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Özet 
Laleral genikülat cismin başlangıcı ile oksipital korteks 

arasındaki herhangi bir yerde bilateral retrokiazmal lezyonlar 
geliştiğinde kortikal körlükten bahsedilir. Bununla birlikte ko-
rtıkal körlük daima kalıcı değildir ve geçici de olabilir. Klinik 
olarak, normalpupiller fonksiyon ve normal oküler bulgularla 
birlikte, görmenin yokluğu ile ortaya çıkar. Yaşı 50'nin üstün­
deki hastalarda, vakaların %80'i vasküler lezyonlarca oluştu­
rulur İnfantlarda. büyük bir oranda hipoksik hasar sonrası 
görülür Fakat kafa travması, melabolik bozukluklar ya da 
menenjit sekell sonucunda da gelişebilir. Görme alanı bozuk­
lukları, kortikal nedenli körlüklerin en önemli bulgusudur. 
Oksipital lob lezvonları sonucu gelişen görme alanı defektleri 
tipik olarak uygunluk gösterir ve temporal kresentin olduğu 
makiiler korunma mevcuttur. Kortikal nedenli körlüklerin 
teşhis ve görme prognozunu saptamada bilgisayarlı tomografi 
(CT), manyetik rezonans görüntüleme (MRl), pozltron emisyon 
tomografi (PET), görsel uyarılmış potensialler (VEP) ve tek fo­
ton emisyon bilgisayarlı tomografi (SPECT) kullanılabilir. 

.—. Summary 
When bilateral retrochiasmal lesions from the beginning 

of the lateral geniculate body to the occipital cortex are pres­
ent, there is a cortical blindness. However, cortical blindness is 
not usually permanent, may also be transient. Clinically, it 
manifests as the absence of vision in the presence of normal 
pupillary function and normal ocular findings. Eightv-percent 
of cases are caused by vascular lesions in patients over the age 
of 50 years. In infants, it most commonly occurs after hypoxic 
insults but may also arise as a sequela of meningitis, head 
trauma or metabolic derangement. Visual field abnormalities 
are the most important sign of cortically blind patients. The vi­
sual field defects from occipital lesions are typically congruous 
and there are macular sparing with temporal crescent. 
Homonymous hemianopsia and these three findings are char­
acteristics of occipital lobe lesions. Computerized tomography 
(CT), magnetic resonance imaging (MRl), positron emission 
tomography (PET), visual evoked potentials (VEPs) and single 
photon emission computerized tomography (SPECT) are the 
tests to diagnose and predict the visual outcome of a cortical­
ly blind patient. 
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Lateral genikülat c ismin başlangıcı ile oksipital 

korteks arasındaki herhangi bir yerde oluşan, bilateral 

retrokiazmal lezyonların yol açtığı, ışık reaksiyonunun 

korunduğu körlük tablosuna kortikal kör lük denir. Bu 

ça l ı şmada amacımız , kendi l i tera türümüzde de çok az 
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olarak rast ladığımız kortikal körlük hakkında bir der­

leme yapmak ve l i teratürde sık ve çok nadir olarak 

bildir i len vakaları etyolojik nedenler başlığı alt ında bir 

tabloda toplamaktır . 

Anatomi ve Fizyopatoloji 
Primer görme korteksi (diğer adlarıyla kalkarin 

korteks, striat korteks, Brodman ' ın 17. alanı) oksipital 

lobun medial yüzündeki kalkarin fıssürün kıvrımları 

arasında yer alır. Bu bö lge oksipital lobun arka kutbu ile 

korpus ka l lozumun spleniumu a ras ında uzan ı r (1). 

Yaklaşık olarak 5 cm kadardır ve kalkarin fıssürün 
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hemen üst ve alt ında yer alır (2,3). Her ik i göz görme 
alanının 30 derecelik temporal bölümler i , ipsilateral 
kalkarin fıssürün iç derinliklerinde temsil edilmektedir. 
Böyle bir anatomik konum, vasküler lezyonlarda bu böl­
genin hasarlardan korunma eği l imini açıklamaktadır . 

