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OZET

yerebral hemusferer arasindaki temel birloseirici el
aleait Barpus kallosim (RE] M ve 20 gestasyene!
haftatar bovanca geligie.  Dagumdan sonra 9 in
soinnda  korpuy Rolfosinr eriskinlerdekine  hezer
warunnmdedie Pyikomotor  geliyme  gerifisi,
aircetalt ve epilepiic sdbetlori ofan hasralorda KK
anomatiders stk garulen. bevin  malformasvonlar
alarak dikkar gekmektedic  Son yillarde bu genp
roppenital bevine anomalilerinin tamsinda magnetik
rezonans gériiptilome (MRGH ve bilgisavarl beyin
totageafisinin (BBT) katkose Baiviik almusiee. KR
anonmalilers)  agenezi lipogenezive hipoplazi olarak
veniflandirihe. Genenk faktdrlerin vanisra infoksi-
voniar, radvasvon, intrmserin gsfiksi ve heslenme
fakioelore de KK anomealilerine neden ofgbilir. By
virssde kacpies kallosum anomaliters Kinik ozellitlers,
e vimreideri  ve etivolapih fakrorleri ile pozden
gegiriiniisiie

Analviar sézeiikler Corpus kallosum, agenesis, MRG

SUMAMARY

Corpus callosum (CC), o major assaciative pathway
between the cercbral hemispheres, develops during
™ 1o 26" weeks of gestation, At the end v the
niveth wionth of infancy i gainy somdar GppHrance
as i wdults. OO anomalies are frequent congeniigl
Brain anomalics o patienss with developinentil
delay, microcephaly, and epileptic seizures. Dwering
recent vears cramial magnetic resongnce umagny
iMRE and cempierized  tomographe 00T
cetributed greatly 1o the diagnosis  of these
anemalies. CC anomalies are elassified as uoenesis,
Avpogenesis and hvpoplasic In wddition 1o goenctic
factors.  wfections, radiation. inraucerine asia
and nuteitional factors  might Couse  ro thove
ananalies.  In thiv article,  dlinical manifestation
etiologic and diagnosiic featpres of  CC gnomualies
Wl eyvenaaag!
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son yillarda niroradyolojik  edriintileme
vomemlerindeki  gelismeler savesinde korpus
kallosum (KK} anomalileri stk saplanabilen
santral sinir sistemi anomalileri (88S) olarak
dikkat gekmektedir (1-11).  Serebral hemisferler
arasmdaki en Gnembi birlestivici  yol olan KK
diger birgok ana serebral vapr ile birlikte,
[(-200. arasimdi

sustasvoiun hafialar

anteroposterior olarak geligir: Barkevich ve

Kjos (10) postnatal KK gelisiming avrmtih
olarak incelemisler ve vaklastk 8.avda eriskin

boyutlarma ulastigin saptanuslardir. Yasann

ilk 4 yihndaki biiviime aag ardindan -9
vaglarda korpus kallosum eriskin kalnhizima
ulasir ve 3140 yaslarnna kadar dedismeden
kali. 41-60. yillar arasinda ise kalmhginda bi
azalma izlenir, Fujii ve ark. (12) ise preterm v
term bebeklerde  korpus kallosumun selisiminin

benzerlik gasterdiging saptamislardir,

BR  wve eslik eden  kortikal  anomaliler

ndroradyoloji literatiiriinde  genis hir sekilde
incelenmistir (1,2,5-11). Yiiksck rezolusvonlu

bilgisayarli  beyin  tomogralisi  (BBT)  ve

magnetik rezonans gdriintilleme (MRG)  ile by

Dip Fakeliese Cocuk Saglhi ve Hastaliklng A B0 Pedintrik Morolaji Unitesi calismalarindan
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anomalilerin mitkemmel anatomik gériiniiler

elde edilerek smiflandinimaya cabsimaktadie.

