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ÖZET 
Posterior kortikal atrofi erken dönemde vizüospasyal sorunlarla bafllayan ve
ana klinik bulgular› Gerstmann sendromu, Balint sendromu ve transkortikal sen-
soriyel afazi olan nadir bir demans sendromudur. Bu yaz›da muayenede sa¤ yan
ihmali, Gerstmann sendromu, Balint sendromunun baz› bileflenleri saptanan;
beyin SPECT incelemesinde sol temporo-paryeto-oksipital hipoperfüzyon gö-
rüntülenen ambidekster posterior kortikal atrofili bir olgu sunulmufltur. Olgu-
muzda klinik olarak iki yanl› posterior hemisferik bulgular olmas›na ra¤men, be-
yin SPECT incelemesinde yaln›zca sol temporo-paryeto-oksipital bölgede hipo-
perfüzyon saptanm›flt›r. Hem dominant hem nondominant hemisfere ait bulgu-
lar›n tek bir hemisferde toplanmas› nedeniyle ve tarayabildi¤imiz kadar›yla, lite-
ratürdeki tek ambidekster posterior kortikal atrofili olgu olmas› nedeniyle olgu-
muz sunulmaya de¤er bulunmufltur. (Nöropsikiyatri Arflivi 2008; 45: 58-61)
Anahtar kelimeler: Ambidekster, posterior kortikal atrofi, sa¤ yan ihmali

ABSTRACT
Posterior cortical atrophy is a rare, slowly progressive dementia characterized
by the development of early visual spatial and visual perceptual deficits, often
accompanied by features of Balint’s or Gerstmann’s syndromes and transcorti-
cal sensory aphasia. Here we present an ambidextrous case who displayed left
temporo-parieto-occipital hypoperfusion in single photon emission computer-
ized tomography manifested by right sided neglect, Gerstmann’s syndrome,
some features of Balint’s syndrome. The clinical presentation indicated bilater-
al posterior hemispheric involvement, but only left sided hypoperfusion in the
temporo-parieto-occipital region was observed. Briefly, our patient compiled
dominant and non-dominant hemisphere functions in the left hemisphere. As
far as we know, this is the first report of an ambidextrous patient with posteri-
or cortical atrophy. (Archives of Neuropsychiatry 2008; 45: 58-61)
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Girifl

Posterior kortikal atrofi ilk kez 1988’de Benson ve arkadafllar›
taraf›ndan tan›mlanan, beynin özellikle paryetal ve oksipital bölge-
lerinin etkilendi¤i farkl› bir demans sendromudur (1). Erken dönem-
de vizüospasyal sorunlarla bafllayan hastal›¤›n ana klinik bulgula-
r› Gerstmann sendromu, Balint sendromu, vizüel agnozi, transkor-
tikal sensoriyel afazi, giyinme apraksisini içerir (1-4). Hastal›¤›n
ilerlemesi ile demans geliflir. Bu yaz›da klinik ve görüntüleme bul-
gular› ile posterior kortikal atrofi tan›s› koydu¤umuz 60 yafl›nda
ambidekster bir kad›n olgu sunulmufltur. 

Muayenede sa¤ yan ihmali, Balint sendromunun baz› bileflen-
leri, Gerstmann sendromu saptanan olgunun beyin SPECT incele-
mesinde sol temporo-paryeto-oksipital hipoperfüzyon görüntülen-
mifltir. Hem dominant hem nondominant hemisfere ait bulgular›n
tek bir hemisferde toplanmas› nedeniyle ve tarayabildi¤imiz kada-
r›yla, literatürdeki tek ambidekster posterior kortikal atrofili olgu ol-
mas› nedeniyle olgumuz sunulmaya de¤er bulunmufltur. 

Olgu Sunumu

Altm›fl yafl›nda ilkokul mezunu kad›n hasta unutkanl›k, önün-
deki eflyalar› görememe, dalg›nl›k yak›nmalar› ile poliklini¤imize
getirildi. Hastan›n öncelikli olarak psikiyatri poliklini¤ine baflvur-
du¤u, psikiyatri hekimleri taraf›ndan nöroloji bölümüne yönlendi-
rildi¤i ö¤renildi. Hastan›n yak›nmalar› 3 y›l önce o¤luna akci¤er
kanseri tan›s› konulmas›ndan sonra bafllam›flt›. ‹lk yak›nmalar›n
dalg›nl›k, uzun süre düflünceye dalma, içe kapan›kl›k fleklinde
bafllad›¤›, daha sonra d›flar› yaln›z ç›kma, evde yaln›z kalma kor-
kusu ve isteksizlik eklendi¤i ö¤renildi. Hastanede o¤lunun yan›n-
da refakatçi olarak kalan hasta bu dönemde o¤lunun odas›ndan
ayr›ld›¤›nda birkaç kez hastanede kaybolmufltu. Befl ay sonra o¤-
lu vefat etmifl ve bu dönemde tüm yak›nmalar› ilerlemiflti. Bir yer-
den bir yere gidememeye, evde odalar› bulamamaya bafllam›fl, efl
zamanl› olarak tarihi unutma, yemek yapamama ortaya ç›km›flt›.
Hastaneye baflvuru s›ras›nda yak›nlar› hastan›n dolaptaki giysile-
rini, önündeki kafl›¤›, barda¤› göremedi¤ini, bazen baflkas›n›n ka-



