir ila¢ olan nefazodone bunlardan biridir ve bir serotonin antogonisti ve geri
alim inhibitériidiir (25). Riddoch fenomeni ise akinetopsinin tersi gibidir, hasta
hemianopsik defekt olan alanda hareket eden cismi gorebildigini belirtmektedir.
Muhtemelen V5 ile retinotektal pulvinar baglari normal olup ¢izgili korteks hasa-
r1 nedeniyle gérme alani kaybi olan bireylerde goriilmektedir (26).

Paryetal lob hastaliklar:

Gorsel yar1 aldirmazlik, goz kiiresinden goriintiilerle iliskili bilgiler iletildigi halde
hastanin bir yar1 gorme alanindaki objelere ilgisiz kalmasidir. En sik sag paryetal
lob hasarinda goriiliir ve sol yar1 gorme alaninda kontralateral olarak gorsel aldir-
mazlik meydana gelir. Homonim hemianopi ile uyaranlarin algilanmasiyla ayrilir.
Hastalar genelde durumun farkinda degildirler. Gorsel yar1 aldirmazlik tanili bir
hasta 6rnek olarak tabagindaki yemegin hepsini bitirdigini diisiindiigii halde ta-
baginin bir yarist doludur ve hastalar bu durumun farkina varamazlar. Bir resmin
kopyalanmasi istenirse eger, bu hastalar sadece resmin bir yarisin ¢izecektirler.
En sik sag hemisferi tutan orta serabral arter tutulumuna bagli serebrovaskiiler
hadise ve beyin travmasi sonrasi izlenir. Arka parietal lob, frontal lob ve singulat
girusu iceren bir kortikal agin yonlendirilmis dikkati kontrol ettigi disiiniilmek-
tedir. Bu agda, herhangi bir veya daha fazla bilesenin hasar gormesi aldirmazlik
sendromuna yol agabilir (27).

Paryeto-oksipital lob hastaliklar1

Nadir sendrom olan Balint sendromunda, simultanognosi (veya eszamanli agno-
sia), okiiler apraksi ve optik ataksi olusur. Makiiler korunma haricinde neredeyse
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tamamen korliik vardir. Iki tarafli simetrik paryeto-oksipital yerlesimli kortikal
veya beyaz cevher hasari sonucu gelismektedir. Simultanognosi, resmin parga-
larin1 tanimak i¢in bozulmamais bir kapasiteye ragmen bir resmin tiim anlamim
kavrayamama durumudur. Okiiler aprakside hastalar istemli sakkad (hizli g6z ha-
reketi) tiretemezler, ancak istem dis1 refleksif sakkadlar1 normaldir. Optik ataksi-
de ise ilgi nesne goriilse de bu hastalar nesneye tam olarak ulasamazlar. Hastalar,
esyalara carparlar, odada yiiriirken genellikle yardima ihtiya¢ duyarlar, gorsel
cevrelerinde yeni uyaranlara tepkisizlerdir, herhangi bir tehdide goz kirpmaz-
lar ve herhangi bir nesneye fikse olurlar (28). Etiyoloji, kardiyak veya solunum
durmasini takiben hipoperfiizyon durumunda olusan watershed enfarktiisiidiir.
Alzheimer hastaligi, Creutzfeldt — Jakob hastalig1 ve progresif multifokal l6koen-
sefalopati olan hastalar da Balint sendromunun herhangi bir veya tiim unsurlarini
gosterebilirler (28, 29).

Posterior kortikal atrofi, yiiksek kortikal gorme yollar1 bozukluklariyla ka-
rakterize olan progresif bir demans sendromunudur. Agraphia, gorsel agnosia,
Balint sendromu bilesenleri, prosopagiya, Gerstmann sendromu (sag-sol ka-
risikligi, parmak agnosiasi, akalkuli ve agrafi), okillomotor disfonksiyon, afazi
ve aleksi gortilebilir. Hastalikta ayrica gorsel haliisinasyonlar da meydana gele-
bilir. Norogoriintiilleme, posteriorda daha siddetli olan serebral atrofiyi gosterir.
Etiyolojik nedenleri; Alzheimer hastaligi, Lewy cisimcikli demans, Creutzfeldt-
Jakob hastalig1 ve kortikobazal dejenerasyondur (30).
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