İpsi lateral g ö z ü n temporal l i f le r i , kontralateral 
gözün nazal b ö l ü m ü n d e n gelen ve optik kiazmada 
çaprazlaşan lifler ile bir leşerek optik t raktüsü oluştu­
rurlar. Bu da lateral genikülat cisimde sonlanın Buradan 
çıkan genikulokortikal lifler beyaz cisimden striat kor-
tekse birbirlerine dik olacak şek i lde girerler. Ü s t 
genikulokortikal lifler parietal lobdan geçerek kalkarin 
fıssürün üst bö lümünde sonlanırken, alt genikulokortikal 
lifler temporal lobdan geçerek bu fıssürün alt bö lümünde 
sonlamr (4,5). İpsi ve kontralateral gözün birbirlerine 
uygunluk gösteren retinatipik bölgeler inden gelen lifler, 
bu bölgede o kadar yakın yer leşmişlerdir ki oksipital 
korteksin fokal hasarları sonuçta; identik lokalizasyon-
larda, boyutlarda ve şeki l lerde gel işecek olan homonim 
hemianopsiye yol açar ki bu oksipital korteks lezyon-
larının önemli özell iğidir (6). 

G ö r m e alanının santral b ö l ü m ü n d e temsil edilen 
maküla koı tekste geniş bir yer tutar ve çift beslenmeye 
sahiptir. Bu yüzden subtotal hastal ıklarda yüksek oranda 
korunur (2,5). Yine bu bölgedeki lezyonlar ne kadar 
arkada ise, g ö r m e a lanındaki korunma da o kadar 
olasıdır ve homonim perimetrik defektler de birbirine o 
kadar uygundur (Şekil 1) (1,3,4). Oksipital gö rme kor-
teksinin arka kutbuna yer leşmiş olan makülan ın beslen­
mesi vertebrobasiller arterin uzantısı olan arka serebral 
arter ile, internal karotid arterin uzantısı olan orta sereb­
ral arterin bir boşa l tma havzası (Watershed) o luş turması 
ile sağlanmaktadır . Dolayıs ı ile, arka serebral arter 
ok lüzyonu esnas ında bu bölge, orta serbral arter ile 

beslenerek hasarlardan korunma eğilimi göster ir ve 
perimetride karş ımıza 5-10 derecelik bilateral maküle r 
korunma şekl inde çıkar (2,6,7). Hemianopsinin bulun­
duğu bölgedeki 60-90 derecelik temporal görme alanı 
korpus kallosuma yakın bir bö lgede ve kalkarin fıssürün 
derinliklerinde ye r l e ş t iğ inden vaskü le r lezyonlardan 
kaçma eğilimi gösterir. G ö r m e alanında temporal kresent 
olarak gözlenen bu özell ik kortikal körlük için patogno-
moniktir (2,5,6). 

Patogenez 
Kort ika l kör lükler in en sık nedenleri arasında trav­

ma ve vasküler patolojiler yer alır (3,5,8). Serebral 
vaskü le r o k l ü z y o n l a r trombotik ya da embol ik t ı r . 
Sıklıkla posterior serebral arter ya da onun kalkarin dal­
lar ının tutulumu mevcuttur. Trombotik ok lüzyon la r 
hemen daima aterosklerotik iken, serebral emboli b i rçok 
orijinden (kalp, aortik ark, vertebrobaziler arter) köken 
alabilmektedir (6,8). B i r k ıs ım emboliler pa rça lanma ya 
da erime eğil imindedir . Dolayıs ı ile iskemik olarak 
hasar lanmış olan bu bölgelere yeniden kan gitmesi sonu­
cu iskemik infarkt hemorajik tipte bir infarkta dönüşür. 
Total ok lüzyon ge l i şmeden önce geçici iskemik ataklar 
olarak bilinen fokal nörolojik semptom ve bulgular 
gelişmektedir . İ skemik lezyonlarm patolojik i lk bulgusu, 
nöron şişmesi ya da büzüşmes id i r (8). 