fl›¤›n› kulland›¤›n›, banyoya gidip çeflmeyi göremedi¤ini ve bu yüz-
den çeflmeyi kullanamad›¤›n› belirtiyordu. Befl y›ll›k e¤itimine kar-
fl›n düzenli gazete okuyan, rahat yazabilen, evin hesap ifllerini tek
bafl›na yapabilen biriyken; kendi ifllerini yapamaz hale gelmiflti.
Özgeçmiflinde ilaçla kontrol alt›nda olan hipertansiyon d›fl›nda
özellik yoktu. Soygeçmiflinde halada 62 ve babaannede 58 yaflla-
r›nda bafllayan ve 3-4 y›lda ölümle sonuçlanan unutkanl›k tan›m-
lan›yordu. O¤lunun da solak oldu¤u ö¤renilen hastan›n muayene-
sinde her iki elini de kulland›¤› ve eflyalara özellikle sol eliyle
uzand›¤› gözlendi. Örne¤in makasa sol eliyle ulafl›p, sa¤ eline ge-
çirerek kullan›yordu; gözlü¤ü sol eliyle al›p, her iki eliyle tak›yordu.
Hastan›n premorbid dönemine ait uygulanan Edinburgh el tercih
skalas› yoktu. Hasta kiflisel bilgilerini, o¤lunun ölümüne ait ayr›n-
t›lar› uzun cümlelerle ak›c› olarak ifade edebiliyordu. Kas gücü,
kas tonusu, kranyal sinirler, derin tendon refleksleri ve serebellar
muayene normaldi. Minimental durum testi 12/30 olarak saptand›.
Zaman oryantasyonu 0/5, yer oryantasyonu 2/5, kay›tlama 3/3,
mental kontrol (seri 7’ler) 0/5, üç kelime hat›rlama 1/5, adland›rma
2/2, tekrarlama 1/1, anlama 3/3, flekil kopyas› ve okuma yazmay›
yapamad›. Kognitif bak›da dikkatte (ileri rakam dizisi: 5, geri rakam
dizisi: 2) ve sözel bellekte bozulma (geri ça¤›rma ve tan›ma süreç-
lerinde) saptand›, görsel bellek testi ileri konstrüksiyon bozuklu¤u
nedeniyle yap›lamad› (fiekil 1, 2). Konuflma ak›c›yd›, adland›rmada
seyrek frekansl› kelimelerde hafif bozulma saptand› (Boston Ad-
land›rma testinde 15 itemin 13’ünü adland›rd›), hastan›n gündelik
olaylar› anlat›rken kulland›¤› kelimeler ve ak›ldan adland›rmas›
normaldi, tekrarlama korunmufltu, iki ad›ml› emirleri duyarak an-
layabiliyordu, okudu¤unu anlama, okuma, yazma ve soyutlama
bozuktu. Gerstmann sendromu (sa¤ sol ayr›m bozuklu¤u, agrafi,
akalkuli, parmak agnozisi) saptand›. Kendininkini bilebilmesine
ra¤men, karfl›s›ndaki kiflinin sa¤ ve solunu ay›rt edemiyordu. Bir
cümle yazmas› ya da ad›n› yazmas› istendi¤inde yaz›n›n yaln›zca

sessiz harflerden olufltu¤u ve sesli harflerin atland›¤› gözlendi
(fiekil 3). Basit aritmetik ifllemlerini bile yapam›yordu. Simultanag-
nozi vard›: Kendisine bir ev resmi gösterildi¤inde penceresini,
perdesini, kap›s›n›, bacas›n› adland›r›yor ancak bunun tamam›n›
ev olarak adland›ram›yordu. Küçük “N” harfiyle dolu büyük “M”
harfini ya da küçük “8”lerle dolu “5” rakamlar›ndan içerideki kü-
çükleri okuyamad›. Optik ataksi ve oküler apraksi saptamad›¤›m›z
için tabloyu Balint sendromu olarak adland›rmad›k. Eliyle “güle
güle” hareketini yapamayacak ve karfl›daki kiflinin gösterdi¤i ba-
sit hareketleri taklit edemeyecek kadar a¤›r iki tarafl› ideomotor
apraksi saptand›. Sa¤ yan ihmali vard›: Masaya küçük hayvanlar
koyuldu¤unda sa¤ taraftakilerin hiçbirinin ad›n› söyleyemedi, ay-
n› hayvanlar masan›n sol taraf›na al›nd›¤›nda ise tüm hayvanlar›
adland›rd›. Resim çizimlerinde sayfan›n sol yar›s›n› kulland›¤› 
(fiekil 1, 2), çizgi bölme testinde çizgileri sola kayd›rarak böldü¤ü
gözlendi (fiekil 4). Hastan›n görme alan› muayenesinde hemiano-
pi saptanmad›. Taktil ya da iflitsel ihmal gözlenmedi. Tablo 1’de
hastan›n nöropsikolojik test sonuçlar› görülmektedir.

