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ABSTRACT

The commissural fiber bundle connecting the two hemispheres of the brain is called the corpus
callosum (CC). It plays a fundamental role in integrating sensory, motor, and cognitive information
from homologous areas of association in the brain hemispheres. Anatomically, it is divided into four
parts: rostrum, genu, body, and splenium. Ischemic infarction of the CC is rare. The main risk factors
include hypertension, diabetes, atrial fibrillation, smoking, hyperlipidemia, low activity level, obesity,
family history of stroke, history of cerebral infarction, coronary heart disease, chronic renal failure,
and long-term alcohol use. CC involvement is not disease-specific. Clinical features are generally
non-specific. They include headache, limb weakness, movement disorders, memory impairment, rarely
foreign hand syndrome, and classic callosal linkage syndrome. Therefore, it can easily be overlooked
and misdiagnosed in the early stages. For this purpose; We wanted to present a 33-year-old male
patient with acute heart attack who presented with nausea, vomiting, headache, dizziness, and
unsteady hand and arm movements, but had a normal neurological examination and was conscious.
Keywords: Corpus callosum, Infarction, Clinical features

OZET

Her iki beyin yarimkiiresini birbirine baglayan komissural lif demetine korpus kallozum (KK) denir.
Beyin yarimkiirelerindeki homolog iliski alanlarindan gelen duyusal, motor ve bilissel bilgileri
biitiinlestirmede temel rol oynar. Anatomik rostrum, genu, govde ve splenium olarak dort béliime
ayrili:. KK iskemik enfarktiisii nadirdir. Baslica risk faktorleri hipertansiyon, diyabet, atriyal
fibrilasyon, sigara kullanimi, hiperlipidemi, diisiik aktivite, obezite, ailede inme oykiisii, serebral
enfarktiis oykiisii, koroner kalp hastaligi, kronik bobrek yetmezligi ve uzun siireli alkol kullanimi
mevcuttur: KK tutulumu bir hastaliga 6zgii degildir. Klinik ozellikler genellikle spesifik degildir. Bas
agrist, uzuv zayifigi, hareket bozukluklari, hafiza bozuklugu, nadiren yabanci el sendromu ve klasik
kallozal baglanti kopma sendromunu i¢erir. Bu nedenle erken evrede kolayca gozden kagabilir ve
vanlis tami alabilir. Bu amagla; bulanti, kusma, bas agrisi, bas donmesi, dengesiz el ve kol hareketleri
bulunan, norolojik muayenesi normal ve bilinci agik olan 33 yasinda, akut KK enfarktiisii gelismis

(OWOoN

erkek hastayr sunmak istedik.
Anahtar Kelimeler: Korpus kallosum, Enfarktiis, Klinik ozellikler

GIRIS

Korpus kallozum (KK), serebral hemisferleri birbirine
baglayan ana komissural yoldur. KK’daki ndronlarin akson
ve dendritleri kars1 hemisferdeki simetrik bolgelerle baglanti
kurar. Coklu arteriyel beslenme nedeniyle KK enfarktiisii
nadirdir; izole olgular ise oldukg¢a seyrek olup cogu zaman her
iki hemisferi i¢eren ek enfarktiislerle birliktedir. Klinik olarak
KK lezyonlari, 6zellikle interhemisferik baglanti kopuklugu
sendromlar1 olmak {izere ¢esitli noropsikiyatrik semptomlarla
iligkilidir. Yiirtyls bozuklugu, apraksi, agrafi, dokunsal
anomi ve yabanci el sendromu goriilebilir (1,2). Baslica risk
faktorleri ateroskleroz, hipertansiyon, hiperlipidemi, uzun
siireli sigara kullanimi, diyabet ve koroner kalp hastaligidir.
En sik tutulan bolge splenium olup, bunu govde ve genu
izler; splenium tutulumunun sik goriilmesi posterior serebral
arter enfarktiislerinin yiiksek orantyla iliskilidir. Govde
enfarktiisleri daha tipik klinik belirtiler ve kotii prognozla
seyrederken, diger bdlgelerde prognoz gorece daha iyidir.
Akut KK enfarktiistiniin klinik bulgular1 ¢ogunlukla spesifik
degildir (3,4). Bu nedenle erken donemde gozden kacabilir
veya yanlig tani alabilir. Calismanin amacit akut KK
enfarktiisiiniin klinik o6zelliklerini tanimlamak olup, erken
tan1 ve uygun tedavi yaklagimi hayati dnem tagimaktadir.
OLGU SUNUMU

