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KORPUS KALLOZUM ANORMALLİĞİ SAPTANAN OLGULARDA KRANİAL 

MANYETİK REZONANS BULGULARI İLE KLİNİK ÖZELLİKLERİN 
KARŞILAŞTIRILMASI 

 
ÖZET 
 
Amaç:  Çalışmamızın amacı, korpus kallozum gelişim anormalliği tespit edilen olgularda klinik 

bulgular ile kranial manyetik rezonans bulgularının ilişkisinin değerlendirilmesidir. 

Gereç ve yöntem: Eylül 2010- Mart 2012 tarihleri arasında Dokuz Eylül Üniversitesi Hastanesi 

Çocuk Nöroloji Bölümünde korpus kallozum gelişim anormalliği saptanan olgular çalışmaya 

dahil edildi. Hastalar korpus kallozum gelişim anormalliği tipine göre total agenezi, parsiyel 

agenezi ve hipoplazi olarak klasifiye edildi. Gruplara göre eşlik eden radyolojik anormallikler ve 

klinik bulgular arasındaki ilişki değerlendirildi. 

Bulgular: Ortalama tanı yaşı 18.0±32.1 ay olan, 32’si kız (%51.6), 30’u (%48.4) erkek toplam 

62 olgu çalışmaya dahil edildi. Olguların 20’sinde (%32.3) korpus kallozum total agenezisi, 

9’unda (%14.5) parsiyel agenezisi ve 33’ünde (%53.2) hipoplazisi mevcuttu. 17/62 (%27.4) 

olguda korpus kallozum gelişim anormalliğine eşlik eden spesifik bir hastalık saptandı (3 olguda 

Charge sendromu, 2 olguda Aicardi sendromu, 2 olguda nonketotik hiperglisinemi, 1’er olguda 

da Wolf Hirschhorn sendromu, Marden Walker sendromu, PHACE sendromu, Fasio-kardio-renal 

sendrom, Di George sendromu,  West sendromu, Joubert sendromu, 2-ketoglutarat DH eksikliği, 

Tay Sachs hastalığı ve Osteodisplastik premordial dwarfizm). Olguların 35’inde (%56.7) fizik 

muayene anormalliği, 47’sinde (%75.8) nörolojik muayene anormalliği, 42’sinde (%67.7) 

psikomotor gerilik ve 50’sinde (%80.6) gelişme geriliği öyküsü saptandı. Fizik muayene 

anormalliği, gelişme geriliği öyküsü, psikomotor gerilik, nöbet varlığı ya da mikrosefali 

açısından bakıldığında gruplar arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı. Nörolojik muayene 

anormalliğinin hipoplazi olan grupta daha sık görüldüğü belirlendi. Total agenezi grubunda 13/20 

(%65), parsiyel agenezi grubunda 7/9 (%77.8) ve hipoplazi grubunda 27/33 (%81.8) olguda eşlik 

eden radyolojik anormallik saptandı. Nöbet, gelişme geriliği öyküsü ve nörolojik muayene 

anormalliği varlığı, eşlik eden diğer radyolojik anormalliği bulunan olgularda anlamlı olarak daha 

sıktı. Korpus kallozum kalınlığı ile klinik bulguların ilişkisi incelendiğinde nöbeti olan ve 

olmayan olgular arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı. Psikomotor geriliği ve/veya gelişme 

geriliği öyküsü bulunan olgularda korpus kallozum posterior kesiminin anlamlı olarak daha ince 

olduğu belirlendi. Fizik muayene anormalliği olanlarda korpus kallozum anterior bölgesinin daha 
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ince olduğu saptandı. Nörolojik muayene anormalliği olanlarda her üç korpus kallozum 

bölümünün de daha ince olduğu belirlendi. Olguların 33/62’sinde (%53.2) izlemde nöbet geliştiği 

belirlendi. Total agenezisi olan hastaların, parsiyel agenezi veya hipoplazisi olan hastalara göre 

daha erken yaşta nöbet geçirmeye eğilimli oldukları tespit edildi. Gruplar arasında nöbet tipi, 

nöbet sıklığı, antiepileptik tedaviye yanıt ve elektroensefalografi bulguları açısından anlamlı 

farklılık saptanmadı. 

 

Sonuç: Korpus kallozum gelişimsel anormalliği bulunan olgularda eşlik eden nöroradyolojik 

anormallikler ve nörogenetik bir sendrom araştırılmalıdır. Eşlik eden nöroradyolojik anormalliği 

bulunan olgularda nörolojik prognoz daha kötüdür. Tanıda, korpus kallozumun farklı 

kesimlerinden yapılan kalınlık ölçümleri, psikomotor gerilik ve anormal fizik muayene 

bulgularının varlığı açısından önemli ipuçları sağlayabilir. Korpus kallozum total agenezisi 

bulunan olgular nöbetlerin erken gelişimi açısından takip edilmelidirler. 

 

Anahtar sözcükler: Korpus kallozum, manyetik rezonans görüntüleme, klinik bulgular 
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COMPARISON OF CRANIAL MAGNETIC RESONANCE FINDINGS AND CLINICAL 
FEATURES IN PATIENTS WITH CORPUS CALLOSUM ABNORMALITIES 

 
SUMMARY 
 

Aim: The aim of this study is to evaluate the relationship between clinical findings and cranial 

magnetic resonance imaging findings in patients with corpus callosum abnormalities. 

Material-Method: Between September 2010 - March 2012, patients in whom developmental 

corpus callosum abnormalities were detected in Dokuz Eylul University Hospital, Department of 

Pediatrics, Division of Pediatric Neurology were included in the study. Patienst were classified as 

total agenesis, partial agenesis and hypoplasia according to the type of developmental corpus 

callosum abnormalities. Regarding the groups, the association between radiological abnormalities 

and clinical findings were evaluated. 

Results: A total of 62 patients (32 female (51.6%) and 30 (48.4%) male) with a mean age of 

18.0±32.1 months were enrolled in the study. Twenty patients (32.3%) had total agenesis, 9 

patients (14.5%) had partial agenesis and 33 (53.2%) patients had hypoplasia of the corpus 

callosum. 17/62 (27.4%) of the patients had a specific disease associated with developmental 

abnormalities of the corpus callosum (Charge syndrome in 3 cases, Aicardi syndrome in 2 cases, 

nonketotic hyperglycinemia in 2 cases and each of the other patients with Wolf Hirschhorn 

syndrome, Marden Walker syndrome, PHACE syndrome, fasio-cardio-renal syndrome, Di 

George syndrome, West syndrome, Joubert syndrome, 2-ketoglutaric acid deficiency, Tay Sachs 

disease and Osteodysplastic primordial dwarfism). Thirty five (56.7%) cases had abnormal 

physical examination, 47 (75.8%) cases had abnormal neurological examination, 42 (67.7%) 

cases had psychomotor retardation, and 50 (80.6%)  cases had a history of psychomotor 

retardation. There were not significant differences among groups regarding physical examination, 

history of growth retardation, psychomotor retardation, seizures or microcephaly. Neurological 

examination abnormalities were more frequent in hypoplasia group. 13/20 (65%) of the cases in 

the total agenesis group, 7/9 (77.8%) of the cases in the partial agenesis group and 27/33 (81.8%) 

of the cases in the hypoplasia group had other associated radiological abnormalities. Seizures, 

history of psychomotor retardation and neurological abnormalities were significantly more 

frequent in patients with associated other radiological abnormalities. When we investigated the 

relationship between the thickness of the corpus callosum and clinical findings, there was no 

significant difference between cases with and without seizures. Posterior segment of the corpus 
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callosum was significantly thinner in patients with psychomotor retardation and / or had a history 

of growth retardation. The anterior part of the corpus callosum thinner in patients with abnormal 

physical examination. All three parts of the corpus callosum were thinner in patients with 

abnormal neurologic examination. A total of 33/62 (53.2%) patients developed seizures during 

follow up. It was determined that seizures were developed in 53.2% of the cases during the 

follow-up. Patients with total agenesis were more prone to seizures at an early age than patients 

with partial agenesis or hypoplasia. Seizure type, seizure frequency, antiepileptic drug response, 

and electroencephalographic findings did not differ between the groups. 

Conclusion: Neurogenetic syndromes and associated neuroradiological abnormalities should be 

investigated in patients with corpus callosum abnormalities. The neurological prognosis is poorer 

in patients with an associated neuroradiological abnormality. Measurement of different parts of 

corpus callosum at diagnosis should provide important clues in the development of psychomotor 

retardation and abnormal physical examination findings. Patients with total agenesis of corpus 

callosum should be followed up for early development of seizures. 

 

Key words: Corpus callosum, magnetic resonance imaging, clinical findings 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

 Korpus kallozum (KK) serebral hemisferleri fonksiyonel ve anatomik olarak birleştiren en 

önemli komissural yapıdır. Korteksten köken alan uyarıları karşı taraf hemisfere bağlayarak 

beynin motor, duyusal ve bilişsel işlevlerinin düzenlenmesine katkıda bulunmaktadır (1). Üç 

boyutlu görme, görsel bilginin ayırımı, sesin lokalizasyonu ve öğrenme süreçlerinde etkilidir. KK 

fetal gelişimi 8-14. haftaları arasında oluşmaya başlar.  Yaklaşık 200 milyon akson bu yapıya 

katılır ve karşı hemisferle bağlantıyı sağlar. Bu aksonların yarısı geniş ve miyelinli liflerden, geri 

kalanı ise miyelinsiz küçük çaplı liflerden oluşmaktadır. Bu yapının yokluğu ya da gelişimsel 

anormalliği 1/3000 sıklıkta görülür. Spina bifidadan sonra en sık görülen santral sinir sistemi 

(SSS) anormalliğidir (2). KK gelişim anormalliğine neden olan etiyolojik faktörler oldukça 

heterojendir ancak embriyogenez dönemindeki genetik ya da genetik dışı nedenlere bağlı 

etkilenme, parsiyel agenezi, total agenezi ya da hipoplazi ile sonuçlanabilmektedir (3). KK 

agenezileri kromozomal bozukluklara bağlı da gelişebilmektedir (4, 5). Tek gen mutasyonları ve 

metabolik hastalıklar da KK gelişimini etkileyebilmektedir. KK agenezisi ile ilişkisi en iyi bilinen 

çevresel etken fetal alkol sendromu olup bu durum beyaz cevher volümünde anlamlı azalma ile 

birliktedir (6). Total agenezi saptanan olguların dışında, parsiyel agenezi tespit edilen olgularda 

genellikle KK posterior kesimi etkilenmektedir. Hipoplazi saptanan olgularda ise KK’un tamamı 

ya da bir kısmının maturasyonunda gerilik görülmektedir. KK gelişim anormalliklerine sıklıkla 

polimikrogiri, heterotopi, orta ve arka beyin anormallikleri eşlik etmektedir ancak izole olarak da 

görülebilmektedir. Birçok olguda eşlik eden oftalmolojik, kardiyak ve renal anormallikler 

bulunmaktadır. KK gelişim anormalliği tespit edilen olgularda oldukça fazla klinik çeşitlilik 

vardır. Mental retardasyon, nöbet, gelişme geriliği, oküler anormallikler, serebral palsi, 

davranışsal ve nöropsikiyatrik problemler görülebilmektedir (7). Ancak bu klinik bulguların 

genellikle eşlik eden diğer beyin malformasyonlarına bağlı geliştiği düşünülmektedir (3). İzole 

KK agenezisi olan birçok olguda normal zeka düzeyi ile birlikte sosyal bilişim kusurları vardır ve 

bir kısmında otizm bulguları saptanır ancak olguların önemli bir kısmı asemptomatiktir (8, 9). 

Literatürde KK gelişim anormalliklerinin etiyolojik ve klinik bulgularını inceleyen çok sayıda 

çalışma bulunmakla birlikte total agenezi, parsiyel agenezi ve hipoplazi saptanan olgularda klinik 

farklılıkları ortaya koyan yeterli çalışma bulunmamaktadır.  
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 Çalışmamızın amacı,  beyin manyetik rezonans görüntülemesinde (MRG), total agenezi, 

parsiyel agenezi ve hipoplazi gibi farklı KK gelişim anormalliği saptanan olgularda, klinik 

özelliklerin değerlendirilmesidir.  

 

2.GENEL BİLGİLER 
 
2.1. Tarihçe 

 
Korpus kallozum ismi, kemiksi görünümünden ötürü ‘callus’dan gelir. KK terimini ilk 

kullanan Bergamalı Galen’dir (Claudio Galenus 131-201). 16. yy’da Vesalius tarafından KK’un 

anatomik tarifi yapılmıştır (Andreas Vesalius 1514-1564). 17. yy’da Willis KK’un hayal gücünün 

merkezi olduğunu ileri sürmüştür (Thomas Willis 1621-1675). La Peyronie ise KK’un hayal gücü 

değil ama ruhun oturduğu yer olduğunu belirtmiştir (Francois Gigot de La Peyronie 1678-1794). 

İlk kez 18. yy’da yine bir bilim adamı olan Vicq D’Azir KK’un iki hemisfer arasında bağlantıyı 

sağlayan organ olduğu görüşünü ortaya atmıştır (Felix Vicq D’Azir 1748-1794). F.J.Gall beyin 

korteksinin “zeka ya da bilinç” bölümü olduğunu belirtmiş ve beyin korteksinde belirli 

bölümlerin ayrı görevleri olduğunu saptamıştır. Bu düşünceye sahip bilim adamlarına 

‘frenolojist’ denilmiştir. Frenolojistler ruh, zeka, fikir ayırımı yanısıra ak ve gri madde görevleri 

ayırımı yaptıkları gibi iki ayrı hemisferin eş çalıştığına ama çift zeka ve çift fikir olduğuna 

inanmışlardır. KK’un posterior kısmının lezyonu sonucu agrafi olmadan görülen bir aleksi olgusu 

bu konudaki ilk bilimsel çalışmadır (Joseph Jules Dejerine 1849-1917). Zamanla KK’un gelişimi 

ve fonksiyonuna olan ilgi giderek artmıştır. Kallozotomi ve komissürotomi ameliyatlarının 

yaygınlaşması ile erişkinlerde KK’un görevleri ve lezyonları sonrası belirtileri daha iyi 

anlaşılmaya başlanmıştır. Çalışmalar esas olarak erişkinlere yöneliktir. Son yıllarda çocuklara 

yönelik çalışmaların da artmakta olduğu dikkat çekmektedir (10).  