Etiyoloji (Tablo 1) 
İntrauterin nedenlerden hipoksi, özellikle infantlar-

da ö n e m kazanmaktadır . Yine menenjit, ensefalit ve 
hidrosefalus diğer nedenler arasındadır (7). 

K i t l e etkisi: Retrokiazmal gö rme patolojilerinin 
yaygın bir sebebidir. Sıklıkla yavaş ilerleyici ve progre-
siftir. Oksipital lobun neoplastik tutulumunda primer 

SOL SAG 

Şekil 1. Sol oksipital lob enfarktı sonucu maküler korunma, temporal kresent ve perimetrik uygunluk gösteren görme alanı. 
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Tablo 1. Kor t ika l körlükler in etiyolojik sınıf landırması 

Cem EVEREKLİOĞLU ve Ark 

1. İntrauterin nedenler 
Hipoksi 
Hemoraji 
Travma 
Beyin ge l i ş im anomalileri 

2. Kitle etkisi 
Neoplastik 

Primcr glioma 
Menenjioma 
Lenfoma 
Metastaza sekonder 

Apseler 
Bakteriycl 
Fungal 
Parazitik 

Noninflamatuar yer tutan lezyonlar 
Sarkoidoz 

Arteriovenöz malformasyonlar 
tntraserebral hemoraj iler 

Hipertansiyon 
Amiloid anjiyopati 
Sistemik koagülopatiler 
İnfarktlar 
Tümörler 

3. Vaskülcr nedenler* 
Arteriyel okliizyonlar 

Orta serebral arter 
Arka serebral arter 
Vcrtebrobaziler arter 

Anjiyografi 
Serebral 
Koroner 
Vertebral 

Sııbaraknoid hemoraji 
Hiperviskozite 
Hipotansiyon 
Atriıım peribrasyonu (kardiyak arrest) 

4. Penetran ya da kunt travma* 
Direkt hasar 

'Countrc coııp' tipte hasar 

* En sık nedenler 

5. Demiyelinizan hastalıklar 
Schilder hastalığı 
Adrenolökodistrofi 
Pelizaeus-Merzbacher hastalığı 
Metakromatik lökodistrofi 
Multiple skleroz 
Progresif multifokal lökoensefalopati 

6. Dejeneratif hastalıklar 
Alzheimer hastalığı 
Creutzfeld-Jacob hastalığı 

7. Toksinler 
C O 
N O 
Etanol 
Kurşun 
Siaplatin 
Siklosporin A 
Metotreksat 
Nifedipin 
Metilciva 
Hiperkalsemi 

8. Fonksiyonel (histerik) 
9. Diğerleri 

Grandmal epilepsiler 
Meglümin (hypaque) 
Menenjit 
Ensefalit 
Hidrosefali 
Lyme hastalığı 
Elektroşok 
Hipoglisemi 
Subakut sklerozan panensefalit 
Kafa içi basıncı ani değişimleri 
Prematür infantlar 
Pre-eklempsi 
Eklempsi 
Karaciğer transplantasyonu 
Balint sendromu (6) 

glioma, menıng ioma ya da metastatik lezyonlar yer alır. 

Merkez i sinir sistemi (MSS) lenfomaları özell ikle A İ D S 

ile birlikte o lduğundan insidansı git t ikçe artmaktadır. 

Bakteriyel, fungal ya da parazitik orjinli apseler, sarkoıd 

gibi non-inflamatt ıar yer tutucu lezyonlar, ar t r iovenöz 

malformasyonlar diğer nedenler arasındadır (6). 