Tüm biyokimyasal tetkikler, tam kan say›m›, tiroid fonksiyon
testleri, kan vitamin B12 ve folat düzeyi normaldi. Kranyal MRG
incelemesinde sol temporo-paryetalde belirgin jeneralize korti-
kal atrofi (flekil 5), beyin SPECT incelemesinde görsel de¤erlen-

fiekil 1. Ev kopyas› görülmektedir. Üstteki nöropsikolo¤un, alttaki hastan›n
çizimidir

fiekil 2. Rey Osterreith flekil kopyas›. Üstteki nöropsikolog, alttaki hastan›n
çizimidir

fiekil 3. Hastaya ait yaz› örne¤i görülmektedir. Üstteki nöropsikolo¤un, 
alttaki hastan›n yaz›s›d›r
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dirmede sol paryetooksipital ve sol anterior temporal bölgede hi-
poperfüzyon saptand› (fiekil 6) Antidepresan tedavi ile (SSRI)
anksiyetesi azalan hastan›n asetilkolinesteraz inhibitörü (done-
pezil 10 mg 1x1) bafllanmas›ndan 2 ay sonra yap›lan kognitif mu-
ayenesinde de¤ifliklik saptanmad›. 1 y›l sonra yap›lan muayene-
de kognitif fonksiyonlardaki bozuklu¤un ilerledi¤i ve günlük iflle-
rinde baflkas›n›n yard›m›na ihtiyac› oldu¤u gözlendi. 

Tart›flma

Posterior kortikal atrofi paryetooksipital bölgenin öncelikle
etkilendi¤i, ana klinik bulgular› Gerstmann sendromu, Balint sen-
dromu, vizüel agnozi, apraksi ve transkortikal sensoriyel afazi
olan nadir görülen bir demans sendromudur (1-3,5). Bu hastalar-
da s›kl›kla Alzheimer hastal›¤› patolojisi saptanmas›na ra¤men;
subkortikal gliozis, Jakob Creutzfeldt hastal›¤›, Lewy Body de-
mans›, Pick hastal›¤› kortikobazal dejenerasyon gibi Alzheimer
d›fl› patolojiler de saptanabilmektedir (5-7). 

Patolojik bulgular›n genellikle Alzheimer hastal›¤›na yak›n ol-
mas› nedeniyle posterior kortikal atrofinin Alzheimer hastal›¤›n›n
bir varyant› m›, ayr› bir klinik tablo mu oldu¤u halen tart›fl›lmakta-
d›r. Ancak posterior kortikal atrofinin Alzheimer hastal›¤›na göre
daha erken yaflta bafllad›¤›, vizüospasyal defisitlerin daha ön
planda oldu¤u, verbal ak›c›l›¤›n daha iyi oldu¤u, bafllang›çta bel-
lek problemlerinin daha az oldu¤u, depresyonun ise daha s›k ol-
du¤u bilinmektedir (8,9). Kranyal görüntülemelerde ise asimetrik
oksipitoparietal atrofi (meziotemporal atrofi olmaks›z›n) en s›k
rastlanan bulgudur (10). Presenil bafllang›ç, klinik bulgular›n fark-
l› olmas› ve asimetrik kortikal atrofi bu hastal›¤›n ayr› bir klinik
tablo oldu¤unu düflündürmektedir (4,9,11). Bizim olgumuzda da
yak›nmalar depresyon ve vizyospasyal sorunlarla bafllam›fl, daha
sonra hastal›¤›n ilerlemesi ile limbik tipte bellek problemleri ek-
lenmifl, muayene s›ras›nda, ilerlemifl demans› olmas›na karfl›n,
ak›c› olarak konuflabildi¤i gözlenmifltir. Agrafi ve akalkuli Gers-
tmann sendromunun bir parças› olarak izlenmifltir. Olgumuzun
kortikal SPECT incelemesinde unilateral anterior temporal ve
paryetooksipital hipometabolizma saptanmas› da posterior korti-
kal atrofi tan›s›n› desteklemifltir. 