2.2. Korpus Kallozum Gelişim Anormalliklerinin Epidemiyolojisi 
 

Korpus kallozum gelişim anormallikleri, SSS’nin en sık görülen malformasyonlarından 

birisidir. Doğum sonrası ilk yılda saptanma sıklığı 1/3000 olarak bildirilmiştir (2). Birçok 

vakanın ilk yıldan sonra saptanması nedeniyle gerçek oranın daha fazla olduğu tahmin 

edilmektedir. Genel popülasyonda görülme sıklığı 3/1000-1/7000 gibi farklı oranlarda 

bildirilmektedir (11-13). Gelişme geriliği bulunan çocuklardaki görülme sıklığı ise % 2-3’tür (13, 

14). Birçok diğer doğum defektlerinde olduğu gibi anne yaşı 40’tan fazla olanlarda 20’li yaşlarda 
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annesi olanlara göre üç kat artmış risk vardır.  Yaşlı babası olanlarda da otizmde olduğu gibi az 

da olsa artmış bir risk bulunmaktadır (15). KK agenezisi olan çocuklar normal popülasyona göre 

dört kat daha sık prematüre olarak doğmaktadırlar (16). KK agenezisi olan infantlarda diğer 

sistem anormalliklerinin de olabileceği akılda tutulmalıdır. Nonkromozomal KK agenezisi 

olanlarda yaklaşık %20 kardiyak anormallik görülebilmektedir. Kas-iskelet sistemi, renal ve 

gastrointestinal anormallikler de eşlik edebilmektedir (2). 

2.3. Santral Sinir Sisteminin Gelişimsel Embriyolojisi 
 

İntrauterin gelişimin 3-4. haftasında ektoderm hücreleri nöral plağı oluşturmak için 

çoğalmaya başlar.  Takiben nöral plak ve bu yapının derinleşerek iki kenarının birleşmesiyle de 

nöral tüp oluşur. Nöral tüpün iki ucu dördüncü haftada kapanarak kapalı bir tüp halini alır.   Nöral 

tüp ön, yani sefalik bölümünün genişlemesi ile üç temel beyin keseciği olan ön beyin, orta beyin 

ve arka beyin kesecikleri oluşur. Tübün geri kalan bölümü uzar ve buradan medulla spinalis 

gelişir. Ön beyin keseciği ön beyini (prosencephalon), orta beyin keseciği orta beyini 

(mesencephalon) ve arka beyin keseciği de arka beyini (rhombencephalon) oluşturur.  Ön 

beyinden telencephalon ve diencephalon, arka beyinden ise gelecekte pons ve serebellumu 

oluşturacak olan metencephalon ve medulla oblangatayı oluşturacak olan myelencephalon gelişir 

(Şekil 1) (17). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 1: Beyin keseciklerinin oluşumu (18) 
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Serebral korteksin oluşumu nöral tübün rostral ucunun kapanmasından hemen sonra 

başlar ve üç evrede gerçekleşir (18): 

1) Proliferasyon: Nöronal prekürsör hücrelerin germinal zonlarda proliferasyonu, nöron ve glia 

hücrelerine diferansiyasyonu 

2) Migrasyon: Postmitotik immatür nöronların serebral kortekse göçü 

3) Organizasyon: Kortikal laminasyon, sinaptogenez ve apopitoz ile hücrelerin aksonal ve 

dendritik dallanmalarla korteks içinde vertikal ve horizontal organizasyonu 

 

Serebral korteksin gelişimi içten dışa doğru olmaktadır. Serebral korteksi oluşturacak 

nöronlar, korteksteki göç edecekleri son noktaya hemisferin tüm kalınlığı boyunca ışınsal olarak 

uzanım gösteren glia lifleri aracılığıyla ulaşırlar. Nöron göçü tamamlandıktan sonra radial glial 

lifler matür astrositler, oligodendrositler ve ependimal hücrelere dönüşürler (19). Nöronların 

serebral kortekse göçünün tamamlanmasından sonra organizasyon süreci başlar ve diğer 

nöronlarla sinaptik bağlantıların kurulması yaklaşık olarak intrauterin 6. ayda olur (18). Bu arada 

sinir hücreleri beynin dış yüzeyine yakın tabakalar halinde dizilir ve yapacakları işlevlere göre 

farklılaşmaya başlar. Sinir hücreleri uzantıları ile çevrelerindeki çok sayıda hücreyle seçici 

bağlantılar kurar ve iletişime girerler. 

Miyelinizasyonun oluşumu ise intrauterin 6. ayda başlar ve erişkin yaşlara kadar sürer. En 

hızlı değişiklik doğumdan sonra 8. ayda görülür. 

Doğum sonrası beyin 350-400 gram ağırlığındadır. Yeni nöronal hücre üretilmez ancak 

destek hücrelerinde ve sinaptik bağlantılarda artış görülür. Beynin işlevsel olarak olgunlaşması ve 

erişkin özelliği kazanması ergenlik dönemine kadar sürer (18). 

 
 
2.4. Korpus Kallozumun Gelişimsel Embriyolojisi, Anatomisi ve Morfolojisi 

 
Korpus kallozum, 200 milyon aksondan oluşan beyindeki en büyük beyaz cevher 

yapısıdır. Orta hattı geçen ilk kallozal lifler gestasyonun 14.haftası civarında görülür. Kallozal 

gelişim için gerekli moleküler ve hücresel olayların tamamı hala net olarak bilinmemektedir. 

Nöral tüp 3-4. gestasyonel haftada (GH) kapanmaya başlar. Serebral hemisferlerin belirmesi 7. 

GH’yı bulur. Embriyogenezden fötogeneze geçiş 8. GH’ya rastlar. Bu dönemde ilk kallozal 

fibrillerin geliştiği sanılmaktadır. İlk olarak orta hatta glial popülasyon oluşumu gerçekleşir. Daha 

sonra kallozal aksonların orta hatta doğru yönelmesi ve çaprazlaşmanın doğru bir şekilde 
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gerçekleşmesi için spesifik moleküller salınır. Filogenezin geliştiği dönem 8. haftanın sonu olarak 

kabul edilir. Bu nedenle korpus kallozum anomalilerinin oluştuğu dönem 10. GH’ya rastlar. 

Onikinci GH’da serebral korteks belirmeye başlar ve nöronal migrasyon hız kazanır. Onüçüncü 

haftadan sonra KK lifleri iyice belirir ancak bu dönemde ultrasonografi (USG) ile 

görüntülenemez. En iyi USG görüntüleri 20. haftadan sonra gerçekleşir (20). KK lifleri önce 

rostrum, ardından gövde ve splenium olarak önden arkaya doğru gelişim sırasını takip eder (21). 

Gövdenin belirmesi 16. hafta ve spleniumun belirmesi 20. haftayı bulur (22). Gelişim doğumdan 

sonra da devam eder (23). KK’un tam gelişmenin yıllarca sürebildiği belirtilir. Erişkin 

boyutlarına 10-12 yaşlarda ulaştığı sanılmaktadır (24). KK’da sinir ileti hızının 1m-10m/sn. 

arasında olduğu bildirilmektedir. Bu rakam normal sinir ileti hızından daha düşüktür (25). 

Miyelinizasyonda ilk gelişen bölge splenium olup filogenetik gelişim neokorteksle ilintilidir. En 

ince KK’un sürüngenlerde ve en kalın KK’un da insanlar, primatlar ve yunuslarda olduğu 

bilinmektedir (Şekil 2) (26).                                                     Korpus kallozum 

    Korpus kallozum                                                                                           

                                                                                                                                                    
a                                                         b          

Şekil 2: a) Korpus kallozumun anatomik olarak sagital düzlemde görünüşü b) MRG 

traktografi ile sagital düzlemde korpus kallozum (27) 

 

 

Fissura longitudinalis serebri’nin tabanını ve lateral ventriküllerin büyük bir kısmının 

tavanını oluşturan KK yaklaşık olarak 8 cm uzunluğunda bir yapıdır. KK’a ait lifler, laterale 

doğru yelpaze şeklinde açılarak serebral kortekse doğru uzanır. Girus suprakallosi olarak 

isimlendirilen ince bir gri cevher tabakası KK’un üzerini sarar. KK anterior ve süperiorunda girus 
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singulatus, daha yukarıda sulkus singulatus bulunur. İnsula ile de komşuluğu vardır. Posterior 

kısımda singulat girusun istmusu bulunur. İnferiorunda lateral ventriküller, septum pellisidum ve 

vejetatif merkezler vardır. Çevresini hipotalamus, hipokampus, girus singuli, forniks, amigdaller 

ve mamillar cisimciklerden oluşan limbik sistem sarar. KK’un limbik sistemle indirekt ilişkisi 

olduğu tahmin edilmektedir (Şekil 3). 

 

 

 
 

 
 

Şekil 3: Korpus kallozum ve komşuluğundaki yapıların nöroanatomik görüntüsü (28) 
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KK anatomik olarak dört ana bölümden oluşur. Bunlar genu, rostrum, korpus ve splenium 

olarak adlandırılır (Şekil 4). 

 

                                                                

                     

                                 
Şekil 4: Korpus kallozum bölümlerinin sagital düzlemde şematik olarak görünümü (28) 

  

 

Genu ve Rostrum: Rostrumu oluşturan lifler her iki lobus frontalisin orbital yüzeylerini, genuyu 

oluşturan lifler ise öne doğru kıvrılarak lobus frontalisin diğer bölümlerini birbirine bağlar. 

Bilişsel iletişim yolları, vücut şeması ve oditoriyel transfer ile ilgili işlevleri olduğu 

düşünülmektedir. 

Korpus: İpsilateral motor yollar, taktil enformasyon, dokunma duyusu yolları burada çaprazlaşır. 

Splenium: Spleniumdan geçen sinir lifleri mediale doğru yol alarak her iki oksipital loba girer ve 

forseps major adı verilen yapıyı oluşturur. İnterhemisferik görsel, duyusal, motor enformasyon ve 

füzyon olayı gerçekleşir ayrıca interhemisferik verbal enformasyon buradan sağlanır.  

 

Korpus kallozum sinir demetleri iki tiptir. Büyük çaplı lifler duyusal ve motor 

koordinasyona yardımcı olurken, küçük çaplı lifler bu fonksiyonlara yardımcı bölgeleri birbirine 

bağlamaktadır. Küçük çaplı liflerin serebral hemisferlerde eksitasyon ve inhibisyon arasındaki 

dengenin sağlanmasında önemli olduğu düşünülmektedir. KK miyelinden fakir bir dokudur. 

Genu 
Splenium

Korpus 

Rostrum 
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KK’da miyelin dokusu diğer MSS ve periferik sinir sistemi dokularına göre %40 daha azdır. 

Koruyucu miyelin dokusunun olmayışı KK’un dış etkenlerden kolay zedelenmesine yol 

açabilmektedir. SSS’de en çok anormallik görülen yapının KK olmasını bu miyelin dokusundaki 

azlık ile açıklayan yazarlar mevcuttur (29). 

 

2.5. Korpus Kallozumun Fonksiyonları  

 Korpus kallozum her iki hemisferin homolog kortikal bölgelerini birbirine bağlar. 

Korteksin ön bölümleri KK anterior yollarıyla ve yine korteksin arka bölümleri KK posterior 

yollarıyla bağlantılıdırlar (Şekil 5). 

 

 

                              
                                          

Şekil 5: Korpus kallozum fibrillerinin her iki hemisfer arasındaki görünümü (30) 
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 Yapılan araştırmalar KK’un farklı bölümlerinin birbirinden bağımsız olarak fonksiyon 

gösterdiğini ortaya koymuştur (31). KK’un aracılık ettiği fonksiyonlar; 

 

1- Her iki serebral hemisfer korteksinin bağlantısını geliştirmek ve bu sırada beynin plastisite 

özelliğini devreye sokmak. Bu görev çocuklarda hayatın ilk üç yılında önemli boyutta rol oynar 

ve serebral hemisferlerin gelişimsel organizasyonunu sağlar 

2-  Hemisferler arası duyusal bağlantının sağlanması ve geliştirilmesi 

3- Beyin hasarlarında restitüsyona yardımcı olur. Bu olay çocukta en önemli görevlerden biri 

olup akallozal hastalarda bazen plastisite yolu ile hasarın minimal düzeyde kalmasını sağlar. 

4-  Bellek fonksiyonu 

5-  Bimanuel motor koordinasyon. İpsilateral motor sistemin inhibisyonu yolu ile motor sistemin 

sağlıklı işlemesi  

6-  Dikkat süresinin sağlanması 

7- İpsilateral görsel yarı alan fonksiyonu, füzyon olayı gerçekleşmesi, bakış görüş netliği 

sağlanması, stereopersepsiyon görevi 

8- Oditoriyel dil fonksiyonu 

 

2.6. Korpus Kallozum Gelişim Anormalliklerinin Sınıflandırılması 

Korpus kallozum gelişim anormallikleri morfolojik olarak total agenezi, parsiyel agenezi 

ve hipoplazi olarak sınıflandırılmaktadır (Şekil 6). Total agenezi, KK’un tam yokluğunu ifade 

ederken, parsiyel agenezi ise kısmi yokluğunu tanımlamak için kullanılmaktadır. Hipoplazi terimi 

ise KK’un bütün bölümlerinin var olduğu ancak anormal olarak ince olduğu durumlarda 

kullanılır (32, 33).  