Vasküler nedenler: Erişkinlerde retrokiazmal gö rme 

yol lar ına olan hasarın en yaygın nedenidir. En sık 

lokalizasyon oksipital lobtur (3,6). B u , özellikle 50 yaş 

üstündeki izole hemianopsilere sahip hastalarda belirgin 

olup semptomlar tipik olarak ani başlangıçlıdır. Ülsere 

internal karotid t ıkanıklığı ve bu arterden köken alan bir 

emboli görsel korteksi bilateral olarak etkileyebilir (9). 

Orta serebral arter ok lüzyonunda , ciddi kontrolateral 

hemipleji, hemianestezi ve perimetrik homonim hemi-

anopsi mevcuttur. Anatomik olarak kalkarin fıssürün üst 

bö lümü etki leneceğinden görme alanında alt kadran 
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lezyonlan izlenir. Dominant hemisfer tu tulmuşsa kişide 
afazi de mevcuttur. Vertebrobaziler arteriyel sistem ok-
1 ti/y onu, 5 dakikadan kısa süren geçici bilateral görme 
bulanıklaşması ya da kaybı ile vasküler yetmezlik epi­
zotları şekl inde karş ımıza çıkar. Nadiren rezidüel gö rme 
yetmezliği gelişir. Patogenez.de embolinin çözülmesi ya 
da akım yönünde hareket etmesi, vasküler yapıların 
geçici kompresyonu veya serebral vazospazm rol alır. 
( ie l işen transiyel ı skemik atakların frekansı, anti-platelet 
ilaçlarla azaltılabilir (4,6). A r k a serebral arter oklüzy-
onunda maküla la rm korunduğu ve temporal kresentin 
bulunduğu homonim he ımanops i mevcuttur. Bu arter, 
orta serebral arterin tersine primer olarak alt görme kor-
teksini bes lediğinden perimetride karş ımıza üst kadran 
lezyonlan şek l inde çıkar. Oks ip i ta l lob ve korpus 
kallozıımun tutulumu sonucu aleksi (okuyamama) ve 
agrafı (yazamama) meydana gelir (4). A r k a ve orta sere­
bral arterin beslediği bu alanda tipik bir 'watershed' in-
farktı gelişir (2). Serebral ve vertebral (6,10,11) an­
j iografiyi takiben geç ic i kor t ikal kö r lük meydana 
gelebilir. Li teratürde az da olsa koroner anjiografiyi tak­
iben geriye döneb i l en kort ikal kör lük gel işebi ld iği 
bildirilmiştir. Patogenezinde, oksipital korteks için se­
lekti f o lduğu düşünülen kontrast maddenin kan beyin 
bariyerinde osmotik bir y ık ım meydana getirerek direkt 
nörotoksik bir ters reaksiyon yer alır. Özell ikle uzun 
süreli hipotansiyon, parietooksipital bi leşkede bilateral 
watershed infarktma yol açarak serebral kör lüğe neden 
olabilir. Yine subaraknoid hemoraji ve hipervizkozite 
durumlar ında da geçici kortikal körlük gelişebilir (6). 
Yme atrium perforasyonu ve bunu takiben gel işen 
kardiyak anest, nadir kortikal kör lük nedenleri arasında 
yer alır (12). 

Penetran ve kunt travmalar: Vasküler nedenlerle be­
raber kortikal körlük vakalar ın ın en sık sebebleri arasın­
dadır. Direkt ya da "contre-coup" tip etki sonucu gelişen 
subdural ya da epidural sıvı toplanması basıya yo l açar 
ve sonuçta kontralateral homonim hemianopsi gelişir. 
Kunt baş t ravması sonucu dakika ya da saatler süren 
geçici kortikal kör lük iy i t an ımlanmış bir fenomendir 
(6). Mekan izmas ı tam olarak bilinmemekle birlikte çoğu 
yazar, travmaya cevaben gel işen hipoksi ve serebral dis-
fonksiyonu sorumlu tutmaktadır . Normal pupiller cevap 
ve normal fundoskopik bulgular yanında dakika ya da 
saatler içinde gö rme geri döner ve nörolojik sekel 
kalmaz (13). 