Agenez1  ve parsivel agenezi seklindeki esks
simiflama kallosal anomalilerin  geligimsel
spektrumunun tam  olarak  tammlanmasmda

yetersiz kalmig ve Jinkins (9) rarafindan veni bur

smiflama @nerilmistic (Tablo 1),

kK anomalilert sikhikla diger kongenital beyin

anomalilert  ile birhikte goriiliir. lzole KK

agenezisi tek  basina  dnemli  fanksiyonel
bozukluklara neden olmaz iken. eslik eden
serebral snomalilerin varh@inda ise ciddi klink
(4,8,13,14).
gorantiileme yéntemleri ile KK anomalilerinin

dikkatli

bulgular izlenmektedir

Kraniyal
degerlendirilmesi,  intrauterin - yada
perinatal serebral hasarlarm ayirt edilmesinde
vardimer  Gnemli  bilgiler saglavabilir. Bu
nedenle nérolejik problemleri olan cocuklarm
BBT ve

incelenmesi tmerilmektedir { 15.16),

vitksek  rezoliisyonlu MRG ile

Korpus kallosum embrivogenezi:
Rakic ve Yakovlev (17) KK'un intrauterin

gelisim evrelerini msanlarda 113 fews tizerinde

incelemislerdir, 4. hattada ndral  tibtin
kapanmasindan  sonra.  telensefalonun  ince
rostral - duvart  optik  kiasmadan  velum
transversuma  uzanarak  primitif  lamina

terminalisi olugturur (Sekil 1A).  6- 8 hafiala

arasinda  parafizis yanindaki rostral duvarin

dorsal kismindaki kalinlikta hizh bir artis olur ve
buradan  lamina reuniens olusur. Bu .i:utﬁllh_!e
geligtikge her iki hemisferden aksonlar burava
dogru biiyiir ve serebral komissiirleri olusturur,

[0 haftada  her iki rtaraftan lifler

famina

reuniens  ig¢inde  gaprazlasir  ve  anterior

kommissuru olusturur.

Giestasyonun 8. haftasinda lamina reuniens’in

dorsal bolimi  katlamp medyan  bir  oluk

olusturur (sulcus medianus 1elencephali medi-

SMTM) (Sekil 1B, Sekil 1C),

Tablo I: Korpus kallosum anomalileri simiflandirtilmas

Eski siniflama

Yeni siruflama

I, Ageneri

IL. Parsivel agenezi

[. Agenezi

A Baglangig tipi agenezi {initiative tip )
Obstiiktif tip agenez

II. Hipogenezi
A. Kesintili tip hipogenezi (interruptive tip)
Obstriiktif tip hipogenezi

[lI. Hipoplazi

{Sinking TO8Y)
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PARAPHYS IS

LAMINA
REUNIENS

LAMIME,
TERMINALIS

CHIASMATIC PLATE

Sekil 1

A

7. gestasvonel haftada relensefalonun do
olusturacak primitif lamina terminalis ve lam
B: B, haftada lamina reunens’in dorsal bt limi k

rsalinde korpus kallosum wve anterior kommissuru
ina reuniens olusur.

atlanip medyan bir oluk (sulcus medianus telencephali

medii-SMTM) olusturur (23, 10, haftada olugun ici dolarak massa kommisuralis selisir (4). 12-13

haftada kommissural plak bdlgesinde karpus
¢ Hasarlayics bir neden ile massa cominisural
lateral ventrikdllerin medial duvarlarina

kallosumun genu kesmn alusur (55
is olusamar ise lifler gaprazlasamaz ve hemisferlerde
paralel olarak wzanrlar.  Kesintili cizgiler normal

beyinde korpus kallosum liflerini, déz gizgiler ise disgenetik korpus kallosumun caprazlasmamis

liflerint gsterivor.
Barkovich-Norman AJNRE 1988:151:171-179

D.haftada  lamina  reuniens’deki  hiicreler
SMTM'e gé¢ eder ve olugun igini doldurur.
10 haftada olugu dolduran hiicre kitleési massa

kommisuralisi meydana getirir. 11-12 haftalarda
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oncii  kallesal fibriller

massa  komissuralis'e
girmeye baglar. 12-13 haftada kommisural plak
blgesinde  korpus kallosumun genum kismi

olusmustur. Bundan sonraki 5-7 hafta boyunca
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KK kandal vonde biviimeye devam eder ve en
son olarak splemium olugur. Anteroposterior bu
gelisim stireci disinda rosurum 18-20.gestasvon
hattalarinda olusur.  Bu siirenin sonunda tiim
KK bolimlert gelismesine ragmen vapr heniiz
tamamlanmanustr. Son olarak  hemisferlerden
celen  aksonlar  karst hemisfere gegerken KK
kalmlagir ve genu ile splenium bulbiz hale zetir,
Bu olay biiviime tamamlanana dek  stirmektedir

isekil 2.