 

Şekil 6: Korpus Kallozum Gelişim Anormalliklerinin Sınıflandırılması 

 

Korpus Kallozum Gelişim Anormallikleri 

 

 

                 Total agenezi                           Parsiyel agenezi                            Hipoplazi 
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2.6.1. Korpus Kallozum Total Agenezisi 

Korpus kallozum total agenezisi diğer beyin malformasyonları ile birlikte veya nadiren 

izole olarak görülebilir. Tanımlanmış 200’den fazla genetik sendromda KK total agenezisi varlığı 

bildirilmiştir. İzole KK agenezisi ise tanımlanmış genetik mutasyonlar dışında genellikle sporadik 

olarak saptanmaktadır. Prenatal USG’de sagital planda KK üst ve altta iki ekojenik çizgi ile 

sınırlanmış sonolüsent bir bant olarak görünür. Üstteki çizgiyi perikallozal sistern ve alttaki 

çizgiyi de kavum septum pellusidumun forniksi oluşturur. Prenatal USG’de ılımlı 

ventrikülomegali saptanırsa KK’un varlığı teyit edilmelidir. Aksiyal planda lateral ventriküllerin 

atriumu ve oksipital hornların genişlemesi ve birbirinden uzaklaşması ile oluşan tipik görünüm 

tanı koydurucudur. MRG’de ise lateral ventriküllerde separasyon, septum pellusidumun yokluğu, 

foramen monro genişliği, üçüncü ventrikülde genişleme ve yükselme, oksipital hornlarda 

genişleme ve falks hipoplazisinden dolayı geniş interhemisferik fissür dikkat çeker (34). 

 

2.6.2. Korpus Kallozum Parsiyel Agenezisi 

Korpus kallozumun gelişimi sırasıyla genu, korpus ve splenium olmak üzere önden 

arkaya doğru olmaktadır. KK’un bu kısımlarından herhangi birinin gelişmemesi parsiyel agenezi 

olarak adlandırılmaktadır. Parsiyel agenezi sıklıkla splenium kesiminin yokluğu olarak 

saptanmaktadır (35).  

 

2.6.3. Korpus Kallozum Hipoplazisi 

Korpus kallozumun gelişim anormalliğine bağlı olarak yaygın ya da lokalize ince olması 

hipoplazi olarak değerlendirilmektedir. Genellikle KK’un maturasyonu sonrası gelişen travma, 

enfeksiyon, metabolik hastalıklar ve serebral hipoksi sonucu sekonder olarak da 

gelişebilmektedir. KK hipoplazilerine eşlik eden PVL, serebral atrofi ya da kanama gibi 

bulguların varlığında KK hipoplazisi yerine KK atrofisi terimini kullanan yazarlar da mevcuttur  

(36, 37).  

 

2.7. Korpus Kallozum Gelişim Anormalliklerine Eşlik Eden Santral Sinir Sistemi 

Anormallikleri 

Korpus kallozum gelişim anormalliği bulunan olguların yaklaşık yarısında eşlik eden 

beyin malformasyonları görülmektedir (21, 38).  
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2.7.1. İnterhemisferik Kist 

Korpus kallozum agenezisi tespit edilen vakaların yaklaşık %7’sinde interhemisferik kist 

tespit edilmektedir. Barkovich sınıflamasına göre interhemisferik kistler iki gruba 

ayrılmaktadırlar. Tip I kistler; KK gelişim anormalliklerine en sık eşlik eden gruptur ve lateral ya 

da üçüncü ventrikül divertikülü şeklinde, uniloküler ve beyin omurilik sıvısı (BOS) ile izointens 

görünüme sahiptirler. Tip II kistlerin ise ventriküler sistemle ilişkisi yoktur ve dört alt gruba 

ayrılmaktadırlar (2a-2d). Tip 2a, 2b ve 2c kistler multiloküler ancak tip 2d kistler uniloküler 

yapıdadırlar. Tip 2b kistler BOS’na göre hiperintens diğer 2a, 2b ve 2c kistler ise izointens 

görünümdedirler (39) .  

 

2.7.2. Gri Cevher Anormallikleri  

Gestasyonun 8. haftasında, nöronlar germinal matriksten korteksi oluşturmak üzere göç 

ederler. Bu programlı migrasyon 8-24. haftalar arasında gerçekleşir ve birçok çevresel, genetik ve 

metabolik faktör bu göç üzerine etkilidir. Bu göç esnasındaki aksaklıklar serebral kortikal gelişim 

anormalliklerinin gelişmesine neden olabilmektedir. Nodüler heterotopi, polimikrogiri, 

şizensefali, agiri ve pakigiri gibi nöronal migrasyon anomalileri, KK gelişim anormallikleri ile 

birlikte görülebilmektedir.  

Nodüler heterotopiler, normal yapıdaki nöron topluluğunun serebral kortekste olması 

gereken lokalizasyondan farklı yerlerde bulunması şeklinde açıklanabilecek, subkortikal ya da 

subependimal yerleşim gösteren, nodüler yapılardır. Nöronlar morfolojik olarak normaldir ancak 

sinaptik bağlantıları anormaldir. 3.0 Tesla MRG ve difüzyon MRG gibi ileri görüntüleme 

teknikleri sayesinde daha önce izole KK agenezisi olarak değerlendirilen olguların bir kısmında 

noduler heterotopi alanları saptanabilmektedir (40).  

Şizensefali, hemisfer boyunca ventrikülün ependimal yüzeyinden, korteksin pia tabakasına 

kadar uzanan, gri madde ile çevirili bir yarıktır. Sıklıkla perisilviyan bölgede yerleşirler. 

Şizensefaliler yarığın kapalı veya açık olmasına göre tip I (kapalı) ve tip II (açık) olarak ikiye 

ayrılır. Açık dudaklı tipte lateral ventrikülden subaraknoid yüzeye dek olan boşluğu BOS 

doldurur. Şizensefalinin patogenezinde germinal matriksin bir bölümünün gelişiminin segmental 

eksikliğinin olduğu veya primitif nöroblastların bu bölgeye göçünde eksiklik olduğu ileri 

sürülmektedir. Klinik olarak özellikle büyük yarıklarda motor defisitler, nöbetler ve ciddi mental 
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retardasyon görülür. Küçük ve unilateral yarıklar asemptomatik olabilir. Kapalı tipte 

şizensefaliler, açık olanlara göre daha iyi klinik seyire sahiptirler (41).  

Agiri-pakigiri kompleksi, kortikal sulkusların tam veya tama yakın yokluğundan fokal 

bulgulara dek uzanan bir grup malformasyondur. Agiri sözcük anlamı ile kortekste girusların 

yokluğunu tanımlar. Pakigiri ise beynin tümünde veya bazı bölgelerinde geniş ve yüzeysel 

giruslarla birlikte azalmış sayıda sulkusu tanımlar. Pakigiri agirinin daha hafif bir formudur. 

Agirinin intrauterin 11-13. haftalarda, pakigirinin ise 13. hafta ve sonrasında nöronal 

migrasyondaki bir defekt sonucu meydana geldikleri sanılmaktadır (42). 

Polimikrogiri ise histolojik olarak kortikal girusların sıkışık, dar ve küçük olduğu anormal 

kıvrımlı malformasyonlardır. Polimikrogiride nöronlar kortekse ulaşır, ancak kortikal 

düzenlenmeleri anormaldir ve birçok küçük giruslar ortaya çıkar. Kortikal displazi teriminin 

gerçekte polimikrogiri için daha uygun olduğunu düşünen yazarlar vardır. Polimikrogiri tüm 

korteksi etkileyebilir. Polimikrogirilerin 20-24. haftalardaki nöronal migrasyondaki bir defekt 

sonucu meydana geldikleri düşünülmektedir (43).  

 

2.7.3. Beyaz Cevher Anormallikleri 

Genetik, metabolik, travmatik ve toksik birçok nedenle beyaz cevher hasarı 

gelişebilmektedir. Beyaz cevheri ilgilendiren hastalıklarda, beynin en büyük beyaz cevher yapısı 

olan KK da etkilenmektedir. Çocukluk çağının en sık görülen beyaz cevher patolojisi, genellikle 

preterm infantlarda iskemik beyin hasarına bağlı olarak gelişen periventriküler lökomalazidir 

(PVL). Tipik olarak lateral ventrikülleri çevreleyen beyaz cevherde görülür. PVL’de KK’un 

tutulumu nadirdir, ancak ciddi PVL’lerde KK’da total agenezi, parsiyel agenezi ve hipoplazi 

görülebilmektedir (44). 

 

2.7.4. Dandy Walker Kompleksi 

Dandy Walker malformasyonu, Dandy Walker varyantı ve mega sisterna magna, Dandy 

Walker kompleksi olarak adlandırılan posterior fossanın embriyolojik dönemde serebellum ve 

vermisin gelişim defekti sonucu ortaya çıkan konjenital malformasyonlarıdır. Dandy Walker 

varyantında serebellar vermis hipoplazisi görülür ve posterior fossada genişleme olmamasıyla 

Dandy Walker malformasyonundan ayrılır. Mega sisterna magnada ise serebellar vermis ve 

dördüncü ventrikül normal olmasına karşın genişlemiş sisterna magna bulunmaktadır. Prenatal 
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tanı inferior vermisin gelişimini tamamladığı 17. haftadan itibaren konulabilmektedir. Dandy 

Walker kompleksinde de KK disgenezileri ve nöronal migrasyon anomalileri gibi supratentorial 

malformasyonlar görülebilmektedir.  

 

2.7.5. Ensefalomalazi 

Doğum asfiksisi, travma, enfeksiyon, metabolik hastalıklar, emboli ya da vazospazm gibi 

nedenlere bağlı olarak gelişen, fokal ya da yaygın serebral perfüzyonun bozulduğu, gliozis varlığı 

ve kistik kavite ile karakterize yapıdır. KK hipoplazisi olan olguların %23.7’sinde  görüldüğü 

bildirilmiştir (45) 

 

2.7.6. Chiari II malformasyonu 

Chiari II malformasyonu beyin sapının yer değiştirmesi ve serebellumun servikal spinal 

kanala doğru uzanması şeklinde görülmektedir. Sıklıkla myelomeningosel ile birliktedir. Chiari 

Tip II malformasyonu bulunan olguların yaklaşık %75-90’ında KK disgenezileri 

görülebilmektedir (21).  

 

2.8.Korpus Kallozum Gelişim Anormalliklerinde Radyolojik Tanı 

Korpus kallozum lifleri ultrasonografik olarak ancak 20.haftadan sonra tespit edilebilmektedir 

(46). Fetal MRG bu amaçla USG tamamlayıcısı olarak kullanılmakta ve çok daha net görüntüler 

elde edilebilmektedir (47, 48). Bir çalışmada, 142 olgunun (82 agenezi, 60 hipoplazi) yaklaşık 

yarısında eşlik eden kortikal gelişim anormallikleri saptanmıştır. Olguların 1/3’ünde serebellar 

malformasyon ve 1/4’ünde beyin sapı anormallikleri saptanmıştır. Bu olguların sadece 5 

tanesinde izole KK agenezisi saptanmıştır (34). KK agenezi hastalarında 3.0 Tesla MRG ya da 

difüzyon MRG gibi gelişmiş tekniklerle eşlik eden ve düşük rezolüsyonlu görüntülemelerde 

saptanamayan heterotopi alanları gibi eşlik eden kortikal anormallikler daha sık saptanmaya 

başlamıştır. Ventral girus singulum sinir demeti KK agenezi hastalarında daha küçük ve düşük 

fraksiyonel anizotropiye sahiptir (49).  Singulum sinir demeti korteks ile limbik sistemi 

bağlamaktadır ve anormalliği KK agenezi hastalarında görülen bazı davranış problemlerini 

açıklayabilir. MR traktografi tekniği ile parsiyel KK agenezisi olan olgularda mevcut bulunan 

KK yapısının hangi serebral hemisferleri birbirine bağladığı saptanabilmektedir.  
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Korpus kallozum anormalliği saptanan olguların çoğunluğunun kafa travması, epilepsi ya da 

gelişme geriliği nedeniyle tetkik edilen olgulardan oluşması ve asemptomatik birçok olgunun 

saptanamamış olması nedeniyle klinik spektrum tam olarak bilinmemektedir. Prenatal rutin 

ultrasonografi tanı için en iyi fırsatı sağlamaktadır. Bütün korpus kallozum anormalliklerinin 

dahil edildiği geniş kapsamlı çalışmalarda olguların %70’inde eşlik eden kortikal malformasyon, 

kist, ve posterior fossa anormallikleri gibi santral sinir sistemi anormallikleri saptanmıştır (47, 50, 

51). İzole KK anormalliği bütün olguların yaklaşık %30’udur. 

Prenatal tanı alan olguların yaklaşık %50’sinde hayatın ilk yılında nörolojik etkilenme 

bulguları görülmekte ancak olguların çoğunluğunda okul yıllarında davranış ve kognitif sorunlar 

saptanmaktadır (52). Bu çalışmalarda izole KK anormalliği olan olgularda klinik belirti ve 

bulguların daha hafif olduğu belirtilmiştir (53). Standart USG değerlendirmesi ile prenatal olarak 

22. haftada kallozal agenezi saptanabilmektedir ancak birçok gebeye sadece 18. haftada tek USG 

yapılmaktadır (46).  Obstetrisyenlerin ortak görüşü 14.haftada transvajinal ilk USG ve sonrasında 

20-22. haftada ikinci bir USG’nin yapılmasıdır.  