Demyelinizan hastalıklar: G ö r m e yol lan primer 
olarak beyaz cisimde yera ld ığ ından bu gruptaki hastalık­
lar belirgin b iç imde gö rme disfonksiyonuna yolaçarlar. 
M i y e l i n b o z u k l u k l a r ı n d a n Schilder hasta l ığ ı (6,14) 

(çocuk ve adolesanlarm subakut ya da kronik formdaki 
lökoensefalopatisi) körlük, sağırlık ve bilateral spastisıte 
ile karş ımıza çıkar. Beyaz cisimde yaygın destrüksiyon 
ve kavite formasyonu mevcuttur. Adrenolökodistrofi 15 
X 'e bağlı resesif geçer. M S S deıniyel inizasyonu ile bir­
likte adrenal yetmezlik, status epileptikus ve kortikal 
körlük mevcuttur. 

Dejeneratif hastalıklar: Beyaz cismi tutuyorlarsa 
önemlidir (3). Özell ikle kortikal görmenin birleştirici 
a lanlar ın ı c iddi b i ç i m d e hasarlarlar. Bunlardan 
Alzheimer hastalığı ve Creutzfeld-Jakop (slow virus in-
feksiyonu) karş ımıza kortikal körlük ve demans tablosu 
ile çıkarlar (6). 

Toksinler: Selektif olarak görsel sistemi tutup sere­
bral körlüğe yolaçtığı bilinen ajanlardan bazıları C O . 
N O , Pb (6) ve nifedipin (16)'dir. Literatürde metil cıva 
(17) zehirlenmesi ve siklosporin A toksisitesine (18) 
bağlı kortikal kör lük vakaları bildirilmiştir. 

Fonksiyonel (suni-histerik): Bu tip görme kayıpları 
karş ımıza serebral kör lükler gibi çıkabilir. Her ik i du­
rumda da normal pupiller fonksiyon, normal oküler 
muayene ve izole gö rme defısitleri vardır. Fonksiyonel 
olan tiplerde nöroloj ik bozukluk yoktur. Perimetrik 
testler organik olanları fonksiyonel olanlardan ayırmada 
önemlidir. Bilateral oksipital infarktta korunan maküler 
bölgeler perimetride simetriktir ve vertikal çent iklenme 
gösterirler. Fonksiyonel olanlarda ise bu çent ik lenme 
yoktur. Sadece düzenli bir gönr ıe alanı konstriksiyontı 
vardır (6). 

Diğerleri : Bazı infantlar i lk birkaç aylarında kor­
tikal körlük şekl inde karş ımıza çıkabilirler. Hasar için 
bil inen bir sebep yoktur. Gestasyonel yaşlarına göre 
küçüktür ler (7). Pre-eklempside (19) de fizyopatolojisı 
henüz bilinmeyen doğum öncesi ya da sonrası geçici bir 
kortikal körlük meydana gelebilir. Yine h iperkalsemıdc 
(20), teşhis amaçlı sistogram için meglumine (21) verıl-
iminden sonra, subakut sklerozan panensafalitte (22) ve 
karaciğer transplantasyonu (23) sonrasında da kortikal 
körlük vakaları bildirilmiştir. 