KK anoemalilerinin - gelisiminde  etivolojik
fikrdirfer:
Cenetih faktorlerin vame s infeksivonlar.

radyasyon, intrauterin asfiksi  ve beslenme
fakidrleri kallosal anomalilerin etivolojisinde
distiniilmektedir

(4.9). Deney hayvanlarinda

niasin

radyasyon, riboflavin, folik  asid ve

Yalb: 1996 Cilt: 10 Savi; 2-3

cksikliklerinin,  insanfardy  ise (3wl alkal

sentdromu. maternal divabet,  kenjenital rubella

Ve konjenital toksoplazmanin kallosal

anomalilere yol agtiklan  sisterilmistir. KK
agenczilerinin ¢ogu sporadih oluular seklinde
goriilmekle birlikie. otozomal resesil ve X'e
bugl  resesil’ gecisli atlese!l olgolar ve
tanimlanmis sendromlar bildirilmistic {Tablo 11)
(1826,

KK anomalilerin gelisiminde hasarlayicr atkenin
niteliginden ¢ok hasarm  olusum  zamam  ve
fetusun bu  hasara olan genetik  duyarhli
dnemlidir (4.8.9). Geligim stirecinde gergeklesen
hasarlar kallosal anomalilerin tiplerini belirle
mekledir.8-20. haftalar arasinda suleus medianus
telencephali medii (SMTM} gelisiminde  olan

bir bozulma sonucu yalniz genu olusacaktir,

aekil 20 TEHWL

Normal korpus kallosum gorindmil. o tostrum, g genw. b corpus (body), 50 splenunm

- k-
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Tablo Il Korpus kullosum agenezisinin eslik ettidi sendromlar ve anomaliler.

| Klinik dzellikler

Retardasyvon Kalitim -i
[- L Angardi sendromu Iisfantile spasm, koriorctinal lakiner defekiler Siddeth X0
[= Andermian sendramu Progressif mator néropati Hafir OR
!_jm.-mmllmul sendrom Makroselali, potidakeili, sindakli Siddetli OR
I_I.I-'{'r semdromis Makroselali, imperfore anis Siddetli -
i IoNaoman & Feaser 1933 Epilepsi . mikrosefali Siddetli (R
| edicgler 1938 Mrvoklonik epilepsi Siddetli 00X
| ToMenkes ve ark, 1964 Kanvlilsiyon, spastik quadriparcz Siddetli X-R
| B Dagan ve ark, 1967 Strabisbus, skolvoy Siddetli O.XR
| 10. Shapirs & Cohen 1973 Konvilsivon, mikrosefali Hafif R
1. Caa ve ark, 1977 Infantil spasm. spastik guadiparesi Siddetl R
120 Ly ve ark: T980 Makrosefali Hafif CHL
I3 Kuplan 1983 Pitazis, Hirschprung hastalig Siddetli MR |
| 14 Wilson ve ark. 1983 Hipotoni Siddetli [ o.xR
; 5. Pineda ve ark, 1984 Epizedik apne ve hipoterm: Siddeth R
6. Y oung ve ark. 1985 Makrosefali, malrotasyvon ihimly O |
17 MASA sendromu Adaz yada konugma geriligl, spastik prapdarez), Siddetli x :
| hidrosefali, stiriiverek viirime
|18, Peters’ Plus sendraimy Kornea opasifikasyonu, kisa boy, vank dudak- swddetli OR
[t damak, digbk kulak, kigilk el ve avak
19 Donnan veark 1993 Diafragma hernisi, cksomialos . hipericlorism, ? OR
L miyapi senstrindral igilme kavh
i 20.Curamlo veark: 1993 Biiytime geriligi,vivz anomalisi 2 g
3 X-gogisli hissenscfali Direngli nébetler, mikrpfalius Siddetli X {
22 XLME sendrom Uggen viiz, bifrontal darhk, malar ditzlesme, Siddetli
il { X-gegishi mental retardasyon) Blefarofimozs, epikantus tnversus, dikgiik sav cizaisi
|l 23 Braddockk ve urk. 1994 l Rebin sekanst, trambositopens, Diset hipoplazisi Siddetli ?