  

2.9. Korpus Kallozum Gelişim Anormalliklerinde Etiyolojik Nedenler 

Korpus kallozum gelişim anormallikleri beyinde en sık saptanan yapısal bozukluklardan 

birisidir. Bir çok genetik sendrom, metabolik hastalık ve çevresel etkenlere bağlı olarak kallozal 

anormallikler görülebilmektedir. Agenezilere yol açabilen etkenler genetik ve çevresel faktörler 

olarak iki ana grupta toplanabilir. 

  

2.9.1. Genetik Faktörler 

 Korpus kallozumun gelişimsel anormalliklerine neden olan genetik nedenler oldukça 

fazladır. Tek gen mendelian mutasyonlar, tek gen sporadik mutasyonlar, kompleks genetik 

mutasyonlar gibi genetik mekanizmaların birleşmesinin KK’da malformasyon oluşmasında rol 

oynadığı düşünülmektedir. De novo saptanan genetik mutasyonlar önemli yer tutmaktadır. 1p36, 

1q4, 6p25, 6q2, 8p, 13q, ve 14 q saptanan bölgelerdendir (5). Literatürdeki olguların %30-45’inin 

tanımlanmış genetik nedenleri, %10’unun kromozomal anomalileri ve yaklaşık %35’inin de 

tanımlanmış genetik sendromları olduğu görülmektedir. Total agenezi saptanan olguların ise 

%75’inin genetik nedeni saptanamamıştır (38). Korpus kallozum gelişim anormalliklerinin eşlik 

ettiği genetik sendrom ve hastalıklar tablo 1, 2 ve 3’te verilmiştir. 
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2.9.2. Çevresel Faktörler  

 Çevresel faktörlerin KK gelişim anormalliklerine etkisi genetik nedenler kadar iyi 

bilinmemektedir.  Fetal alkol sendromu etkisi en iyi bilinen klasik örneklerindendir. Deneysel 

olarak da alkolün glikojenezis, glia ve nöron etkileşimi ve de KK gelişimi için gerekli süreçleri 

etkileyerek malformasyona neden olduğu gösterilmiştir (54). Fetal alkol sendromunda KK 

gelişim anormalliği görülme sıklığı %6.8 olarak bildirilmiştir (55). Asfiksi, metabolik, organik, 

enfeksiyöz faktörler ve travma gibi nedenler korpus kallozumda yapısal bozukluklar 

yapabilmektedir. Literatürde HSV ve CMV enfeksiyonu ilişkili KK agenezisi olguları bulunduğu 

gibi ağır metal zehirlenmesine bağlı KK agenezisi gelişen olgular da rapor edilmiştir ( 56-58).  

 

Tablo 1: Korpus kallozum gelişim anormalliklerinin eşlik ettiği genetik olarak tanımlanmış 

hastalıklar (59) 

Hastalık (mutasyon) Belirgin bulgular 

Andermann Sendromu (KCC3) KK agenezisi, ilerleyici nöropati, demans 

Donnai-Barrow sendromu (LRP2) KK agenezisi, diafragma hernisi, omfalosel, sağırlık 

Frontonazal displazi (ALX1) KK agenezisi, bilateral mikroftalmi, yarık yüz 

XLAG sendromu (ARX) KK agenezisi, lizensefali, dirençli nöbetler 

Mikrosefali (TBR2) KK agenezisi, polimikrogiri 

Giral gelişim anormalliği ve mikrosefali 

(WDR62) 

KK agenezisi 

Mowat-Wilson sendromu (ZFHX1B) KK agenezisi, Hirschsprung hastalığı 

Pridoksin bağımlı epilepsi (ALDH7A1) KK agenezisi, nöbetler 

Pirüvat dehidrogenaz eksikliği (PDHA1, PDHB, 

PDHX) 

KK agenezisi, beyin malformasyonları 

KK agenezisi ve laktik asidoz birlikteliği 

(MRPS16) 

KK agenezisi, Kompleks I-IV eksikliği, beyin malformasyonları 

HSAS/MASAsendromu (Crash sendromu)  KK agenezisi, hidrosefali, mental retardasyon 
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Tablo 2:  Korpus kallozum gelişim anormalliklerinin eşlik ettiği genetik olarak tanımlanmamış 

hastalıklar (59) 
 
Hastalık (mutasyon) Belirgin bulgular 

Akrokallozal sendrom KK agenezisi, polidaktili, kraniofasial değişiklikler 

Aicardi sendromu KK agenezisi, korioretinal lakün, infantil spazm 

Chudley-McCullough sendromu KK agenezisi, işitme kaybı, hidrosefali, kolposefali 

FG sendromu KK agenezisi, makrosefali, kranifasial değişiklikler 

Genitopatellar sendrom KK agenezisi, patella yokluğu, ürogenital malformasyon 

Temtay sendromu KK agenezisi, optik kolobom, kraniofasial değişiklikler 

Toriello-Carey sendromu KK agenezisi, kraniofasial değişiklikler, kardiak defekt 

Vici sendromu KK agenezisi, albinizm, rekürren enfeksiyonlar 

 

Tablo 3:  Korpus Kallozum Gelişim Anormalliklerinin Sıklıkla Eşlik Ettiği Hastalıklar (59) 
 

Hastalık (mutasyon) Belirgin bulgular 

Spastik paraparezi ve KK agenezisi birlikteliği (SPG11, 

SPG15) 

İlerleyici spastisite ve nöropati 

Kraniofrontonazal sendrom Koronal kraniosinostozis, fasial asimetri, bifid burun 

Fryn sendromu Diafram hernisi, pulmoner hipoplazi, kraniofasial değişiklikler 

Marden-Walker sendromu KK agenezisi, blefarofimozis, mikrognati, kontraktürler 

Meckel-Gruber sendromu Ensefalosel, polidaktili, polikistik böbrek 

Non-ketotik hiperglisinemi KK agenezisi, serebral ve serebellar atrofi, myoklonus, ensefalopati 

Opitz G sendromu KK agenezisi, yarık damak, kraniofasial değişiklikler 

Orofasiodigital sendrom Dilde hamartom, mikro-retrognati, klinodaktili 

Pirüvat dekarboksilaz eksikliği Laktik asidoz, nöbetler, spastisite 

Rubinstein-Taybi sendromu Geniş parmaklar, büyük ayaklar, mikrosefali 

Septo-optik displazi Septum pellusidum ve optik kiazma yokluğu 

Sotos sendromu Fiziksel aşırı büyüme, kraniofasial değişiklikler 

Warburg mikro sendromu Mikrosefali, mikroftalmi, mikrogenitalya 

Wolf Hirschhorn sendromu Mikrosefali, nöbetler, kardiak defekt, 4p- 
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2.10. Korpus Kallozum Gelişim Anormalliklerinde Klinik Bulgular 
 

Korpus kallozum gelişim anormalliği olan olgularda oldukça çeşitli klinik bulgular 

görülebilmektedir. Bilişsel ve davranışsal sorunların, serebral hemisferler arasındaki iletişimin 

KK agenezisi ile kesilmesinden kaynaklandığı düşünülmektedir. Diğer beyin 

malformasyonlarının da eşlik ettiği olgularda epilepsi, serebral palsi ve mental retardasyon sık 

görülmektedir (60). Periventriküler noduler heterotopi ve polimikrogirisi olan olgularda epilepsi 

daha sıktır. Yapılan bir çalışmada KK agenezisi bulunan olguların %92’sinde tetraparezi ve 

hipotoni gibi nöromotor etkilenme bulguları saptanmıştır. Aynı olguların %83’ünde mental 

retardasyon tespit edilmiştir. KK agenezisine eşlik eden diğer beyin malformasyonları olan 

olgularda %50, izole KK agenezisi olan olgularda ise %26 oranında epilepsi varlığı saptanmıştır 

(38). Moutard ve arkadaşlarının yaptığı izole KK agenezisi olan 11 olgunun 10 yıllık izlemini 

kapsayan çalışmasında, olguların hiçbirisinde epileptik nöbet saptanmamıştır (61). KK agenezisi 

saptanan olgularda jeneralize ve parsiyel nöbetler, myoklonik jerkler, absans nöbetleri, infantil 

spazm, atonik, tonik ve tonik-klonik nöbetler gibi oldukça farklı nöbet tipleri görülebilmektedir. 

Olguların % 60’ında parsiyel nöbet saptanmıştır. Antiepileptik ilaçlara yanıt eşlik eden diğer 

beyin malformasyonlarının varlığına göre değişkenlik göstermektedir (38). Bilişsel etkilenmenin 

yanısıra, davranışsal sorunları olan KK agenezisi olgularında otizm ve dikkat eksikliği 

hiperaktivite bozukluğu sıktır (62). Normal IQ düzeyi olan KK agenezili hastaların %40’ında 

otistik bulgular vardır. Literatürde şizofreni ve KK agenezisinin de ilişkili olabileceği 

belirtilmektedir (63). KK gelişim anormalliklerine eşlik eden klinik bulgular ve sıklığı tablo 4’de 

verilmiştir. 

 

Tablo 4:  Korpus kallozum anormalliklerine eşlik eden klinik bulgular (47) 

Klinik bulgular Total agenezi 
 

Parsiyel agenezi Hipoplazi 

Nöbet 
 

%40.9 %30.4 %71.2 

Mikrosefali 
 

%27.2 %34.7 %45.5 

Gelişme geriliği %22.7 %36.9 %65.3 
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İntrauterin dönemde yapılan rutin taramalar sırasında saptanan olgular dışında, KK 

gelişim anormalliği bulunan olgular genellikle epileptik nöbet ya da kognitif bozukluğu bulunan 

kişilerin araştırılması sırasında çekilen beyin BT veya MRG ile tespit edilmektedirler. Klinik 

bulgular ise oldukça heterojendir. Literatürde KK gelişim anormalliği tipleri ve bunların neden 

oldukları klinik bulguları irdeleyen oldukça az sayıda çalışma bulunmaktadır. Çalışmamızın 

amacı, total agenezi, parsiyel agenezi ya da hipoplazi gibi farklı KK gelişim anormalliği saptanan 

olgularda, klinik özellikler ve beyin MRG bulguları arasındaki ilişkinin değerlendirilmesidir. 

 
 
3. HASTALAR VE YÖNTEM 

Bu çalışma Eylül 2010- Mart 2012 tarihleri arasında Dokuz Eylül Üniversitesi Çocuk 

Nöroloji Bölümünde gerçekleştirildi. Herhangi bir nedenle çekilen beyin MRG’de KK gelişim 

anormalliği saptanan 18 yaşından küçük bütün olgular çalışmaya dahil edildi. Çalışma öncesi 

Dokuz Eylül Üniversitesi, lokal etik kurulundan onay alındı (Ek 9.1). 

 

3.1. Çalışmaya dahil edilen olguların değerlendirilmesi: 

 

3.1.1. Nöroradyolojik değerlendirme: 

 

Olguların tümünde KK gelişim anormalliklerinin değerlendirilmesi MRG bulgularına 

göre yapıldı. Filmlerin tümü Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Radyoloji Bölümünde 

çekildi ve değerlendirildi. MRG 1.5 T cihaz ile (Gyroscan Intero, Philips, Netherland) spin-eko 

T1 ağırlıklı görüntüler koronal, aksiyel ve sagital düzlemde 4-7 mm kesit kalınlığı kullanılarak, 

turbo spin-eko T2 ağırlıklı görüntüler koronal ve aksiyel düzlemde 5-7 mm kesit kalınlığı ile 

çekilmişti. KK rostrum, genu, korpus ve splenium kesimleri ile anterior komissürün hipoplazik 

oluşu veya yokluğu değerlendirildi. KK’un total yokluğunda agenezi, kısmi yokluğunda parsiyel 

agenezi ve anormal olarak ince oluşu hipoplazi olarak değerlendirildi (64). Bu kriterlere göre 

olgular 3 gruba ayrıldı: 

 

Grup I: KK total agenezisi 

Grup II: KK parsiyel agenezisi 

Grup III: KK hipoplazisi 
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   Parsiyel agenezili ve hipoplazili olgularda, KK kalınlıkları, sagital kesit ve T1 sekans MR 

görüntüleri üzerinden, KK 1/3 anterior, korpus ve 1/3 posterior kesimlerinin orta bölümlerine 

uyan bölgelerden, uzun aksına çizilen bir dik çizgi aracılığıyla morfometrik yükseklik ölçümleri 

alınarak yapıldı. 

 

Eşlik eden beyin anomalileri altı farklı grupta sınıflandırıldı:  

 

1. Gri cevher anomalileri 

2.Beyaz cevher anomalileri 

3.Dandy-Walker malformasyonu 

4.Chiari II malformasyonu  

5.Ensefalomalazi 

6.İnterhemisferik kist  

 
 

3.1.2. Klinik değerlendirme: 

 

Olguların klinik yönden değerlendirilmesinde standart olarak hazırlanmış klinik 

değerlendirme formları kullanıldı (Ek 9.2). Veriler her olgu için hasta dosyaları taranarak elde 

edildi. Klinik değerlendirme formlarına cinsiyet, tanı yaşı, doğum haftası, prematüre doğum 

öyküsü, gelişme geriliği öyküsü, izlem süresi, fizik muayene bulguları ve psikomotor gerilik 

varlığı kaydedildi. Ayrıca olguların EEG bulguları, kraniyal görüntüleme ve tanıya yönelik diğer 

incelemeleri de klinik değerlendirme formuna kaydedildi.  

 

Olgular klinik olarak aşağıdaki özellikler yönünden değerlendirildi: 

 

a) Gelişme geriliği öyküsü: Olgular öyküde psikomotor gelişim basamaklarında gerilik olup 

olmaması yönünden sorgulandı. 
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b) Aile öyküsü: 

Anne-baba arasında akrabalık olup olmadığı, kardeş ölüm öyküsü, anne, baba, kardeşler 

veya akrabalarda benzer veya diğer sinir sistemi hastalığı, genetik sendrom, epilepsi, motor-

mental retardasyon varlığı kaydedildi. 