Bilinen bir hastaligt olmayan 33 yas erkek hasta bulanti,
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kusma, bas agris1 ve bag donmesi sikayetleri ile acil servise
getirildi. Genel durumu iyi, bilinci agik, oryante, koopere ve
Glaskow KOma Skoru (GKS) 15°ti. Vital bulgular stabildi
(Ates 36.8°C, TA 130/80 mmHg, nabiz 65/dk, SS 16/dk,
SpO:> %95). Norolojik muayenesi dogal, ense sertligi ve
meninks irritasyon bulgulari yoktu, batin ve KBB muayenesi
normaldi. Hemogramda Beyaz Kan Hicresi (WBC)
10x10°/L, Hemoglobin (Hgb) 15.6 g/dL olup biyokimya
parametreleri normaldi. C-reaktif Protein (CRP) 6.7 mg/L,
prokalsitonin 0.01, idrar tahlili normaldi. Semptomatik
antiemetik tedavi baslandi. Hastanin aralikli olarak el ve kol
hareketlerinde dengesizlik ve anlamsiz hareketler mevcuttu,
sozel yanitt normaldi ancak muayene sirasinda sol kolda
3/5 kas giicli saptandi. Beyin Bilgisayarli Tomografi (BT),
difizyon Magnetik Rezonans Goriintileme (MR), BT
anjiyografi ve karotis BT anjiyografi normaldi. Noroloji
ve enfeksiyon hastaliklar1 konsiiltasyonlar: sonrasi viral
ensefalit 6n tanisiyla yatirildi. Yapilan lomber ponksiyon,
Elektroensefalogragi (EEG) ve tetkikler normal olup menenyjit,
ensefalit diisiiniilmedi. Hasta ruh sagligi ve hastaliklar ile
konsiiltasyon yapildi, daha onceden psikiyatrik hastalig
yoktu, zaman oryantasyonu bozuk ve dalgali seyretmekte idi.
Hastanin mevcut ajitasyonlari i¢in deliryum ve konversiyon
olabilecegi diisiiniilerek haloperidol 5 mg im yapilmasi ve
3x10 damla haloperidol baslandi ve goriintiilemenin tekrart
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Sekil 1: Hastaya ¢ekilen kranial diflizyon-SWI MR’da korpus kallozum spleniumunda tespit edilen
yaklasik 15%9 mm oval difiizyon kisitlilig1.

onerildi. Yapilan kranial difiizyon-SWI MR’da korpus
kallozum spleniumunda yaklasik 159 mm oval difiizyon
kisithilig1 saptandi (Sekil 1). Korpus kallozum enfarktiisii
diistiniilerek asetilsalisilik asit 100 mg, B kompleks ve folik
asit baglandi, ayrica 1000 mg/giin steroid 7 giin uygulandu.
Yatiginin 10. glininde klinik bulgulari gerileyen hasta, 2 hafta
sonra ndroloji poliklinik kontrolii 6nerilerek taburcu edildi.Bu
olgu sunumu helsinki bildirgesine uygun sekilde hazirlanmis
olup, hasta ve yakinlarindan bilgilendirilmis onam alinmustir.
TARTISMA