Bu tip KK anomalisi  parsivel KK fagenerisi

(ipogenezi) grubunda yer alacaktir (Sekil 3),

Daha  erken bir hasarlanma ise lamina

terminalisin = inkomplet formasyonu  veya
kapanmasma neden olup KK agenezisine  yol
agar (Sekil 4). KK'un morfolojik olusumu
tamamlandiktan sonra (>20.hafta) olan bir hasar-

lanmada ise caprazlasan fibrillerin dejeneres-

yonu sonucu KK hipoplazisi olusur (Sekil 5).

Fatal yasarmn 20, haftasindan  énee olugan

hasarlanmanm  zaman, agenczi  ve  parsiyel

agenezilerin (hipogenezi) etiyolojik ~ alt

gruplanini belirler (17), 1012, gestasyonel

haftada massa  kommissuralis elusmaz  ise

kallosal lifler caprazlasamaz ve fritiative-

baglangi¢ agenezisi olusur.

=113~
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Sekil 3, TIW!L ;s
olusmanustr {parsivel

agenezi-lipogenczi)

Sekil 4. T1W1, saeiial kesiue korpus Kalloswm
alusmiamigtir (agenesi)

12-20) hatftalar arasinda litfterin ¢aprazlasmas) ve
ardindan korpus kallosumun gelisim stirecindeki

Kesilme  sonucu ise  mterraprive-Kesine

lipaoenezisi olusur Her ki tip kallosal

penezisimim elnvolojtk nedenlers  kesin olarak

mlinmemekle  birlikte,  infeksivie  ajanlar,

'-'EJUI}"-JIQ"\:'.'UIL SUTIVESI ilJEil?.lEiF. malernal

hormonlar,  besinsel eksiklikler, hipoksi, ve

keomozomal  ve  geneuk  Takibirler  sorumlu

tal kesitlerde korpus kollosum anterior balamiinde meelmis ve posterior baliimiinde

Sckil 5,

T1WI:
kallosum tim béldmiert e dilfiz inee ialenmekiedi
{hipopiasi

midsazittal  adrinidide korpus

tutulmaktadir (9. Bu  faktbrler  sondcunda

kallosal lifler biiviime dogrultularim degistirerek
kallosal disgenezilerin olusumuna neden olurlar
Korpus kalosum  hipogenczisinin  hir  haska
olusum sekli ise arganik obstwiksyvonlardie (27).
niranal

Embrivogenczisde Rapanmanit

gergeklestidg 3-5 haftalardan iuharen  Korpus
kallosumun gelisim siivect  lipom, eprdenmoid.

dermaid, teratom aibi teroopik doku aruklarnnm
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obstriiksiyonu ile kesintiye ugrar (obstriiktif tip
KK hipogenezisi) (Sekil 6A. B,
KK hipoplazilerinde emel vapilan ile korpus

kallosum olusmus ancak boyut olarak kiiciik

kalmistir,

sekil  6.A:  TIWL sagittal  kesitlerde  korpus
kallosumun  anteroposterior gelisimini engelleyen
rallesal lipom { L ) ve hemen altinda cok ince olarak
rorpus kallosumun on bilimii (—)  izlenmektedic,
Frontal bilgede araknoid bir kist (A)  eslik eden
anomalidin

B: BBT'de 1se hipodens kallosal livom  ve etrafinda
MRG incelemesinde zbzleneme ven kalsifikasyoniar
(k) gtirltlmektedir,

Bu grupta kortikal displazilere sik rastlanir.