 

c) Fizik muayene: 

Tüm olguların sistemik ve nörolojik inceleme bulguları kayıt altına alındı. Nörolojik 

muayene dışındaki sistemik muayenede saptanan herhangi bir anormallik fizik muayene 

anormalliği olarak, tonus, derin tendon refleksleri, kas gücü, patolojik refleksler ve kranial sinir 

muayenelerinde saptanan anormal bulgular ise nörolojik muayene anormalliği olarak kaydedildi. 

 

d) Eşlik eden genetik sendromlar: 

Olguların eşlik edebilecek genetik sendromlar açısından sistemik ve nörolojik muayene 

bulguları ve dismorfik özellikleri kaydedildi. Dismorfik bulguları olan olgular, Pediatrik Genetik 

Bölümüne konsulte edilerek tanı konuldu.  

 

e) Nöbet: 

Olgular nöbet geçirip geçirmemeleri yönünden değerlendirildi. Nöbetli olgular aşağıdaki 

özellikleri yönünden irdelendi: 

Nöbet başlama yaşı 

Olgularda ilk nöbetin görüldüğü yaş kaydedildi. 

Nöbet tipi 

Olgularda nöbetlerin sınıflandırılması, ailenin nöbeti tarifine göre veya bazı olgularda 

hastanede yatış ve poliklinik muayenesi sırasında doktor tarafından gözlenerek, Uluslararası 

Epilepsi ile Savaş Ligi (ILAE) 1981 terminoloji ve sınıflandırma kriterlerine göre belirlendi (65). 

Buna göre nöbetler “parsiyel” ve “jeneralize” olarak ayırt edildi.  

 Nöbet sıklığı: 

Olgulardaki nöbet sıklığı aileden alınan öyküye göre aşağıdaki iki gruba ayrıldı: 

1) Haftada birden daha sık nöbet geçirenler 

2) Haftada birden daha seyrek nöbet geçirenler 
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Antiepileptik ilaç sayısı: 

Son kontrolde kullanılan antiepileptik ilaç sayısına göre olgular iki gruba ayrıldı: 

1) Monoterapi alan olgular (sadece tek bir antiepileptik) 

2) Politerapi alan olgular (iki veya daha fazla sayıda antiepileptik) 

Antiepileptik ilaçlara yanıt: 

Nöbet tipine uygun antiepileptikle yeterli sürede tedavi ile nöbet sıklığında %50’den daha 

fazla azalma varsa veya nöbetler tamamen kontrol altına alınabildi ise tedaviye yanıt “iyi“ olarak 

değerlendirildi, nöbetlerin artarak ya da azalmadan aynı devam etmesi veya %50’den az nöbet 

azalması varsa antiepileptik yanıtı “yetersiz” olarak değerlendirildi (66).  

 

 

f) EEG bulguları: 

Tüm olgulara Çocuk Nörolojisi Bilim Dalı’nda bulunan 16 kanallı ekstrakraniyal EEG 

cihazı (Nihon Kohden-Neurofax) ile uluslararası 10-20 elektrot sistemine göre uyku ve uyanıklık 

interiktal EEG çekimleri yapıldı. Tüm hastalara fotik stimülasyon, koopere olanlarda 

hiperventilasyon ile uyarı yapıldı. EEG bulguları “normal”, “fokal anormallik” ve “jeneralize 

anormallik” olarak değerlendirildi. 

 

 

g) Motor-mental gelişimin değerlendirilmesi: 

Olguların motor-mental gelişim düzeylerinin belirlenmesi, yaş grubuna göre yapılan 

Denver II Gelişimsel Tarama Testi veya Wechsler Intelligence Scale for Children Revised 

(WISC-R) testleri ile yapıldı. Olguların WISC-R ile yapılan IQ değerlendirmeleri mental 

retardasyon DSM-IV kriterlerine göre sınıflandırılmış, puanı 90 ve üzerinde saptanan olgular 

“normal zeka”, 70-89 olanlar “sınır zeka”, 69 ve altında olanlar ise hafif, orta, ağır veya ileri 

derecede “mental retarde” olarak değerlendirilmiştir. Yaş grubu itibariyle 0-6 yaş arasında olan 

olgulara ise kişisel-sosyal, ince motor, dil ve kaba motor alanlarda 134 maddeyi içeren, Denver II 

Gelişimsel Tarama Testi uygulandı. Testin tamamında en fazla 1 uyarı maddesi olanlar ‘normal’, 

2 ve/veya daha fazla gecikmesi olanlar ‘anormal’, yalnızca 1 gecikme veya iki ve daha fazla 

uyarı veya 1 gecikmeye ilave olarak 1 ve/veya daha fazla uyarısı olanlar ‘şüpheli’ olarak 

sınıflandırıldı.  
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3.2. İstatistik  

 

Toplanan verilerin analizi Statistical Package for Social Sciences (SPSS) Software for 

Windows, sürüm 15.0 programı ile gerçekleştirildi. Bu çalışmada normal dağılım gösteren veriler 

ortalama standart sapma, normal dağılım göstermeyenler ortanca olarak incelendi. Kategorik 

değişkenlerin karşılaştırılmasında Pearson Ki-Kare testi veya Fisher’s exact test kullanıldı. 

Sürekli değişken ortalamalarının karşılaştırılmasında, dağılımın normal olduğu gruplarda 

Student’s t test, vaka sayısının az veya dağılımın normal olmadığı grup ortalamalarının 

karşılaştırılmasında ise Mann-Whitney U testi kullanıldı. İkiden fazla gruplarda sürekli değişken 

ortalamalarının karşılaştırılması için ise Kruskal-Wallis testi kullanıldı.  İstatistiksel anlamlılık 

için p <0.05 kabul edildi. 

 

4. BULGULAR 

Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Nöroloji Polikliniğine Eylül 2010- Mart 2012 

tarihleri arasında başvuran ve çekilen beyin MRG’de KK gelişim anormalliği saptanan 62 olgu 

değerlendirmeye alındı. 

  

4.1.Nöroradyolojik bulgular 

Çalışmaya dahil edilen olguların 20’sinde (%32.3) KK total agenezisi, 9’unda (%14.5) KK 

parsiyel agenezisi ve 33’ünde (%53.2) KK hipoplazisi mevcuttu (tablo 5).  

 

Tablo 5: Korpus kallozum gelişim anormalliklerinin dağılımı 

 

KK gelişim anormalliği tipi                Toplam (%) 

 

KK total agenezisi   

(Grup I)                                 

20 (32.3) 

 

KK parsiyel agenezisi     

(Grup II)                         

9 (14.5) 

 

KK hipoplazisi         

(Grup III)                               

33 (53.2) 
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4.2.Demografik ve klinik özellikler 

 

Olguların demografik ve klinik özellikleri tablo 6’da verilmiştir. Olguların 32’si kız (%51.6), 

30’u (%48.4) erkekti. Ortalama tanı yaşı 18.0±32.1 ay olan olguların ortalama doğum haftası 

36.6±3.3 hafta idi. 18/62 (%29) olguda prematüre doğum öyküsü mevcuttu. Olguların ortalama 

izlem süresi 23.94±20.5 ay idi. Olguların 35’inde (%56.7) fizik muayene anormalliği, 47’sinde 

(%75.8) nörolojik muayene anormalliği, 42’sinde (%67.7) psikomotor gerilik ve 50’sinde 

(%80.6) gelişme geriliği saptandı. Olguların 20’sinde (%32.3) mikrosefali mevcuttu.  

 

 

Tablo 6: Olguların demografik ve klinik özellikleri 
 
 
  Olguların özellikleri                                 Ortalama±SD                               n (%) 
 
  Cinsiyet 
       Kız                                                                                                                32 (51.6) 
       Erkek                                                                                                           30 (48.4) 
  Tanı yaşı (ay)                                                 18.0±32.1 
  Doğum haftası (hafta)                                    36.6±3.3  
  Prematüre doğum öyküsü                                                                              18 (%29.0)  
  İzlem süresi (ay)                                            23.94±20.5                                      
  FM anormalliği varlığı                                                                                    35 (56.7) 
  NM anormalliği varlığı                                                                                   47 (75.8) 
  Psikomotor gerilik varlığı                                                                               42 (67.7) 
  Gelişme geriliği öyküsünün varlığı                                                                50 (80.6) 
  Mikrosefali                                                                                                       20 (32.3) 

      
SD, standart deviasyon; FM, fizik muayene; NM, nörolojik muayene 
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4.3.Eşlik eden hastalık 

Tüm olgular birlikte değerlendirildiğinde 17/62 (%27.4) olguda mevcut KK gelişim 

anormalliğine eşlik eden bir hastalık olduğu saptanmıştır. Çalışmaya dahil edilen olgulardan 

spesifik hastalık tanısı alanlar tablo 7’de verilmiştir. 

 

Tablo 7: Spesifik hastalık tanısı alan olguların dağılımı 
KK disgenezi tipi Yaş/ Cinsiyet Tanı Klinik özellikleri  

 

 

T
O

T
A

L
 A

G
E

N
E

Z
İ 

3 ay/K 2-ketoglutarat DH 

eksikliği 

Atipik yüz, mikrosefali, nöbet, kardiyopati 

 

1 ay/E CHARGE sendromu Makrosefali, yarık damak, atipik yüz, düşük kulak, 

laringomalazi, umblikal herni, koanal atrezi 

24 ay/E Marden Walker 

sendromu 

Mikrosefali, pes ekinovarus, yarık damak, düşük kulak, 

mikropenis, inguinal herni 

30 ay/E PHACE sendromu Mikrosefali, umblikal herni, düşük kulak, inmemiş testis 

 

24 ay/K Aicardi Sendromu Dirençli nöbet, korioretinal lakün, atipik yüz 

 

1 ay/K Non-ketotik 

Hiperglisinemi 

Dirençli nöbet 

1 ay/E CHARGE Sendromu Pelvik böbrek, hipospadias, inmemiş testis, vertebra 

anormalliği, atipik yüz 

72 ay/K Joubert sendromu Atipik yüz, nöbet 

 

 PA
R

Sİ
Y

E
L

 

A
G

E
N

E
Z
İ 

8 ay/E Fasio-kardio-renal 

sendrom 

At nalı böbrek, inguinal herni, hipospadias, atipik yüz, ASD, 

VSD 

18 ay/E Tay Sachs hastalığı Makrosefali, dirençli nöbet, makülada Japon bayrağı 

görünümü 

 

H
İP

O
PL

A
Z
İ 

19 ay/K CHARGE sendromu İktiyozis, atipik yüz, umblikal herni, laringomalazi, 

ekstremite anormalliği 

2 ay/K Di George sendromu Aort stenozu, düşük kulak, SN işitme kaybı 

 

6 ay/K West sendromu Kortikal körlük, dirençli nöbet 

 

1 ay/K Non-ketotik 

Hiperglisinemi 

Dirençli nöbet 

6 ay/E Osteodisplastik 

Premordial Dwarfizm 

Mikrosefali, gaga burun, serebellar venöz malformasyon 

 

8 ay/K Wolf Hirschhorn 

sendromu 

Mikrosefali, atipik yüz, nöbet, ASD 

 

31 ay/K Aicardi Sendromu Plagisefali, dirençli nöbet, propitozis, korioretinal lakün, SN  

işitme kaybı, atipik yüz  
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4.4.Klinik bulgular 

 

Tüm olguların klinik özellikleri değerlendirildiğinde gruplar arasında fizik muayene anormalliği 

açısından fark yoktu. Nörolojik muayene bulguları açısından ise hipoplazisi olan olgularda, total 

agenezisi olan olgulara göre daha sık nörolojik muayene anormalliği saptandı (p=0.045). Gelişme 

geriliği öyküsü, psikomotor gerilik, nöbet varlığı, mikrosefali ya da göz anormallikleri açısından 

bakıldığında gruplar arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı. İşitme anormalliği bulunan 

olguların tamamında KK hipoplazisi mevcuttu (Tablo 8).  

 

Tablo 8: Olguların gruplara göre klinik özelliklerinin karşılaştırılması 

 
 Grup I 

n=20 

Grup II 

n=9 

Grup III 

n=33 

Toplam 

n=62 

p p 

*/**/*** 

FM anormalliği 12 (%60) 6 (%66.7) 17 (%51.5) 35 (%56.5) 0.812 0.53/0.38/0.37 

 

NM anormalliği 12 (%60) 7 (%77.8) 28 (%84.8) 47 (%75.8) 0.122 0,31/0.045/0.47 

 

Gelişme geriliği 

öyküsü 

14 (%70) 9 (%100) 27 (%81.8) 50 (%80.6) 0.162 0.08/0.25/0.21 

Psikomotor 

gerilik 

12 (%60) 7 (%77.8) 23 (%69.7) 42 (%67.7) 0.635 0,31/0.33/0.49 

Nöbet varlığı 

 

9 (%45) 5 (%55.6) 19 (57.6) 33 (%53.2) 0.666 0.45/0.27/0.60 

Mikrosefali 6 (%30) 3 (%33.4) 11 (%33.4) 20 (%32.3) 0.895 0.55/0.54/0.58 

 

Göz 

anormallikleri 

4 (%20) 3 (%33.3) 12 (%36.4) 19 (%30.7) 0.448 

 

0.37/0.17/0.59 

 

İşitme 

anormallikleri 

0 0 5 (%15.2) 5 (%8.1)   

     FM, fizik muayene; NM, nörolojik muayene 

* Total agenezi grubu ile parsiyel agenezi grubunun karşılaştırılması 

** Total agenezi grubu ile hipoplazi grubunun karşılaştırılması 

*** Parsiyel agenezi grubu ile hipoplazi grubunun karşılaştırılması 
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4.5.Korpus kallozum gelişim anormalliğine eşlik eden radyolojik bulgular 

 

Tüm olgular değerlendirildiğinde 47/62 (%75.8) olguda eşlik eden radyolojik anormallik olduğu 

saptandı. Total agenezi grubunda 13/20 (%65), parsiyel agenezi grubunda 7/9 (%77.8) ve 

hipoplazi grubunda 27/33 (%81.8) olguda eşlik eden radyolojik anormallik tespit edildi. 