‹hmal ve simultanagnozi birbiri ile kar›flabilen tablolard›r. An-
cak olgumuzda hem simultanagnozi hem sa¤ yan ihmalinin oldu-
¤unu düflünüyoruz. ‹hmale iliflkin incelemelerde çizgi bölme test-
lerinde çizgilerin sola kaymas›, resim çizimlerinde sayfan›n sol

fiekil 4. Çizgi bölme testinde hastan›n çizgileri sola yak›n böldü¤ü gözlen-
mektedir

fiekil 5. Kranyal MRG: Sol temporoparyetalde belirgin jeneralize kortikal at-
rofi 

fiekil 6. Beyin SPECT incelemesinde sol temporo-paryeto-oksipital bölgede
hipoperfüzyon görülmektedir

Tablo 1. Hastan›n Nöropsikolojik Test Sonuçlar›

Alan Test Sonuç

MMSE 12
Dikkat

‹leri say› menzili 5 (%20)
Geri say› menzili 2 (%5)
1’li dizi geri say›m Yapamad›
3’lü dizi Yapamad›
Haftan›n günleri geri say›m 110 sn (1 hata) (40%) 
Aylar geri say›m Yapamad›

Yönetici ‹fllevler
Sözel Ak›c›l›k 
Hayvan/dk 3 (%5)
Meyve-insan çifti/dk 1 (%5)
K-A-S/dk Yapamad›

Stroop Yapamad›
Saat çizimi Yapamad›
Luria el sekanslar› Yapamad›

Bellek
SBST Ö¤renme puan› 15 (%5)
Anl›k ö¤renme 2/15 (%5)
En yüksek ö¤renme 4/15 (%5)
Serbest hat›rlama 0/15 (%5)
Tan›ma 4/15 (%5)
Wechsler görsel bellek Yapamad›
Wechsler mant›ksal bellek Yapamad›

Lisan Becerileri
Boston Adland›rma 13/15 (%70)

Görsel-Mekansal ‹fllevler
Benton Yüz Tan›ma 36 (%5)
fiekil kopyalama Yapamad›
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yar›s›n›n kullan›m› mevcuttu. Simultanagnozi ise çoklu unsurlar›n
alg›lanmas›ndaki bozuklu¤u tan›mlamak için kullan›l›r. Kompleks
resim ya da çoklu objeler gösterildi¤inde simültanagnozik kifliler
bu objeleri parça parça tan›mlarlar, bazen de materyalin ço¤unu
tümüyle ihmal ederler. Wolpert’in operasyonel tan›m›na göre si-
multanagnozi terimi flekil çizimlerinin yorumuna özgüdür. Balint
sendromundan baflka, yine Wolpert’in tan›m›na göre, sol tempo-
rooksipital korteks tek yanl› lezyonlar› simultanagnozi ortaya ç›-
karabilir(12). Sol temporooksipital korteks lezyonlar›nda simulta-
nagnozi Balint sendromundan biraz farkl›d›r (12). Olgumuza gös-
terilen resimlerde örne¤in ev, baca kap›, pencere, perde, duman
gibi ayr›nt›lar net olarak adland›r›labilirken, bütünü oluflturan
evin adland›r›lamamas› olgumuzda simultanagnozi varl›¤›n› des-
teklemektedir.

Olgumuzda Gerstmann sendromu, ideomotor apraksi, simul-
tanagnozi ve sa¤ yan ihmali gibi klinik bulgularla SPECT incele-
mesinde posterior beyin bölgelerinde bilateral hipoperfüzyon
beklerken; yaln›zca sol temporo-paryeto-oksipital bölgede hipo-
perfüzyon saptamam›z bize ilginç gelmifltir. Vizüel ihmalin al›fl›lm›fl
flekilde sol de¤il, sa¤ yanl› olmas› da olgumuzu farkl› k›lan di¤er
bir özelli¤idir. Non dominant hemisfer ifllevi olarak görsel mekan-
sal ifllevlerin sa¤ hemisfere de¤il sol hemisfere yerleflti¤ini düflü-
nüyoruz. Çünkü hastada sol de¤il sa¤ yan ihmali vard›r ve sadece
sol angüler girüs etkilenmesiyle hastada dorsal görsel ifllemenin
iki yanl› oksipitopariyetal hasar sonras› ifllevsizleflmesi ile ortaya
ç›kan simültanagnozi saptanm›flt›r. Bu bulgular› hastam›z›n ambi-
dekster olmas› ile aç›klad›k. Olgumuz, literatürdeki tek ambideks-
ter posterior kortikal atrofi olmas› nedeniyle sunulmufltur.
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