Bilindigi gibi caprazlasan lifler serebral

kortekste wyerlesmis noronlarmm  aksonlarsdir.
Néronal migrasyon ve kortikal katmanlarm
olusumundaki  anormallikler sonueu gelisen

displastik  korteksten korpus  kallosumdan
gececek liflerin sayisi azalacak ve hipoplazik
korpus kallosum olusacakur.  Agenczilerde

oldugu gibi korpus kallosum hipoplazisine
neden olan sercbral korteksteki degisikliklerin
dogas

nonspesifiktir ™ ve  tam  olarak

bilinmemektedir.

KK anomalilerinin giriintiilenmesi:

MRG

korpus  kallosum anomalilerinm

goriintilenmesinde  BBT'e distiindiir (5-11)
Ciddi nérolojik problemleri olmayan ve sessiz
parsivel kallosal disgenezilerin  saptanmasinda
aksiyel BBT yetersiz kalmaktadir. Sagittal. koro
nal ve aksivel MRG Kesitlerinde ise bevin ve
ventrikiillerin mitkemme! bir anatomik gériin-
tiisii elde edilmektr.  Korpus kallosumun tiim
anatomik yapilar genu, anterior corpus, poste-
rior korpus ve splenium sulkus radiata, medial
parictal ve oksipital girusiar boyunca sagital

MRG kesitlerinde izlenir (Sekil 2).Bu gériintiiler

MRG ile korpus kalosumun  boyutlarinin

degerlendirilmesi igin  dort farkh slciim sekli
dnerilmektedir;

I- Genn kalmligr  (KK'un anteroposterior
113 noktasi),

2- Anterioposterior uzuniuk,

3- Korpus kallosum alan:
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4- Ortalama korpus kalmlige (genu, corpus
ve splenium kalinhklar ortalamasi) (28.29.30).
Hayvakawa (28) KK'un anteroposterior 1.3
noktasindan Glgiimlerde ortalama KK kalinhin
1.62=0.07cm bulmustur. Tork toplumunda Vapi-
lan bir calismada 1se Oyar ve ark. {30) 10ay-73
vag arast normallerde KK un anteroposterior 1/3
noktasindan yapilan dlgiimlerde erkekler igin
:9620.18cm. kadinlar igin ise 1.1040.21e¢m
ortalama degerlen saptanmusur, Aym cabismada
[-10 was grubu igin vas ile aran 0.6-1 2cm
arasinda deBisen ortalama degerler bildirilmek-
tedir, Ancak korpus kallosumun kalinhi@ yéniin

den anlamh cinsivet fark: belirlenmemistir,

Korpus kallosumun kalinhik arust myelinizasyon
ve aksonlann gelisimine baghdir. Fujii ve ark.
{15} gelisim geriligi olan infantlarin korpus
kallosum kalinhklarmi normal grup ile karsilas-
tirdiklarmda anlamli olarak ince oldugunu sapta-
miglardir. Schaefer (29) ise gelisim geriligi olan
infantlarda  korpus  kallosum  hipoplazisini
bitdirmektedir. MRG ile korpus kallosumun geli
simi ve myelinizasyon sirécinin takibinin infan-
til beyin gelisimi ve ndrolajik gelisimin degerlen
dirilmesinde vararh olabilecefii diistiniilmektedir

(12.15.16).

Fonksivonel adriinttileme vintemlerinden

pozitron emission tomografi (PET) ile kallosal
eden ve MRG le

anomalilering  eslik

goriintiilenemeyen  kortikal mikrodisgenezilerin

anarmalliklerinm

bildirilmektedir,

metabolik saptanabildigi

2-decksi-2(18F)  fluoro-D-
glucose (FDG) vapilan  bir PET calismasinda
KK agenezili ve epileptik 7 hastanim 6'sinda
kortikal hipometabolizm gdsterilmistir.  MRG
ile bu olgularim sadece 2'sinde fokal komikal

anormallik saptanabilmistir (31 ).