Çalışmaya dahil edilen olgular KK gelişim anormalliğine eşlik eden diğer radyolojik 

anormalliklerin varlığı açısından değerlendirildiğinde gruplar arasında anlamlı bir farklılık 

saptanmadı. (Tablo 9). 

 

 

 

Tablo 9: Gruplara göre eşlik eden radyolojik anormallik varlığının karşılaştırılması 

 Grup I Grup II Grup III Toplam p p    */**/*** 

 

Eşlik eden 

radyolojik 

anormallik 

Var 13 
(%65) 

7 
(%77.8) 

 

27 
(%81.8) 

 

47 
(%75.8) 

 

0.379 

 

 

0.409/0.147/0.557 

Yok 7 

(%35) 

2 

(%22.2) 

6 

(%18.2) 

15 

(%24.2) 
* Total agenezi grubu ile parsiyel agenezi grubunun karşılaştırılması 
  ** Total agenezi grubu ile hipoplazi grubunun karşılaştırılması 

  *** Parsiyel agenezi grubu ile hipoplazi grubunun karşılaştırılması 

 

 

 

 

 

Tüm olgular birlikte değerlendirildiğinde, 12/62 (%19.4) olguda gri cevher anormallikleri, 13/62 

(%21) olguda beyaz cevher anormallikleri, 5/62 (%8.1) olguda Dandy Walker kompleksi, 1/62 

(%1.6) olguda Chiari tip II malformasyonu, 8/62 (%12.9) olguda ensefalomalazi ve 3/62 (%4.8) 

olguda da interhemisferik kist varlığı saptandı. 20/62 (%32.3) olguda izole KK gelişim 

anormalliği olduğu belirlendi (Tablo 10). 
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Tablo 10: Korpus kallozum gelişim anormalliğine eşlik eden diğer radyolojik bulgular 

 

Serebral anormallik Grup I 

(n=20)   

Grup II 

(n=9) 

Grup III 

(n=33) 

Toplam 

(n=62) 

Gri cevher bulguları 

Kortikal displazi 3 (%15) 0 2 (%6.1) 5 (%8.1) 

Şizensefali 0 0 1 (%3) 1 (%1.6) 

Heterotopi 3 (%15) 0 3 (%9.1) 6 (%9.7) 

Beyaz cevher bulguları 

PVL 1 (%5) 2 (%22.2) 9 (%27.3) 12 (%19.4) 

Myelinizasyon gecikmesi 0 0 1 (%3) 1 (%1.6) 

Dandy Walker kompleksi 4 (%20) 0 1 (%3) 5 (%8.1) 

Chiari II malformasyonu 0 0 1 (%3) 1 (%1.6) 

Ensefalomalazi 2 (%10) 1 (%11.1) 5 (%15.2) 8 (%12.9) 

İnterhemisferik kist 2 (%10) 1 (%11.1) 0 3 (%4.8) 

Isolated CC abnormality 10 (50%) 2 (22.2%) 8 (24.2%) 20 (%32.3) 

 

 

  

 

 

Çalışmaya dahil edilen olguların klinik bulguları ve eşlik eden diğer radyolojik 

anormalliklerin ilişkisine bakıldığında; eşlik eden radyolojik anormalliği bulunan olguların 

30/47’sinde (%63.8) nöbet, 34/42’sinde (%80.9) psikomotor gerilik, 41/47’sinde (%87.2) 

gelişme geriliği öyküsü, 27/47’sinde (%57.4) fizik muayene anormalliği ve 39/47’sinde de 

(%82.9) nörolojik muayene anormalliği saptandı. Nöbet, gelişme geriliği öyküsü ve nörolojik 

muayene anormalliği varlığının eşlik eden diğer radyolojik anormalliği bulunan olgularda 

anlamlı olarak daha sık görüldüğü tespit edildi (tablo 11). 
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Tablo 11: Eşlik eden radyolojik anormallikler ve klinik bulgularla ilişkisi 

 Radyolojik 
anormallik var 

n (%) 

Radyolojik 
anormallik yok 

n (%) 
 

 
Toplam 

 
p 

Nöbet   

 

Var 30 (%63.8) 3 (%20) 33 (%53.2) 0.003 

Yok 17 (%36.2) 12 (%80) 29 (%46.8) 

Psikomotor  

gerilik 

Var 34 (%80.9) 13(%65) 47 (%75.8) 0.146 

Yok 8 (%19.1) 7 (%35) 15 (%24.2) 

Gelişme  

geriliği öyküsü 

Var 41(%87.2) 9 (%60) 50 (%80.6) 0.030 

Yok 6 (%12.8) 6 (%40) 12 (%19.4) 

FM anormalliği 

 

Var 27 (%57.4) 8 (%53.3) 35 (%56.5) 0.505 

Yok 20 (%42.6) 7 (%46.7) 27 (%43.5) 

NM anormalliği 

 

Var 39 (%82.9) 8 (53.3) 47 (75.8) 0.027 

Yok 8 (%17.1) 7 (%46.7) 15 (%24.2) 
FM, fizik muayene; NM, nörolojik muayene 

 

4.6. Korpus kallozum kalınlığı 

Korpus kallozum hipoplazisi ve/veya parsiyel agenezisi olan 42 olgunun ortalama KK kalınlığı 

anteriorda 6.3±2.74 mm, korpusda 3.41±1.48 mm ve posteriorda 5.02±2.26 mm olarak ölçüldü.  

4.6.1. Korpus kallozum kalınlığı ve nöbet ilişkisi 

Nöbeti olan ve olmayan olgular arasında KK kalınlığı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık saptanmadı (Tablo 12).  

 

Tablo 12: Nöbeti olan ve olmayan hastalar arasında KK kalınlıklarının karşılaştırılması 

Korpu kallozum 
kalınlığı 

Nöbetli olgular Nöbetsiz olgular p 
 

Anterior (mm) 6.5±3.32 6.04±1.84 0.68 
 

Korpus (mm) 3.1±1.37 3.8±1.57 0.22 
 

Posterior (mm) 4.84±2.62 
 

5.26±1.62 
 

0.80 
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4.6.2. Korpus kallozum kalınlığı ve psikomotor gerilik ilişkisi 

Psikomotor geriliği olan ve olmayan olgular arasında ise sadece KK posterior kesiminin gerilik 

olan olgularda anlamlı olarak daha ince olduğu belirlendi (p=0.02) (Tablo 13). 

 

Tablo 13: Psikomotor geriliğin varlığına göre korpus kallozum kalınlıklarının karşılaştırılması 

 Psikomotor gerilik 
 

p 

Var Yok 
Anterior (mm) 5.95±2.59 8.18±2.95 0.13 

 
Korpus (mm) 3.26±1.52 4.15±1.04 0.65 

 
Posterior (mm) 4.5±2.08 7.1±1.8 0.02 

 
 

 

4.6.3. Korpus kallozum kalınlığı ve gelişme geriliği öyküsü ilişkisi 

Gelişme geriliği öyküsü olan ve olmayan grupların KK kalınlık ortalamaları karşılaştırıldığında, 

KK anterior ve korpustan yapılan kalınlık ölçümlerinde anlamlı farklılık saptanmazken posterior 

kesiminin gelişme geriliği olan grupta anlamlı olarak daha ince olduğu tespit edildi (p=0.011) 

(tablo 14). 

 

Tablo 14: Gelişme geriliği öyküsünün varlığına göre korpus kallozum kalınlıklarının 

karşılaştırılması 

 Gelişme geriliği öyküsü 
 

 
p 

Var Yok 
Anterior (mm) 5.95±2.59 8.18±2.95 0.09 

 
Korpus (mm) 3.26±1.53 4.15±1.04 0.14 

 
Posterior (mm) 4.5±2.08 7.1±1.8 0.011 
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4.6.4. Korpus kallozum kalınlığı ve fizik muayene anormalliği ilişkisi 

Olguların fizik muayene anormallikleri ve KK kalınlıklarının ilişkisine bakıldığında, fizik 

muayene anormalliği olan olgularda KK anterior bölümden yapılan kalınlık ölçümlerinin anlamlı 

olarak daha ince olduğu tespit edildi (p=0.03) (tablo 15). 

 

Tablo 15: Fizik muayene anormalliği olan ve olmayan olgularda korpus kallozum kalınlıklarının 

karşılaştırılması 

 Fizik muayene anormalliği 
 

 
p 

Var Yok 
Anterior (mm) 5.31±2.05 7.41±3.02 0.03 

 
Korpus (mm) 3.46±1.37 3.36±1.65 0.74 

 
Posterior (mm) 4.63±2.04 5.42±2.47 0.59 

 
 

4.6.5. Korpus kallozum kalınlığı ve nörolojik muayene anormalliği ilişkisi 

Olgular nörolojik muayene anormalliğinin varlığı ve KK kalınlığı ilişkisi açısından 

değerlendirildiğinde ise her 3 bölgenin de nörolojik muayene anormalliği olan grupta anlamlı 

olarak daha ince olduğu tespit edildi (tablo 16). 

 

Tablo 16: Nörolojik muayene anormalliği olan ve olmayan olgularda korpus kallozum 

kalınlıklarının karşılaştırılması 

 

 Nörolojik muayene anormalliği 
 

 
p 

Var Yok 
Anterior (mm) 5.89±2.59 8.1±2.77   0.046 

 
Korpus (mm) 3.1±3.4 4.6±1.24 0.019 

 
Posterior (mm) 4.56±2.05 7.36±1.89 0.013 

 
 

 

 



 40

4.7. Nöbet 

Korpus kallozum gelişim anormalliği saptanan 62 olgunun 33’ünde (%53.2) izlemde nöbet 

geliştiği gözlendi. KK total agenezisi olan olguların 9/20’sinde (%45), KK parsiyel agenezisi 

olan olguların 5/9’unda (%55.6) ve KK hipoplazisi olan olguların da 19/33’ünde (%57.6) izlemde 

nöbet geliştiği görüldü. Nöbet varlığı açısından gruplar arasında anlamlı farklılık saptanmadı 

(tablo 17). 

 

Tablo 17: Grupların izlemde nöbet varlığı yönünden karşılaştırılması    

 Grup I Grup II Grup III Toplam p p    */**/*** 

Nöbetli 

olgular 

9 (%45) 

 

5 (%55.5) 

 

19 (%57.6) 

 

33 (%53.2)  

0.666 

 

 

0.45/0.27/0.60 

 
Nöbetsiz 

olgular 

11 (%55) 4 (%44.5) 14 (%42.4) 29 (%46.8) 

* Total agenezi grubu ile parsiyel agenezi grubunun karşılaştırılması 
** Total agenezi grubu ile hipoplazi grubunun karşılaştırılması 

*** Parsiyel agenezi grubu ile hipoplazi grubunun karşılaştırılması 

 

4.7.1. Nöbet başlama yaşı 

Tüm olgular birlikte değerlendirildiğinde nöbet başlama yaşı ortalama 23.9±37.1 ay olarak tespit 

edildi. KK gelişim anormalliği tiplerine göre değerlendirildiğinde ise KK total agenezisi olan 

grupta 10.1±23.3 ay, parsiyel agenezi grubunda 16.8±9.9 ay ve hipoplazi grubunda ise 

32.26±44.7 ay olarak saptandı. Total agenezisi olan hastaların, parsiyel agenezi veya hipoplazisi 

olan hastalara göre daha erken yaşta nöbet geçirmeye eğilimli oldukları tespit edildi (p=0.019, p= 

0.033) (tablo 18). 

Tablo 18: Gruplara göre nöbet başlama yaş ortalamaları 

 Grup I Grup II Grup III p 

 

p    */**/*** 

 

Nöbet başlama 

yaşı (ay) 

10.1±23.3 

 

16.8±9.9 

 

32.26±44.7 

 

0.312 0.019/0.033/0.629 

* Total agenezi grubu ile parsiyel agenezi grubunun karşılaştırılması 

** Total agenezi grubu ile hipoplazi grubunun karşılaştırılması 

*** Parsiyel agenezi grubu ile hipoplazi grubunun karşılaştırılması 
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4.7.2. Nöbet tipi 

Tüm olgular nöbet tipleri açısından değerlendirildiğinde olguların 7/33’ünün (%21.2) parsiyel 

nöbet, 26/33’ünün (%78.8) jeneralize nöbetinin olduğu tespit edildi. Gruplar arasında parsiyel ve 

jeneralize nöbet tipleri açısından anlamlı bir farklılık saptanmadı (tablo 19). 

 

Tablo 19: Gruplara göre nöbet tiplerinin karşılaştırılması 

 Grup I 

n (%) 

Grup II 

n (%) 

Grup III 

n (%) 

Toplam 

n (%) 

p 

 

p    */**/*** 

 

Parsiyel 

nöbet 

4 (%44.4) 1 (%20) 2 (%10.5) 7 (%21.2)  

0.122 

 

 

0.38/0.06/0.52 

Jeneralize 

nöbet 

5 (%55.6) 4 (%80) 17 (%89.5) 26 (%78.8) 

* Total agenezi grubu ile parsiyel agenezi grubunun karşılaştırılması 

** Total agenezi grubu ile hipoplazi grubunun karşılaştırılması 

*** Parsiyel agenezi grubu ile hipoplazi grubunun karşılaştırılması 

 

4.7.3. Nöbet sıklığı 

Tüm olgular birlikte değerlendirildiğinde 4/33 (%12.1) olgunun haftada bir veya daha sık, 29/33 

(%87.9) olgunun da haftada birden daha seyrek nöbet geçirdiği gözlendi. KK gelişim anormalliği 

tipine göre nöbet sıklıkları karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı 

(tablo 20). 