Semptom ve bulgular 
Postkiazmatik lezyonlar bilateral ve tam ise, 

maküler korunmanın olmadığı serebral körlük mevcut­
tur. Daha önceden bulunan sessiz bir hemianopsi üzer­
ine, kontralateral lezyon eklenmesi ile kortikal körlük 
gelişir (6). Optik radyasyonlarda pupil ışık refleks lifleri 
bu lunmad ığ ından lezyonlar retrograd kaldığı sürece 
oküler ve pupiller bulgular normal kalır ve sonuçta optik 
atrofi göz lenmez (1,5,6). Görme keskinliği her ik i gözde 
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aynıdır. Körlük, hafıza kaybı ve demansla birlikte ya da 
izoledir. Kort ikal kör lüğe sahip bazı hastalar körlükler i­
ni inkar edip hayalle karışık anılarını anlatarak konfobu-
lasyon yaparlar. Buna Anton sendromu denir (3,6). 
Oksipital lob hasarlı kiş i lerde geçici ipsilateral baş , alın 
ve göz ağrısı vardır ve bunun nedeni arka dural yapılar­
la periorbital bölgenin çift taraflı t r ıgeminal innervasy-
ontıdur. Maküler korunma varsa hasta durumunun farkı­
na varmayabilir (6). G ö r m e keskinl iği yeterli ö lçüde ko­
rundukça intakt parietal lobun fonksiyonu olan op-
tokmetık n ıs tagmus normal kalır. Perimetrik bulgular 
lezyonun tek göstergesi olabilir. Bilateral posterior sere-
bral infarktlı hastalar erken bir bulgu olarak akut ajite 
deliryum tablosu ile karş ımıza çıkabilirler (24). Komplet 
kortikal körlük tablosu bazen geride de unilateral hemi-
anopi bırakarak iyileşebilir (6). 

Tanı ve prognoz 
İzole homonim hemianopsi, retrokiazmal yoldan 

striat kortekse kadar herhangi bir yerin lezyonu sonucu 
gelişebilir. Smith (6), 100 homonim hemianopsili has­
tanın 39'unda oksipital, 33 'ünde parietal ve 24 'ünde ise 
temporal lob hasan olduğunu göstermiştir . Sadece 4 has­
tada optik traktus ya da lateral genikülat cisimde hasar 
mevcuttur. Fujino (6) homonim hemianopsiye sahip 140 
kişilik serisinde %50 vakanın oksipital korteks lezyon-
larma bağlı o lduğunu göstermiştir . İnfantlarda iyi leşme 
hızlı ve tam olabilir fakat sıklıkla kısmidir. B i r kısım 
görmeler in i hemen daima yeniden kazandık la r ından 
bunlara kortikal körlük yerine "kortikal görme yetmez­
liği" denmektedir. Çocuklardaki bu düze lme ekstrastri-
atal görme yollarının kul lanı lması ve k o m ş u nöronların 
iyileşmesi nedeniyledir (7). 

Radyolojik tetkiklerden manyetik rezonans görün­
tü l eme (MR1) ve b i lg i sayar l ı tomografi ( C T ) de 
karşımıza fonksiyonel olmayan alanlar şekl inde çıkan 
bölgelerin hala rezidüel fonksiyonu olabilir. Bu alanların 
değer lendir i lmesinde ve prognozun saptanmasında daha 
sensitif o lduğu bi l inen pozitron emisyon tomografi 
(PET) ve tek foton emisyon bi lgisayarl ı tomografi 
( S P E C T ) çal ışmaları yapı lmal ıdır (7,25). Aku t fazda CT 
ve M R f d a normal görünen bölgelerdeki parankimal 
lezyoniar proton manyetik rezonans spektropisi ile 
göz leneb i l i r (26). B i lg i saya r l ı tomografinin tespit 
edemediği eklamptik ve pre-eklamptik kortikal körlük 
vakaları daha iy i bir y u m u ş a k doku diskriminasyonuna 
sahip o lduğu bilinen M R I ile tespit edilebilir (27). 
Çocuklardaki kortikal körlüklerin görme prognozunu 
saptamada görsel uyar ı lmış potansiyeller ( V E P ) , elek-
troensefalografı ( E E G ) ve CT önemlidir. Aku t devrede 

V E P oksipital cevaplan yok iken, görmenin düzelmesi 
ile bu cevaplar yeniden kazanılır. 
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