KK anomalilerine eglik eden anomaliler

Kallosal anomaliler  gri ve bévaz cevher

degisiklikleri ve diger SSS anomalileri ile
birliktelik gostermektedir. Islik eden anomaliler
ayni hasarlanma sonucu gelisebildigi gibi KK
geligim anomalisi sonucunda  sekonder olarakta
olugabilmektedirler Kolposefali. Chiart 11 ve |
malformasyonlar. noronal migrasvon  bozuk-
luklari, ensefalosel, Dandy-Walker Sendromu.
holoprosensefali, septo-optik displazi. serebellar
pedinkiil ve pons hipoplazileri. okiiler anoma-
liler ve akrosefalosindaktili gibi anomaliler KK
anomalilerine eslik etmektedir (4-11), Sekil 7'de
KK agenczisine ndronal migrasyon anoma-
lilerinden sizensefalinin eslik ewigt goriilmek-
tedir. Oksipital hornlarin genislemesi ile karakie
Sadd)

rize kolposefali ise KK anomalilerinin

kadarinda gériiliir (Sekil 8).

Oksipital bdlgenin nigin daha sik etkilendigi
kesin degildir. Ancak serebral gelisim siirecinde.

oksipital bélge maturasyonunun  frontal ve

parictal  bdlgelerden  sonra  tamamlandig

bilinmektedir,
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Sekil 7.

birlesmis sizenselalik vark zlenmektedir,

FIW1: sagittal kesitle korpus kallosumcagenezisi ve eslik eden sizensefali anomalisi ventrikil ife

Sekil 8. Korpus kallosumun posterior bilimi gelismemis (parsivel agenezi-hipogenezi) ve lateral ventrikillerin
aksipital hornlars ileri derecede genisleverek kolposefalik giirimiim almistr.

Kiinik dizellikler :

Kk anomalilermde klinik bulgular ¢ogu kes

eslik  eden anomaliler ile  belirlenmektedir.
Normal  bireylerde rastlantisal  olarak KK
anomalileri  jle  karsilagilmaktadir,  Ancak
cogunda interhemisferik baglantinimn

saglanamamasi nedeniyle algilama defektleri ve

hafif  mental  gerilik  saptanabilmektedir.

Hipertelorism.  okiiler  anormallikler, vark

-117 -

damak ve parmak anomalileri  sikhikla eslik

eden  somatik malformasyonlardir (4.12.13)

Mental retardasyon ve malformasvonlar diger

aile bireylerinde de bulunabilir. Fslik eden

serebral  anomalilerin - varligimda  ise  agir

psikomotor  gelisme  geriligi.  konvillsivonlar,

mikrosefali, spastisite, hipotoni, hemiparezi ve
optik atrofi gibi ciddi nérolojik bulgular vardir

KK'un  genu kismu temel motor ve duyusal
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sithalar olan presantral ve postsanteal giruslar

arasindaks interhemistferik  baglannyi  saglar,
Ladrme ve gorme e ilaill kortikal  alanlar

arasindake hemisferik  baglanu splenium  ile.
sagamun ik villannda fonksivonel dnemi daha
az olan temporal ve parietal loblar arasindaki
baglant 1se KK 'un wivde kisnn tarafindan
saglamr. Bu anmomafonksivonel  baglant ile
iiskilt klinik bulgular her zaman KK anomalili
fastalarin  izlenunde  ortava  cikmamaktadir,
\neak bu grup hastalann iziemine ait wzun
dgnem sonuclarda ise heniiz bilinmemektedir

AR anomaliler.  psikomotor gelisme seriligi.

malformasvonlanidi. Bu grup  anomalilerimn

klimk  tablosunda  karakwernistik  naraloiih

sendromlardan  cok her oleudd eshih  eden

anomalilerin cesithligine  bhagh  cok  dedisik

klinik semptomatcloji vardir.  Bu nedenle by

anomalilerm tamisinda ve sikhikla eslik cden
ari-bevaz cevher degisiklikleri we Al

defektlerinin saptanabilmestnde MG

vazgeeilmez bir inceleme yontemidir. WMREG ile
morfometrik  Glelimler  vaminda femksivone
meeleme:yontemlerinin dé (single foton emisvon
PET)

tomoarafi, kadlannm e Kk

anomalilerinin anatomofonksivenel olarak  duli

Ronvildsivon ve  mukrosefali vakmmalar 1le 1¥1 anlasilmasi miinmkiin ulacakiir
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