 

Tablo 20: Grupların nöbet sıklığı yönünden karşılaştırılması 

 Grup I 
n (%) 

Grup II 
n (%) 

Grup III 
n (%) 

Toplam 
n (%) 

p 
 

p    */**/*** 
 

Haftada bir 
veya daha 
sık 

1 (%11.1) 2 (%40) 1 (%5.3) 4 (%12.1)  
 

0.106 
 
 

 
 
0.275/0.548/0.099 

 Haftada 
birden daha 
seyrek 

8 (%88.9) 3 (%60) 18 (%94.7) 29 (%87.9) 

* Total agenezi grubu ile parsiyel agenezi grubunun karşılaştırılması 

** Total agenezi grubu ile hipoplazi grubunun karşılaştırılması 

*** Parsiyel agenezi grubu ile hipoplazi grubunun karşılaştırılması 
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4.7.4. Antiepileptik ilaç sayısı 

Tüm olgular birlikte değerlendirildiğinde 16/33’ünün (%48.5) monoterapi, 13/33’ünün (%39.4) 

2’li, 4/33’ünün (%12.1) ise 3 veya daha fazla antiepileptik ilaç aldığı saptandı.  Monoterapi ya da 

politerapi almalarına göre gruplar karşılaştırıldığında gruplar arasında anlamlı bir farklılık 

saptanmadı (tablo 21). 

 

Tablo 21: Grupların antiepileptik ilaç sayısı açısından karşılaştırılması 

 Grup I 
n (%) 

Grup II 
n (%) 

Grup III 
n (%) 

p 
 

p    */**/*** 
 

Politerapi 
 

7 (%77.8) 3 (%60) 7 (%36.8)  
 

 
0.118 

 
 

 
0.45/0.052/0.33 

 Monoterapi 2 (%22.2) 2 (%40) 12 (%63.2) 
 

* Total agenezi grubu ile parsiyel agenezi grubunun karşılaştırılması 

** Total agenezi grubu ile hipoplazi grubunun karşılaştırılması 

*** Parsiyel agenezi grubu ile hipoplazi grubunun karşılaştırılması 

 

4.7.5. Antiepileptik tedavi yanıtı 

Olguların 6/33’ünde (%18.2) uygun dozda ve sürede antiepileptik ilaç kullanılmasına rağmen, 

nöbetlerde %50’den fazla bir azalmanın olmadığı tespit edildi. KK gelişim anormalliği tipine 

göre %50’den az tedavi yanıtı oranlarına bakıldığında ise total agenezisi olanlarda 3/9 (%33.3), 

parsiyel agenezisi olanlarda 1/5 (%20) ve hipoplazisi olanlarda 2/19 (%10.5) olarak belirlendi 

(tablo 22). 

 

 

Tablo 22: Korpus kallozum gelişim anormalliği tipine göre antiepileptik tedavi yanıtları  

 Grup I 
n (%) 

Grup II 
n (%) 

Grup III 
n (%) 

p 
 

p    */**/*** 
 

 
Antiepileptik 

tedaviye 
yanıt 

< %50 3 (%33.3) 1 (%20) 2 (%10.5) 
 

 
 

0.342 

 
 

0.55/0.17/0.52 
≥%50 6 (%66.7) 4 (%80) 17 (%89.5) 

* Total agenezi grubu ile parsiyel agenezi grubunun karşılaştırılması 

** Total agenezi grubu ile hipoplazi grubunun karşılaştırılması 

*** Parsiyel agenezi grubu ile hipoplazi grubunun karşılaştırılması 
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4.8. EEG bulguları 

 

Çalışmaya dahil edilen olguların 44/62’sine (%70.1) EEG çekildiği belirlendi. EEG çekilen bütün 

olgular değerlendirildiğinde 20/44 (%45.5) olgunun EEG’si normal iken, 16/44 (%36.3) olguda 

jeneralize, 8/44 (%18.2) olguda da fokal EEG anormallikleri saptanmıştır. KK gelişim 

anormalliği tiplerine göre EEG’de saptanan anormalliklere bakıldığında ise istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmadı (tablo 23). 

 

 

Tablo 23: EEG’de anormallik saptanan olguların gruplara göre dağılımı 

 

 Grup I 

n (%) 

Grup II 

n (%) 

Grup III 

n (%) 

p 

 

p    */**/*** 

 

 

EEG 

bulgusu 

Fokal 

anormallik 

1 (%6.7) 2 (%33.3) 5 (%21.7)  

0.445 

 

 

0.36/0.24/0.69 

 Jeneralize 

anormallik 

6 (%40) 3 (%50) 7 (%30.5) 

* Total agenezi grubu ile parsiyel agenezi grubunun karşılaştırılması 

** Total agenezi grubu ile hipoplazi grubunun karşılaştırılması 

*** Parsiyel agenezi grubu ile hipoplazi grubunun karşılaştırılması 
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5. OLGULARIN KRANİAL MRG İNCELEME ÖRNEKLERİ 

 

                                           
                                 

    1a                                                                                    1b 

Resim 1a-1b: Olgu no 58. T1 ağırlıklı sagital ve T2 ağırlıklı koronal kesitlerde korpus kallozum 

agenezisi ve uzun ekseni 9 cm olan interhemisferik kist. Orta hat yapılarında shift görünümü. 

                             

                                        
 

2a                                                                                2b 

Resim 2a-2b: Olgu no 32. T1 ağırlıklı sagital ve T2 ağırlıklı aksiyal kesitlerde korpus kallozum 

posterior kesimi displazisi ve lateral ventriküllerde nonkominike hidrosefali. Sağ lateral ventrikül 

frontal hornu komşuluğunda nodüler gri cevher heterotopisi. Chiari tip 2 malformasyonu ile 

uyumlu görünüm. 
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3a                                                                          3b 

 

Resim 3a-3b: Olgu no 21. T1 ağırlıklı sagital ve T2 ağırlıklı aksiyal kesitlerde korpus kallozum 

hipoplazisi ve periventriküler yaygın nodüler gri cevher heterotopileri ile uyumlu görünüm. 

 

            

                       
     4a                                                                              4b 

 

Resim 4a-4b: Olgu no 8. T1 ağırlıklı sagital ve T2 ağırlıklı aksiyal kesitlerde korpus kallozum 

agenezisi, vermis hipoplazisi ve 4. ventrikül geniş olarak izlenmektedir (Dandy Walker varyantı). 

 

                              



 46

                        
5a                                                                               5b 

 

Resim 5a-5b: Olgu no 7. T2 ağırlıklı aksiyal ve flair ağırlıklı aksiyal kesitlerde korpus kallozum 

agenezisi ve vermis hipoplazisi ile uyumlu görünüm. 

 

                        
6a                                                                               6b 

 

Resim 6a-6b: Olgu no 1. T1 ağırlıklı sagital ve T2 ağırlıklı aksiyal kesitlerde korpus kallozum 

agenezisi ve sol parietal kistik ensefalomalazi ile uyumlu görünüm.  
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7a                                                                            7b 

Resim 7a-7b: Olgu no 34. T1 ağırlıklı sagital ve T2 ağırlıklı aksiyal kesitlerde korpus kallozum 

korpus kesimi displazisi, septum pellusidum agenezisi ve sol periventriküler nodüler gri cevher 

heterotopisi ile uyumlu görünüm. 

              

             
8a                                                                         8b 

Resim 8a-8b: Olgu no 23. T1 ağırlıklı sagital ve T2 ağırlıklı aksiyal kesitlerde korpus kallozum 

agenezisi ile uyumlu görünüm.  
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9a                                                                     9b 

Resim 9a-9b: Olgu no 18. T1 ağırlıklı sagital ve T2 ağırlıklı aksiyal kesitlerde korpus 

kallozum agenezisi ve vermis hipoplazisi. Kolposefali ile uyumlu görünüm. 

 

                     
10a                                                                    10b 

 

Resim 10a-10b: Olgu no 11. T1 ağırlıklı sagital ve T2 ağırlıklı aksiyal kesitlerde korpus 

kallozum agenezisi, periventriküler yaygın nodüler gri cevher heterotopisi ve quadrigeminal 

sistern süperiorunda 2 cm kist ile uyumlu görünüm. 
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11a                                                                   11 b 

 

Resim 11a-11b: Olgu no 33. T1 ağırlıklı sagital ve T2 ağırlıklı aksiyal kesitlerde korpus 

kallozum hipoplazisi ve bilateral frontal loblarda kapalı tipte şizensefali ile uyumlu görünüm. 
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6. TARTIŞMA 

      

Korpus kallozum serebral hemisferler arasındaki bağlantıyı sağlayan en geniş komissüral 

yapıdır.  Oluşumu intrauterin 8-14. haftalar arasında başlayan bu yapının gelişimindeki herhangi 

bir defekt kallozal fibrillerin çaprazlaşmasında bozukluğa neden olabilmektedir. Literatürde farklı 

sınıflandırmalar bulunmakla birlikte, yapısal olarak KK’da görülen anormallikler genellikle total 

agenezi, parsiyel agenezi ve hipoplazi olarak gruplandırılmaktadır (64, 67). Çalışmamıza dahil 

edilen olguların %32.3’ünde total agenezi, %14.5’inde parsiyel agenezi ve %53.2’sinde hipoplazi 

olduğu tespit edildi. Literatür bilgilerine bakıldığında bu oranlar sırasıyla %13, %27.2 ve %59.7 

olarak bildirilmektedir (47). Hastalarımızdaki KK anormalliği dağılımına bakıldığında total 

agenezi olan hastaların parsiyel agenezi olanlara göre daha sık görüldüğü belirlendi. 

 

Kromozomal düzenlenme bozuklukları, genetik sendromlar, intrauterin enfeksiyonlar, 

metabolik ve toksik nedenler KK gelişim anormalliklerine neden olabilmektedir. Bunların 

içerisinde genetik olarak tanımlanmış veya tanımlanmamış birçok hastalık bulunmaktadır. 

Çalışmamıza dahil edilen olguların 17’sinde (%27.4) eşlik eden bir hastalık olduğu tespit 

edilmiştir. 3 olguda CHARGE sendromu, 2 olguda Aicardi sendromu, 2 olguda nonketotik 

hiperglisinemi, birer olguda da Wolf Hirschhorn sendromu, Marden Walker sendromu, PHACE 

sendromu, fasiokardiorenal sendrom, Di George sendromu,  West sendromu, Joubert sendromu, 

2-ketoglutarat DH eksikliği, Tay Sachs hastalığı ve osteodisplastik premordial dwarfizm 

saptandı. Literatüre bakıldığında da çalışmamızla uyumlu olarak KK gelişim anormalliklerinin 

eşlik ettiği oldukça farklı genetik hastalıkların görülebildiği bildirilmektedir (32, 37). 

 

Korpus kallozum gelişim anormalliği tespit edilen olgularda özgül klinik bulgular 

bulunmamakla birlikte, sıklıkla eşlik eden diğer radyolojik bulgulara bağlı olarak oldukça çeşitli 

klinik belirti ve bulgular görülebilmektedir. Nöbet, gelişme geriliği ya da psikomotor gerilik 

genellikle saptanmaktadır (68). İzole KK agenezisi tanısı alan olguların %85’inde normal 

psikomotor gelişim bulguları görüldüğü bildirilmiştir (69). Çalışmamıza dahil edilen olguların 

%80.6’sında gelişme geriliği, %67.7’sinde psikomotor gerilik ve %75.8’inin nörolojik 

muayenesinde anormallik saptandı. Olguların %32.3’ünde mikrosefali varlığı, %30.6’sında göz 

anormallikleri, %8.06’sında da işitme anormallikleri saptandı. İşitme anormalliği bulunan 
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olguların hepsinin KK hipoplazisi olan grupta olması dikkat çekiciydi ve bu durumun sekonder 

nedenlere bağlı gelişmiş olabileceği düşünüldü. Gruplara göre klinik bulguların varlığını 

değerlendirdiğimizde ise sadece hipoplazisi olan grupta nörolojik muayene anormalliğinin total 

agenezi grubuna göre anlamlı olarak daha sık görüldüğü belirlendi. Gruplar arasında eşlik eden 

radyolojik anormallik açısından anlamlı fark bulunmamakla birlikte KK hipoplazisinin genellikle 

sekonder nedenlere bağlı gelişmesinin bu duruma neden olabileceği düşünüldü. 

 

 Korpus kallozum gelişim anormallikleri izole olarak bulunabildiği gibi diğer serebral 

anormallikler de eşlik edebilmektedir. Yeni nöroradyolojik görüntüleme yöntemlerinin 

geliştirilmesiyle KK gelişim anormalliklerine eşlik eden serebral patolojiler daha sık saptanır 

olmuştur.  Korpus kallozum gelişim anormalliği bulunan olguların yaklaşık yarısında eşlik eden, 

Chiari II malformasyonu, sella-hipofiz-infundibulum anomalileri, ensefalosel, Dandy-Walker 

malformasyonu, beyaz cevher ve gri cevher anomalileri gibi diğer beyin anormalliklerinin 

görüldüğü bildirilmiştir (21). Alkan ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir çalışmada KK gelişim 

anormalliği bulunan olguların %87.5’inde diğer beyin anomalileri de saptanmıştır (47). 

Çalışmamızda da literatürle uyumlu olarak KK gelişim anormalliği bulunan olguların %75.8’inde 

eşlik eden diğer beyin anormallikleri tespit edildi. Yine literatür verileri ile uyumlu olarak KK 

gelişim anormalliği tipleri ile eşlik eden diğer radyolojik anormalliklerin varlığı arasında ise 

anlamlı bir ilişki saptanmadı (47). 