Korpus kallozum (KK), beynin kortikal ve subkortikal
bolgelerini birbirine baglayan en biiyiik lif demeti olup iki
serebral yarimkiire arasinda duyusal ve motor fonksiyonlarin
entegrasyonunu saglar (5,6). On ve arka serebral arter
sistemleri arasinda zengin anastomozlara sahip olmasi
nedeniyle izole enfarktiis nadirdir (1). KK enfarktiislerinin
tim iskemik inmeler igindeki orani %0,49—%7,9’dur (7).
Korpus kallozumun kanlanmasi anterior kommunikan arter,
perikallozal arter ve posterior perikallozal arter tarafindan
saglanir. Baslica besleyici damar anterior serebral arterin
dali olan perikallozal arterdir. Subkallozal ve medial kallozal
arterler rostrum ve genu’yu, posterior perikallozal arter ise
spleniumu besler (8). izole KK enfarktiislerinde en sik tutulan
bolge spleniumdur. En sik risk faktorleri karotis plaklar
(%76), hipertansiyon (%72), hiperlipidemi (%60), serebral
arter stenozu (%36), sigara kullanimi (%40), diyabet (%32)
ve koroner arter hastaligidir (%32) (9). Sun ve ark.’nin
127 olguluk ¢aligmasinda hastalarin  %44’iinde motor-
duyusal bulgulara ek olarak bilissel, psikiyatrik veya uyku
bozukluklar1 saptanmustir (10). Inmenin ¢ogu tromboembolik
kokenlidir ve emboliler daha sik orta serebral arter dagilimini
etkiler (11). Spleniumun daha sik tutulmasi, posterior serebral
arter enfarktlarinin anterior serebral arter enfarktlaria gore
daha sik goriilmesi ile iligkilidir. KK’yi besleyen damarlarin
kiigiik capli ve ana damarlara dik uzanmasi embolilere
kars1 gorece koruyucudur (12). Korpus kallozum splenium
(KKS) tutulumu spesifik degildir; enfeksiyonlar, inflamatuar
hastaliklar ve metabolik bozukluklar ile iligkili olabilir.
Vazospazm, vendz okliizyon, vaskiilit, hiperkoagiilabilite
ve hipoksi suglanan mekanizmalardir. Metabolik nedenler
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arasinda elektrolit dengesizlikleri, hipoglisemi, ozmotik
demiyelinizasyon, sitotoksik lezyonlar, Hemolitik Uremik
Sendrom (HUS), hepatik ensefalopati, Marchiafava-Bignami,
Wernicke ve Wilson hastalig1 yer alir. Tlaclar ve toksinler de
etken olabilir. Vaskiiler olmayan nedenler arasinda neoplazm,
multipl skleroz ve diger demiyelinizan hastaliklar, travma,
karbon monoksit zehirlenmesi ve epileptik nébetler bulunur
(13). Posterior reversibl ensefalopati sendromunda olgularin
yaklagik %10’unda splenium tutulumu goriiliir ve reversibl
splenial lezyonlar siklikla antikonviilzan ilag kullanimi ile
iliskilidir (14). Ates, bas agrisi, bulanti, kusma ve hafif mental
degisikliklerle seyreden gecici lezyonlar da bildirilmistir (15).
Genu ve splenium enfarktiislerinde klinik genellikle hafif ve
prognoz iyidir; bu durum zengin kollateral dolasim ve iskemi
sonrast demiyelinizasyonun baskin olmasina baglanir. Klinik
cogunlukla bas agrisi, bilissel gerileme ve fokal noérolojik
defisitlerle subakut baglar, hiperakut baslangi¢ nadirdir.
Kallozal kopma sendromlar1 (apraksi, agrafisiz aleksi,
yabanci el sendromu) vaskiiler lezyonlarda nadir gorliir.
En sik semptomlar hareket bozuklugu (%84), dil bozuklugu
(%438), bilissel ve mental bozukluklar (%40); tipik yabanci
el sendromu %8 oranidadir (16). Ayirict tanida multipl
skleroz, lenfoma, AIDS, hidrosefali, B12-folat eksikligi,
travma ve iskemik bozukluklar disiinilmelidir (17). Bazi
KKS lezyonlarinin gecici olabileceginin bilinmesi gereksiz
invaziv girisimleri onler; antiepileptik kesilmesine bagl
gecici lezyonlar bildirilmistir (18). Tanida en duyarli yontem
manyetik rezonans goriintiilemedir; akut donemde difiizyon
agirlikli goriintiileme en erken bulguyu saglar (19). ilk 24
saatte ¢ekilen beyin BT’sinde yanlis negatiflik yiiksektir
(%76,4) ve tanisal degeri simirlidir. BT de hipodens alan,
MR’da kisith difizyon izlenir. Tedavi genel iskemik inme
tedavisinden farkli degildir; antiplatelet tedavi, kan basinci ve
lipid kontrolii ile risk faktorlerinin diizenlenmesini igerir.
Sonug olarak yiiksek riskli inme hastalarinda KK enfarktiisii
akilda tutulmalidir. Patojenik faktorlerin arastirilmasi igin
erken donemde servikal ve transkraniyal Doppler incelemeleri
yapilmali; tedavi lezyon lokalizasyonu ve risk faktorlerine
gore diizenlenmelidir. Uygun tedavi ile prognoz genellikle
iyidir.
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Cikar catismasi: Yazar ¢ikar ¢atismasi olmadigini beyan etti.
Etik: Hasta ve yakinlarindan bilgilendirilmis onam alinmistir.

Finans: Bu ¢alisma i¢in hi¢bir kurum veya kurulustan finansal destek alinmamistir.
Son onay: Yazar.
Aciklama: Bu calisma 12-14 subat 2026 tarihleri arasinda Konya’ da yapilan 2. Uluslararasi Acil Akademik Tip Kongresinde

sunulmustur.
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