 

 Korpus kallozumun gelişimine uyan dönemde nöronal migrasyon da gerçekleşmektedir ve bu 

süre zarfında gerçekleşebilecek bir hasar nöronal migrasyon anomalilerininin de oluşmasına 

neden olabilmektedir. Çalışmamızda total agenezi ve hipoplazisi olan gruplarda aynı oranlarda 

olmak üzere tüm olguların %19.4’ünde gri cevher anomalisi saptandı.  Altı olguda gri cevher 

heterotopisi, 5 olguda kortikal displazi ve 1 olguda da kapalı tipte şizensefali tespit edildi. Beyaz 

cevher anormallikleri de KK gelişim anormalliklerine sıklıkla eşlik edebilmektedir. Alkan ve 

arkadaşlarının çalışmasında KK gelişim anormalliği bulunan olguların %45.5’inde eşlik eden 

beyaz cevher anormallikleri saptanmıştır (47). Çalışmamızda ise en sık KK hipoplazisi olan 

grupta olmak üzere tüm olguların %21’inde eşlik eden beyaz cevher anormalliği tespit edildi (12 

olguda PVL, 1 olguda gecikmiş myelinizasyon). Chiari II malformasyonu beyin sapının servikal 

kanala doğru yer değiştirmesidir. Chiari II malformasyonu saptanan olguların %75-90’ında 
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sıklıkla da KK posterior kısım gelişim anormallikleri görülebilmektedir (21). Çalışmamızda ise 

sadece KK hipoplazisi bulunan bir olguda Chiari II malformasyonu tespit edildi. Dandy Walker 

malformasyonu bulunan olguların %14’ünde KK agenezisi ve %25’inde de KK hipoplazisi 

görüldüğü bildirilmiştir (21). Diğer bir çalışmada ise 169 olgudan 6 ‘sında (%3.6) Dandy Walker 

kompleksi saptanmıştır (47). Çalışmamıza dahil elden olguların 5’inde (%8.1) (4 agenezi, 1 

hipoplazi olgusu) Dandy Walker kompleksi tespit edildi.  KK gelişim anormalliklerinde 

interhemisferik kistlerin sıklığı %7 olarak bildirilmektedir (39). Bizim çalışmamızda ise 2’si total 

agenezi, 1’i de parsiyel agenezisi bulunan toplam 3 (%4.8) olguda interhemisferik kist saptandı. 

Genellikle ikincil nedenlere bağlı olarak fokal ya da yaygın serebral perfüzyonun bozulması 

sonucu gelişen ensefalomalazi ise KK gelişim anormalliği olan hastaların %23.7’sinde 

görülmektedir (47). Çalışmamızda 5’i hipoplazi, 2’si total agenezi ve 1’i parsiyel agenezi 

grubunda olmak üzere toplam 8 (%12.9) olguda ensefalomalazi varlığı tespit edildi. 

 

Bedeschi ve arkadaşlarının korpus kallozum gelişim anormalliği bulunan 63 olguyu kapsayan 

çalışmasında 58/63 (%92) olguda nöromotor etkilenme bulguları tespit edilmiştir. Bu olguların 

çoğunluğunun KK gelişim anormalliğine ilave olarak diğer SSS anormalliği bulunan olgular 

olması dikkat çekicidir (38). Bizim çalışmamızda da KK gelişim anormalliğine eşlik eden 

radyolojik bulguların var olup olmamasına göre klinik bulgular değerlendirildiğinde, gelişme 

geriliği öyküsü ve nörolojik muayene anormalliğinin, eşlik eden radyolojik anormalliği olan 

grupta anlamlı olarak daha sık görüldüğü belirlendi. Literatür bilgilerine dayanarak anormal 

nörolojik muayene ve psikomotor gerilik gibi nörolojik anormalliklerin izole KK 

anormalliklerinden ziyade eşlik eden anormallikler ile ilişkili olduğu düşünülmüştür. Nieto-

Barrera ve arkadaşlarının 73 olguyu kapsayan çalışmasında, olguların 25/73’ünde (%39) nöbet 

tespit edilmiş ve bu olguların 24/25’inde de (%96) KK gelişim anormalliğine eşlik eden diğer 

SSS anormallikleri saptanmıştır (70). Literatürle uyumlu olarak çalışmamıza dahil edilen 

olgulardan, eşlik eden radyolojik anormalliği bulunanlarda, olmayan olgulara göre anlamlı olarak 

daha sık nöbet geliştiği tespit edildi.  

 

Korpus kallozumun tam olarak gelişmiş olmasına rağmen fokal ya da diffüz olarak incelmiş 

olması hipoplazi olarak tanımlanmaktadır (71). Yapılan bir çalışmada, 1-6 yaş arası çocuklarda 

KK 1/3 anterior bölge kalınlığı 6-12 mm olarak bildirilmiştir (72).  Hipoplazisi olan 38 olguyu 
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kapsayan diğer bir çalışmada ise genu kalınlığı 2.9±1 mm olarak bildirilmiştir (73). 

Çalışmamızda hipoplazisi olan olguların KK kalınlıkları ortalama olarak anteriorda 6.3±2.74 mm, 

korpusda 3.41±1.48 mm ve posteriorda 5.02±2.26 mm olarak tespit edildi. Yang ve 

arkadaşlarının fetal alkol maruziyeti bulunan olgularda KK morfometrisini inceledikleri 

çalışmalarında, fetal alkolün özellikle frontal ve parieto-oksipital bağlantıyı sağlayan, KK ön 1/3 

ve splenium bölgelerinde incelmeye neden olduğu belirtilmiştir (74). Panigrahy ve arkadaşlarının 

serebral palsi ve gelişme geriliği bulunan olgularda yaptıkları çalışmalarında ise KK orta 1/3 

kesiminin daha ince olduğu olgularda, serebral beyaz cevher volümünün daha az ve dipleji 

sıklığınında daha fazla olduğunu saptamışlardır (75). Çalışmamızda KK posterior kesiminin daha 

ince olması psikomotor gerilik ve/veya gelişme geriliği varlığı açısından anlamlı bulundu. Bu 

durumun çocukluk çağında hipoglisemi, hipoperfüzyon ve hipoksi gibi sekonder nedenlere 

özellikle hemisferlerin posterior bölümünün daha duyarlı olması nedeniyle olabileceği düşünüldü 

(76).  Fizik muayene anormalliği bulunan olgularda sadece korpus kallozum anterior kesiminin 

anlamlı olarak daha ince olduğu saptanırken, nörolojik muayene anormalliği bulunan olgularda 

KK hem anterior, hem korpus ve hem de posterior kesimlerinin nörolojik muayene anormalliği 

olmayan olgulara göre daha ince olduğu görüldü. Bu olgularda nörolojik muayenedeki 

anormalliğin her üç KK bölgesindeki incelikten ziyade, eşlik eden diğer beyin anormallikleri ile 

ilişkili olduğu düşünüldü. Literatürle uyumlu olarak KK kalınlığı ile izlemde nöbet gelişmesi 

arasında ilişki saptanmadı (38).  

 

Korpus kallozum gelişim anormalliği saptanan hastalarda nöbet sıklığı %50 olarak 

bildirilmektedir (77). Literatürle uyumlu olarak çalışmamıza dahil edilen olguların %53.2 sinde 

klinik nöbet tespit edildi. KK gelişim anormalliği tipine göre %57.6 ile en sık hipoplazi grubunda 

nöbet geliştiği saptandı ancak gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktu. 

Nöbet başlama yaşı ortalama 23.9±37.1 ay olarak tespit edildi. Total agenezisi olan hastalarda 

nöbetin anlamlı olarak daha küçük yaşlarda başladığı belirlendi. İstatistiksel olarak farklılık 

bulunmasa da bu durumun sayısal olarak total agenezi grubunda kortikal displazi ve heterotopi 

sıklığının daha fazla olmasına bağlı olduğu düşünüldü. Bedeschi ve arkadaşlarının çalışmasında 

parsiyel nöbet sıklığı %60 olarak bildirilmiştir (38). Çalışmamızda ise literatürden farklı olarak 

jeneralize nöbetler %78.8 sıklıkta saptandı. KK gelişim anormalliği tiplerine göre nöbet sıklığı, 
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kullanılan antiepileptik ilaç sayısı ve tedavi yanıtları açısından anlamlı bir farklılık tespit 

edilmedi. Bu durumun gruplara düşen olgu sayısının azlığı ile ilişkili olabileceği düşünüldü.  

 

Korpus kallozum gelişim anormallikleri SSS’nin en sık konjenital malformasyonlarından 

birisidir. Sıklıkla eşlik eden diğer serebral malformasyonlara bağlı olarak klinik nöbet 

görülebilmektedir. Ancak KK gelişim anormalliği bulunan olgularda tipik bir EEG bulgusu 

tanımlanmamıştır (78). İzole KK anormalliği bulunan olgularda genellikle normal EEG bulguları 

saptanmaktadır. Eşlik eden beyin malformasyonlarına bağlı olarak fokal ya da jeneralize çok 

farklı EEG bulguları görülebilmektedir. Çalışmamıza dahil edilen ve EEG’si çekilen olguların 

%36.3’ünde jeneralize ve %18.2’sinde fokal EEG anormallikleri saptandı. Olguların %45.5’inin 

EEG’si normal olarak değerlendirildi. KK gelişim anormalliği tiplerine göre EEG anormalliği 

açısından anlamlı bir farklılık saptanmadı.  

      

Sonuç olarak, KK gelişimsel anormalliği bulunan olgularda eşlik eden nöroradyolojik 

anormallikler ve nörogenetik bir sendrom araştırılmalıdır. Eşlik eden nöroradyolojik anormalliği 

bulunan olgularda nörolojik prognoz daha kötüdür. Tanıda, korpus kallozumun farklı 

kesimlerinden yapılan kalınlık ölçümleri, psikomotor gerilik ve anormal fizik muayene 

bulgularının varlığı açısından önemli ipuçları sağlayabilir. Korpus kallozum total agenezisi 

bulunan olgular nöbetlerin erken gelişimi açısından takip edilmelidirler. 
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7.SONUÇLAR 

 

1-) Olgularımızda korpus kallozum gelişim anormalliğinin radyolojik görünümü açısından en sık 

KK hipoplazisi (%53.2), ikinci sıklıkta korpus kallozum total agenezisi (%32.3) ve üçüncü 

sıklıkta da korpus kallozum parsiyel agenezisi (%14.5) saptandı.  

 

2-) Olguların %27.4’ünde korpus kallozum gelişim anormalliğine eşlik eden bir hastalık olduğu 

tespit edildi. (3 olguda Charge sendromu, 2 olguda Aicardi sendromu, 2 olguda nonketotik 

hiperglisinemi, 1’er olguda da Wolf Hirschhorn sendromu, Marden Walker sendromu, PHACE 

sendromu, Fasio-kardio-renal sendrom, Di George sendromu,  West sendromu, Joubert 

sendromu, 2-ketoglutarat DH eksikliği, Tay Sachs hastalığı ve Osteodisplastik premordial 

dwarfizm). 

 

3-) Korpus kallozum gelişim anormalliği tipleri arasında fizik muayene, gelişme geriliği öyküsü, 

psikomotor gerilik, nöbet varlığı ve mikrosefali açısından anlamlı fark saptanmazken,  korpus 

kallozum hipoplazisi olan grupta korpus kallozum total agenezisi olan gruba göre nörolojik 

muayene anormalliğinin anlamlı olarak daha sık görüldüğü saptandı. 

 

4-) Korpus kallozum gelişim anormalliği tipi ile eşlik eden göz anormallikleri arasında anlamlı 

bir ilişki bulunmadı. 

 

5-) İşitme anormalliği bulunan olguların hepsinin korpus kallozum hipoplazisi olan grupta olduğu 

belirlendi. 

 

6-) Olguların 47/62’sinde (%75.8) eşlik eden radyolojik anormallik olduğu tespit edildi. Korpus 

kallozum gelişim anormalliği tipleri ile eşlik eden diğer radyolojik anormalliklerin varlığı 

arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı. Gri cevher anormallikleri ve beyaz cevher 

anormalliklerinin korpus kallozum gelişim anormalliklerine en sık eşlik eden radyolojik bulgular 

olduğu belirlendi. 
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7-) Klinik olarak nöbet, gelişme geriliği öyküsü ve nörolojik muayene anormalliği varlığının 

korpus kallozum gelişim anormalliğine eşlik eden diğer radyolojik bulguların varlığında 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde arttığı tespit edildi. 

 

8-) Korpus kallozum ortalama kalınlıklarının nöbeti olan ve olmayan olgular arasında farklılık 

göstermediği saptandı. Korpus kallozum posterior kesim kalınlıklarının psikomotor geriliği veya 

gelişme geriliği öyküsü bulunan olgularda istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha ince olduğu 

belirlendi. Fizik muayene anormalliği bulunan olgularda sadece korpus kallozum anterior 

kesiminin anlamlı olarak daha ince olduğu saptanırken, nörolojik muayene anormalliği tespit 

edilen olgularda nörolojik muayenesi normal olan olgulara göre korpus kallozumun hem anterior, 

hem korpus ve hem de posterior kesimlerinin anlamlı olarak daha ince olduğu belirlendi. 

 

9-) Korpus kallozum gelişim anormalliği tipi ile izlemde nöbet gelişmesi arasında ilişki 

saptanmadı. Korpus kallozum total agenezisi bulunan olgularda nöbetlerin korpus kallozum 

parsiyel agenezisi ve hipoplazisi olan olgulara göre anlamlı olarak daha erken yaşlarda başladığı 

belirlendi. Korpus kallozum gelişim anormalliği tipi ile nöbet tipi, nöbet sıklığı, kullanılan 

antiepileptik ilaç sayısı, antiepileptik tedavi yanıtı ve elektroensefalografi bulguları açısından 

anlamlı fark saptanmadı. 
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